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Capitolul I. Consilierea psihologici si consilierea educationali. Analiza comparativi

I. 1. Delimitari conceptuale

Consilierea este un proces complex, ce cuprinde o arie foarte larga de interventii, ce impun o
pregatire profesionald de specialitate.

Termenul de consiliere descrie relatia dintre o persoana specializatd in psihologia si consilierea
educationala (consilier) si o alta persoana care solicitd asistentd de specialitate (consiliat). Relatia
de consiliere este una de aliantd, colaborare reciproca si participare.

Exista mai multe tipuri de consiliere, ele neexcluzandu-se una pe alta:

a. consiliere informationala (oferirea de informatii pe domenii/teme specifice);

b. consiliere educationala (repere psiho-educationale pentru sanatate mentala, emotionala, fizica,
sociala si spirituald a copiilor si adolescentilor);

C. consiliere de dezvoltare personala (formarea de abilitati si aptitudini care permit o functionare
personala si sociala flexibila si eficienta in scopul atingerii starii de bine);

d. consiliere suportiva (oferirea de suport emotional, apreciativ si material);

consiliere vocationald (dezvoltarea capacitatii de planificare a carierei);

consiliere de criza (asistarea psihologica a persoanelor aflate in dificultate);

consiliere pastorala ( consiliere din perspectiva religioasa).
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I. 2. Caracteristicile si obiectivele consilierii.

Consilierea psihologica si educationald integreaza perspectiva umanistd dezvoltata de
psihologii americani Abraham Maslow si Carl Rogers, francezul André de Peretti, perspectiva in
care problemele psihice nu mai sunt vazute in termen de tulburare si deficientd, ci in parametrii
nevoii de autocunoastere, de intarire a eu-lui, de dezvoltare personald si de adaptare. Succesul
consilierii e asigurat de implicarea activa si responsabild a ambelor parti (consilierul si persoanele
consiliate) Tn realizarea unei aliante bazate pe incredere si respect reciproc. A ajuta si a credita
persoana ca fiind capabila sa 1si asume propria dezvoltare personald, sa previna diverse tulburari
si disfunctii, sd gaseasca solutii la problemele cu care se confrunta, sa se simta bine cu Sine, cu
ceilalti si cu lumea in care traieste reprezinta valorile umaniste ale consilierii.

Tn acest context, consilierea dispune de o serie de caracteristici, functie de:

» tipurile de persoane carora li se adreseazd. consilierea vizeaza persoane normale, ce nu
prezintd tulburdri psihice sau de personalitate si chiar deficiente intelectuale. In acest caz
consilierea urmareste sa Tnarmeze persoana cu abilitati destinate sa faca fatd mai eficient stresorilor
si sarcinilor vietii cotidiene, sa imbunatateasca calitatea vietii.

asistenta pe care o acorda are la baza un model educational si un model de dezvoltare si nu unul
clinic.

= Consilierea faciliteaza atingerea unui nivel optim de functionare.

= preocuparea pentru preventia problemelor ce pot impieta functionarea armonioasia a
persoanei. Strategia de preventie consta in identificarea situatiilor si grupurilor de risc inainte ca
acestea sa aiba un impact negativ asupra persoanei sau grupului.

Scopul fundamental al consilierii este functionarea psihosociala optima a persoanei. Acesta poate
fi atins prin realizarea urmatoarelor obiective:

a. promovarea sandatatii i a starii de bine — presupune functionarea optima din punct de vedere
somatic, mental, emotional si social si spiritual;



b. dezvoltarea personala si anume cunoasterea de sine, imaginea de sine, capacitatea de decizie
responsabild, relationare interpersonald armonioasd, controlul stresului, tehnici de invatare
eficientd, atitudini creative, optiuni vocationale realiste;
C. preventie a dispozitiei negative, a neincrederii Tn sine, a comportamentelor de risc, a
conflictelor interpersonale, a dificultatilor de invétare, a dezadaptarilor sociale, a disfunctiilor
psihosomatice, a situatiilor de criza.
Consilierea este mai interesata de starea de bine decat de starea de boala. Ce reprezinta starea de
bine? Dupa Organizatia Mondiald a Sanatatii, sanatatea nu este conditionata doar de absenta bolii
si a disfunctiei, ci se refera la un proces complex si multidimensional in care starea de bine este un
element fundamental.

Componentele starii de bine sunt:
> acceptarea de sine:

. atitudinea pozitiva fata de propria persoand;

. acceptarea calitatilor si defectelor personale;

. perceptia pozitiva a experientelor trecute dar si a viitorului,
> relatii pozitive cu ceilalti:

. incredere in oameni;

. sociabilitate;

. nevoia de a primi si a da afectiune;

= atitudine empatica, deschisa si calda;

> autonomie:

* independenta;

= hotarare;

= rezistenta la presiunea grupului;

= evaluarea sinelui dupd standarde personale;

= nu este excesiv de preocupat de expectantele si evaludrile celorlalti.
> control

= sentiment de competente si control personal asupra sarcinilor;
= posibilitatea de creare a oportunitatilor pentru valorizarea nevoilor personale;
= optiuni conforme cu valorile proprii;

> sens SiScop in viatd:

= ne directiondm viata dupa scopuri de duratd medie si lunga;

= trdim bucuria prezentului si relevanta viitorului;

= valorificam experienta trecuta,

= pornim de la convingerea ca meritd sd ne implicadm;

= curiozitate.

> dezvoltarea personala:

= deschiderea catre experiente noi;

= sentimentul de valorizare a potentialului propriu;

= capacitatea de auto-reflexie;

= perceptia schimbarilor de sine pozitive;

= eficienta;

= flexibilitate;

= creativitate;

* nevoia de provocare;

= respingerea rutinei.




Consilierea educationala poate fi definitd ca o relatie interumana de asistenta si suport dintre
persoana specializatd in psihologia si consilierea educationala (profesor) si grupul de elevi in
scopul dezvoltarii personale si preventiei situatiilor problematice si de criza. Principald sarcind a
consilierului este de a ajuta elevii sd parcurgd pasii unui demers de constientizare, clarificare,
evaluare si actualizare a sistemului personal de valori. Trebuie precizat ca profesorul -consilier nu
poate sa se substituie consilierului —psiholog, intre cei doi fiind necesar sd existe relatii de
colaborare. Profesorul -consilier poate facilita, prin activitatea sa, reducerea riscului aparitiei si
dezvoltarii de probleme care solicitd in mod obligatoriu expertiza psihologului.

- Dezvoltarea

Consiliere Consiliere psihologica
educationala
CINE? Profesorul abilitat | Psihologul scolar
pentru activitatile de
consiliere educationala
UNDE? [In cadrul orelor de|In  cabinetul  de
consiliere si orientare | consiliere
si dirigentie
GRUP Clasa de elevi, parinti | Persoana (elev,
TINTA parinte, profesor) sau
grup
OBIECTI | * dezvoltare personala; | * dezvoltare
VE * promovarea sanatatii | personald;
si a starii de bine; * promovarea sanatatii
* preventie. si a starii de bine;
* preventie;
* remediere.
TEMATIC | - Cunoastere si | - Evaluare
A imagine de sine; psihologici;

- Consilierea Tn

unor  abilitdi  de | probleme: emotionale
comunicare si | (anxietate, depresie),
management al | comportamentale
conflictelor; (agresivitate,

- Dezvoltarea
abilitatilor sociale —
asertivitate;

hiperactivitate), de
invatare (esec scolar,
abandon scolar);

- Dezvoltarea - Consiliere
abilitatilor de prevenire | vocational;
a  consumului de | - Dezvolta

alcool, tutun, droguri;
- Dezvoltarea

proiecte de preventie
(preventia suicidului);

unei  psihosexualitati | - Terapie
sandtoase; Prevenire | individuala si de grup;
HIV/SIDA, sarcini | - Realizeaza
nedorite; cursuri de informare si




- Dezvoltarea
abilitatilor de prevenire
a afectivitatii negative:

formare pentru
profesori §i parinti pe
teme de psihologie

anxietate, depresie, | educationala si
agresivitate, suicid; promovarea sanatatii;
- Consiliere - Realizeaza
vocational; materiale informative
- Controlul pentru elevi, parinti si
stresului; profesori;

- Responsabilitat | - Formeaza

e sociala; elevi  —  consilieri
- Rezolvare de | pentru programele de
probleme; "peer — counseling";

- Decizii - Interventii in

responsabile, tehnici
de invatare eficienta;

situatii de criza
(divort, boala, decesul

- Managementul | parintelui);

timpului; - Materiale

- Dezvoltarea informative pentru
creativitatii; mass-media;

- Informarea - Cercetare in
privind resursele de | domeniul consilierii;
consiliere — cabinete | - Elaboreaza metode
scolare, cabinete de | de evaluare valide,
consiliere privind | standardizate si
cariera, ONG. etalonate.

Tabelul 1. Analiza comparativa a consilierii educationale si psihologice.
(A. Baban, 2001)

I. 3. Atitudinile si abilitatile consilierului scolar.

Relatia speciald consilier- elev trebuie sa fie bazatd pe responsabilitate, confidentialitate,
incredere, respect. Profesorul consilier are obligatia de a proteja interesele elevului/elevilor. Orice
consilier trebuie sa respecte un sistem de valori si coduri stabilite de asociatia de specialitate.
Sistemul de valori al consilierului se fundamenteaza pe filosofia psihologiei umaniste si a
invatimantului centrat pe elev. In relatiile de consiliere exista doud principii fundamentale:

1. Toate persoanele sunt speciale si valoroase pentru cd sunt unice — profesorul faciliteaza
constientizarea de catre elevi a conceptului de unicitate si valorile neconditionate ale oricarui elev;
2. Fiecare persoana este responsabila pentru propriile decizii — persoana isi manifesta unicitatea
si valorile prin deciziile pe care le ia. In orele de consiliere elevul trebuie invatat si ia decizii
responsabile si sa-si asume consecintele actiunilor lor.

Profesorul consilier are obligatia de a respecta confidentialitatea informatiilor primite n timpul
orelor de consiliere. Dezvaluirea informatiilor se poate face numai cu acordul explicit al
elevului/elevilor.

I. 3.1. Atitudinile consilierului scolar.



Atitudinile fundamentale ale consilierului, in absenta carora procesul de consiliere nu isi
atinge scopul formativ, sau chiar mai mult, poate avea consecinte contrare, sunt urmatoarele:
1. Acceptarea neconditionata — este o atitudine de recunoastere a valorilor personale a elevilor
cu punctele lor tari §i slabe, calitati si defecte, atitudini pozitive si negative, ganduri, trairi,
comportamente, fara a critica, judeca, controla si mai ales fara a conditiona aprecierea.

Aprecierea neconditionata este premisa fundamentald a procesului de dezvoltare personala si de
utilizare a functiunilor persoanei. Ea nu este echivalentd cu aprobarea oricarei atitudini, cu
neutralitatea sau ignorarea, cu simpatia sau toleranta. Aprecierea neconditionata consta In tratarea
cu demnitate, Tn acceptarea modului in care persoana simte sau crede in mod diferit de ceilalfi.
Nu este indicata utilizarea evaluarilor de genul: ,,N-ar trebui sa simti asa!” sau ,,Bdietii nu trebuie
sa planga.” Riscul aprobarii sau dezaprobarii este cd elevul isi percepe valoarea numai prin
interpretarea si evaluarea profesorului.

Acceptarea nu Inseamna indiferenta fata de modul cum gandeste, simte o persoand, de exemplu:
»Lasd, nu te mai necaji”’ — forma de minimalizare, ignorare a tensiunilor elevului. Ea este sinonima
cu invalidarea modului in care o persoana percepe diferit un eveniment sau o situatie.

Acceptarea este atitudinea pozitiva de intelegere a persoanei §i nu una neutrd, pentru ca
neutralitatea poate fi perceputa de elevi ca o reactie de indiferenta.

O alta interpretare eronata a acceptarii este simpatia. Ea presupune implicarea emotionala mai
intensa a profesorului si poate avea ca si consecinta atitudini discriminative fatd de elevi. Se cere
focalizarea pe sentimentele elevilor nu pe manifestarea sentimentelor fata de elev. Simpatia
implica o atitudine partinitoare.

Toleranga este o alta dificultate In acceptarea neconditionatd. A fi tolerant Tnseamnd a accepta
diferente individuale, insa ea nu trebuie sa se rezume numai la declaratii.

Obstacole in dezvoltarea acceptarii necondiionate:

* lipsa de informatii despre elev;

= probleme emotionale personale ale profesorului consilier;

= proiectarea propriilor valori, convingeri, trdiri asupra elevilor — prin tact trebuie convinsi ca
sunt valori autentice, ca merita sa fi interiorizate;

= prejudecdti sau informatii eronate;

= confuzia intre acceptare i aprobare, simpatie si neutralitate;

= pierderea respectului fata de sine sau elevi.

Nonacceptarea inseamna:

= ada sfaturi, solutii: ,,De ce nu faci asa...”

= aevalua, a invinovati: ,,dici gresesti cu siguranta...”

= acecticheta: ,,Esti un prost pentru ca ai facut ...”

= acomanda, a fi directiv: ,,Trebuie sa...”

» amoraliza: ”Trebuia sd faci asta §i asta...’
* aameninta: ,,Daca se mai intampla sa...”
= aconditiona: ,,Te voi aprecia numai daca...”

2. Empatia este abilitatea de a te transpune in locul unei alte persoane. Empatia nu este
echivalenta cu identificarea cu o altd persoana, situatie in care se preia modul ei de gandire, de
relationare atitudinald, emotionala si comportamentala.

Empatia este abilitatea de a intelege modul in care gandeste, simte si se comporta o altd persoand.
Empatia nu trebuie confundata cu mila, compasiunea pentru o persoana aflata in dificultate.

)



Empatia se dezvoltd prin insusirea abilitatilor de comunicare verbald si nonverbald, urmarind
cateva sugestii: utilizarea foarte rard a intrebarilor inchise, ascultarea interlocutorului, evitarea
moralizarii, etichetarea, evitarea feed-back-ului negativ, evitarea criticii sarcastice, utilizarea
sugestiilor constructive.

Modalitati de imbunatatire a comunicarii empatice:

= oferirea de raspunsuri scurte, clare;

= acordarea unui timp de gandire inainte de a da un raspuns;

= focalizarea pe mesajele transmise de elevi;

= utilizarea unei tonalitdfi potrivite a vocii;

= evitarea unor raspunsuri cliseu.

3. Congruenta se refera la concordanta dintre comportamentul consilierului si convingerile,
emotiile si valorile sale personale.

Congruenta defineste autenticitatea comportamentului persoanei. Nu este indicat sa se exprime
convingeri in care nu se crede cu adevarat, decalajul intre ceea ce se declard si ceea ce se face,
lipsa de autenticitate duce la pierderea relatiei de incredere cu elevii.

4. Colaborarea este abilitatea consilierului de a implica persoana in deciziile de dezvoltare
personala. Relatia de consiliere este una de respect si parteneriat si nu de transmitere ierarhica de
informatii. Consilierul are rolul de a-1 ajuta pe elev sd gaseasca cele mai relevante informatii pentru
ca sa ia decizii responsabile, sd giseasca solutii proprii la problemele cu care se confruntd si nu
trebuie sa 1a decizii in locul elevilor.

5. Gandirea pozitiva — filozofia consilierii este definirea omului ca fiinta pozitiva care poate sa-
si imbunatateascad aspectele mai putin dezvoltate. Activitatea de consiliere educationala trebuie
focalizata pe dezvoltarea imaginii si respectului de sine al elevului.

6. Responsabilitatea. O atitudine de baza a consilierii este responsabilitatea ca efort asumat
pentru dezvoltarea personald permanentd. Responsabilitatea se traduce prin respectarea
principiilor fundamentale ale consilierii, prin prevenirea utilizarii gresite a cunostintelor, prin
evitarea oricaror actiuni care interfereaza cu starea de bine a celor consiliati.

I. 3. 2. Abilitatile consilierului scolar.

Pe parcursul procesului de consiliere sunt necesare anumite capacitati, abilitati fundamentale care
asigura desfasurarea cu succes a activitatii. Abilitatile de baza in consiliere sunt:

1. Ascultarea activa este abilitatea de baza in consiliere, oferind suportul unei bune comunicari
profesor - elev. Ea incurajeaza elevul sa vorbeasca deschis, liber. Prin ascultarea activa se
comunicd respect pentru ceea ce gandeste sau simte interlocutorul si se transmite mesajul
nonverbal ca este inteles.

Factorii care sustin procesul de ascultare activa:

= comunicarea nonverbala (tonul, intensitatea vocii, mimica, gestica) sa fie adecvata
continutului si starii afective a interlocutorului;

= contactul vizual cu interlocutorul, fara a-| fixa cu privirea;

» ascultarea sa nu fie evaluativa, sa nu se utilizeze etichete;

» ascultarea sa fie autentica, consilierul sa fie sincer interesat de problema/subiectul abordat;

» ascultarea sa nu se centreze numai pe mesajul verbal, cele mai multe informatii se obtin din
mesajele non-verbale pe care le transmite persoana: reactii vegetative (paloarea sau roseata fetei),
tonul vocii, gestica etc.



2. Adresarea intrebarilor. Interogarea este o metodd invaziva si trebuie utilizatd cu
precautie. Adresarea intrebarilor urmareste clarificarea sentimentelor, convingerilor si valorilor
personale. Intrebarile pot fi inchise, justificative, ipotetice si deschise.

a. Intrebarile inchise- sunt acele intrebari care genereaza raspunsuri in termeni de ,, da’ sau ,, nu .
Aceste Intrebari duc de cele mai multe ori la Intreruperea comunicarii. Existd si circumstantd in
care se pot utiliza aceste Intrebari, de exemplu pentru clarificarea unei informatii concrete.

b. Intrebadrile justificative (,, de ce?”) sunt inutile in consiliere pentru ci indeamni interlocutorul
sd identifice cauza sau motivele si nu acesta este scopul consilierii. Acest tip de intrebari sunt
asociate cu sentimentul de vina, ii fac sa fie defensivi i s nu mai comunice.

c. Intrebarile ipotetice sunt utile pentru ca permit vizualizarea consecintelor pozitive sau negative
ale unor actiuni si pentru luarea in consiliere a unor alternative diferite de actiune. Intrebari de
genul ,,Cum ai vrea sa fii peste 5 ani?”, ,,Daca ai fi o floare, ce ai fi?” sunt utile in abordarea de
Tnceput a unor teme ca stima de sine, conflictul, luarea deciziilor, asigurand elevilor o stare de
confort prin abordarea ipoteticd a problemei si nu prin focalizari specifice sau individuale.

d. Intrebarile deschise comunica interlocutorului ci este ascultat si ci, consilierul este interesat
de informatiile pe care le aude. Intrebarile deschise faciliteaza procesul de comunicare prin
invitatia de a descrie situatia: ,,4i putea sa-mi spui mai multe despre...?”, ,,Poti sa descrii situatia
X?”

Sugestii pentru folosirea corecta a intrebarilor adresate elevilor:

= folosirea unor intrebari care sa nu contina fraze lungi;

= folosirea unor cuvinte preferate de elev;

* nu se repetd intrebarile care nu au fost intelese, trebuie reformulata intrebarea;

* nu se reactioneaza la fiecare raspuns cu o noua intrebare.

3. Oferirea de feed-back eficient este o abilitate care sustine comunicarea profesor-elev.
Recomandari pentru oferirea de feed-back:
= focalizarea pe aspecte pozitive (sa fie constructiv si nu distructiv);
= sd fie specific si concret, exprimarile vagi sau indirecte nu-1 ajuta pe elev;
= 53 fie descriptiv si nu evaluativ sau critic ( se recomanda evitarea folosirii cuvintelor ,,bun” sau
,rau” si a cuvintelor derivate din ele);
= trebuie sa ofere alternative comportamentale, daca se ofera feed-back pentru acele aspecte care
nu pot fi schimbate, consecinta imediata va fi o stare de conflict si tensiune emotionala traite de
elev.

4. Furnizarea de informatii. Pe parcursul orelor de consiliere profesorul identifica care sunt
cunostintele, atitudinile si abilitatile pe care le au elevii. Atunci cand se constatd lacune
informationale este important ca profesorul sa nu ofere feed-back negativ elevilor in legatura cu
aceste omisiuni sau distorsiuni, sa nu critice persoana care le-a exprimat. Acest blocaj duce la
blocarea comunicarii si profesorul nu mai are posibilitatea de a Tncuraja atitudinea de curiozitate
si nevoia de cunoastere din partea elevilor.

Nu evaluarea cunostintelor este importanta in consiliere, ci cadrul si maniera interactiva de a
furniza informatiile necesare, astfel ca elevul sa poata lua decizii responsabile.

Recomandari cu privire la furnizarea informatiilor:

= folosirea unui limbaj comun cu cel al elevului;

= transmiterea de informatii care sunt corecte;

= invatarea elevului sd caute singur informatii si sa le evalueze critic;

= oferirea de informatii suficiente pentru decizii responsabile.



5. Sumarizarea este 0 modalitate de a concentra intr-o maniera organizata cele mai
importante aspecte ale discursului interlocutorului. Scopul sumarizarii este de a recapitula
continutul unui discurs pentru stabilirea prioritatilor, pentru clarificarea perspectivelor asupra
alternativelor de abordare a unui subiect, ca forma de deschidere a unei noi etape a discutiei pe
tema stabilitd. Sumarizarea se realizeaza impreuna cu elevii.

6. Parafrazarea este abilitatea de reformulare a ceea ce pare a fi esential. Se realizeaza
prin utilizarea unor fraze care comunica elevilor cd au fost intelesi, permitand totodatd si
profesorului sa isi clarifice dacd a inteles corect mesajul transmis de elevi. Este important ca
profesorul sd utilizeze alte cuvinte sau informatii decat cele utilizate de elevi pentru a da o
interpretarea personald mesajului si a nu influenta directia comunicarii.

Recomandari pentru utilizarea parafrazarii:

= cvitati definirea problemelor in locul elevilor;

* nu judecati si nu minimalizati ceea ce comunica elevii;

= nu evaluati sau interpretati ceea ce au spus elevii;

= fiti sincer si nu pretindeti ca ati inteles ceva, daca de fapt nu ati inteles sau nu sunteti sigur ca
ati inteles;

= utilizati comportamentul nonverbal pentru a comunica acceptarea.

7. Reflectarea este exprimarea intelegerii de catre consilier atdt a confinutului
informational cdt si a starii emotionale transmise de elev. Reflectarea da elevului sentimentul ca
este ascultat si ca ceea ce exprima sau traieste este important. Scopul fundamental al reflectarii
este cel de validare a trairilor emotionale ale elevilor.

Scopurile reflectarii sunt:

= 53 verifice intelegerea celor relatate de interlocutor;

= sa comunice interlocutorului Intelegerea si acceptarea neconditionata;
= 53 stabileasca o relatie bazata pe incredere.

I. 4. Proiectarea activitatilor de consiliere

Proiectarea este o metoda de formulare mai exacta si mai eficientd a problemei care necesita a fi
abordata in cadrul orei de consiliere, cét si a abilitatilor, atitudinilor sau cunostintelor ce urmeaza
a fi dezvoltate la elevi. Proiectarea este baza planului de interventie si se realizeaza pe o problema
a clasei identificata de profesor si elevi, pentru care existd motivatie de diminuare, imbunatatire
sau dezvoltare din partea elevilor.

Etapele proiectarii:

1. Definirea problemei. Exemple de probleme: abilitati sociale scazute, strategii de invatare
insuficient dezvoltate, dificultati de comunicare 1n situatii de conflict, stil de viata nesanatos.

2. Descrierea problemelor. Se va baza pe caracteristici comportamentale, cognitive si
emotionale mai prevalente si cu o frecventd mai mare n grupul analizat.

3. Identificarea posibililor factori de formare si dezvoltare a problemei. De cele mai multe
ori problemele au mai multe surse de formare. Factorii de formare a problemei trebuie sa fie
identificati de grupul care se confrunta cu acea problema si nu sa i se impuna un punct de vedere
din afard asupra cauzelor problemei.

4. Identificarea factorilor de mentinere si de activare a problemei. Factorii de mentinere a
problemei (exces/deficit comportamental) impiedica formarea unor atitudini adecvate sau abilitati
eficiente. De exemplu, utilizarea etichetelor si a criticii in comunicarea dintre elevi reduc
posibilitatea de autocunoastere, incredere in sine si exprimare asertiva.




5. Planul de interventie. Este etapa cea mai importantd in proiectarea si desfasurarea
procesului de consiliere. Planul cuprinde totalitatea modalitatilor de realizarea a obiectivelor de
interventie. Etapele formuldrii planului de interventie sunt:

a. formularea obiectivului de lungd durata. Exemple: formarea unei stime de sine pozitive,
dezvoltarea abilitatilor de pregatire a examenelor;

b. formularea obiectivelor specifice. Se realizeaza in functie de natura problemei si obiectivul de
lungd durata si trebuie formulate in functie de componentele comportamentale, cognitive sau
emotionale ale descrierii problemei;

C. strategiile de interventie. Sunt formulate pentru fiecare obiectiv specific in parte si sunt
realizate prin mai multe activitati specifice, alegerea metodelor si tehnicilor pe care sa le
foloseasca, stabilirea formelor de organizare (frontal, pe grupe, pe perechi, individual) si a
mijloacelor de invatamant (plastilina, carioci, televizor, video filme, schite, planse).

d. evaluarea interventiei. Vizeaza modificarea cunostintelor, atitudinilor si abilitatilor si se
realizeaza prin chestionare de cunostinte, atitudini si abilitati, grile de observare comportamentala,
grile de autoevaluare comportamentala etc.

Capitolul I1. Adictiile de substante. Consiliere si interventii

Cocaina

Date generale. Cocaina este un drog stimulant puternic, avind un mare potential adictiv si care
actioneaza direct asupra structurilor cerebrale. Multa vreme utilizata drept “panaceu universal” in
compozitia multor potiuni sau preparate tonice la sfirsitul sec. XIX, cercetata si de Freud in 1884,
cocaina a fost etichetata ca “drog cu mare potential adictiv” in anii 1980 — 1990 odata cu extinderea
necontrolatd a consumului siu in USA in special, unde a inlocuit tot mai mult heroina. In fapt este
unul dintre drogurile cele mai vechi: hidrocloratul de cocaina a fost izolat inca din secolul trecut
si folosit ca anestezic local din 1890, pentru efectele sale vasoconstructive. Cocaina purd a fost
initial extrasa din frunzele arbustului Erytroxylon Coca care creste in stare primara in Peru si
Bolivia.

Clasificare. In esenta, existd doud forme chimice ale cocainei: cocaina hidroclorida, care este 0
sare si cocaina baza. Cocaina hidroclorida este o pulbere alba, solubila in apa ce poate fi
administrata i.v. sau prizata nazal. Cocaina baza se refera la un compus ce nu a fost neutralizat cu
un acid pentru a forma o sare. forma aceasta este consumatad mai ales prin fumat.

Au fost descrise trei faze de evolutie in intoxicatia acuti. In cazurile fatale, cu evolutie accelerata
evolutia este de ordinul minutelor (2-3 pina la 30 min) cu convulsii si exit.

e Fazal — Stimulare precoce

e SNC: Midriaza, cefalee, bruxism, greturi, varsaturi, vertigo nonintentional, tremor (ex, secuse
ale muschilor mici ai fetei sau degetelor), ticuri, miscari preconvulsive , si pseudohalucinatii (ex,
plosnite cocainice)

e Circulator — Possibila crestere a TA, bradi sau tahicardie (posibil cu ectopie ventriculard),
paloare

e Respirator — Polipnee

e Temperatura — Cresterea temperaturii corporale

e Comportament - Euforie, elatie, logoree, agitatie, aprehensiune excitatie, neliniste, idei
catastrofice, instabilitate emotionala

e Faza Il — Stimulare avansata



e SNC: Encefalopatie maligna, convulsii generalizate si status epilepticus, scaderea raspunsului
general la stimuli, ROT exagerat de vii, incontinenta

e Circulator: HTA; tahicardie; disritmii ventriculare (posibile), cu puls slab, rapid, neregulat,
hipotensiune; cianoza periferica

e Respirator: Tahipnee, dispnee, gasp, and aritmii respiratorii

e Temperatura: Hipertermie severa (posibil)

e Faza lll — Depresie si status premorbid

e SNC: Coma, areflexie, pupile fixe si dilatate, paralizie flasca, pierderea suportului functiilor
vitale

e Circulator: Insuficienta circulatorie, stop cardiac (fibrilatie ventriculara sau asistolie)

e Respirator: Detresa respiratorie , edem pulmonar, cianoza, respiratie agonald, paralizia
respiratiei

Simptome psihice. Tabloul clinic al intoxicatiei cu cocaina cuprinde:

senzatia de energie si fortd crescuta

apetit diminuat pina la inapetenta cu disparitia senzatiei de foame

stare de hipervigilenta, insomnie

euforie, agitatie psthomotorie

logoree, iritabilitate, uneori agresivitate

hipersenzitivitate in special auditiva si tactila

e unii subiecti descriu hipermnezie si hiperprosexie, cu cresterea potentialului de a efectua
sarcini simple, in vreme ce la altii se constata efecte opuse

Simptome fizice. Includ:

o congestie nazald indusa de efectul vasoconstructor al cocainei

tahicardie, usoara crestere a TA

vasoconstrictie periferica

creserea temperaturii corporale

midriaza

Intoxicatia supraacuta cu cocaina (supradoza). Simptomele pot mima un episod maniacal:
exacerbarea activitdtii psihomotorii pind la agitatie

diminuarea proceselor logice, fuga de ideii

dezinhibitie sexuala

cresterea potentialului auto si heteroagresiv.

In cazurile mai severe se descrie o stare de confuzie mentald acompaniata de agitatie extrema asa
numitul “delirium cocainic” ce se traduce prin:

. dezorientare marcata auto si allopsihica

o anxietate extrema pina la stari de panica

J tulburari psihotice ce includ idei si delir de tip paranoid, halucinatii complexe

J comportament stereotip compulsiv

Din punct de vedere fizic:

o tahicardie extrema cu aritmii cardiace

o hipertermie

o simptome neurologice sugerind tabloul clinic al unui sindrom neuroleptic malign
J convulsii, status de mal convulsiv



o morti subite
Simptome pe termen lung. Cocaina este un drog stimulent cu un mare potential adictiv, descriindu-

.....

anestezicile uzuale sau a potentialului covulsivant cu producerea de morti subite la doze aparent
mici de cocaind. Utilizarea indelungata si in doze crescinde a cocainei detemina:

Efecte psihice. Includ:

e iritabilitate, tulburdri de dispozitie, uneori depresie

¢ insomnii, status de agitatie continua

e psihoza de tip paranoid cu pierderea contactului cu realitatea, idei de referinta

¢ halucinatii auditive

Efecte somatice:

. posibilitatea aparitiei, datoritd vasoconstrictiei nazale, de tulburari trofice mergind pina
la ulcerarea mucoasei nazale si perforarea septului nazal,

J efecte cerebro-vasculare hemoragice:

. crize ischemice tranzitorii; aproximativ 10% din urgentele medicale determinate de uzul
cocainei 1l reprezintd crizele, de la cea simpla asemanatoare crizei epileptice pind la statusul
epileptic.

. efecte cardiace:

. efecte gastrointestinale:

. dureri abdominale

Sevrajul. In functie de cantitatea si durata intoxicatiei, poate dura intre 18 ore si 7 zile, cu o
exacerbare a simptomatologiei intre ziua a doua si a patra.

Tulburéri de dispozitie. Deseori, in aceastd perioada, poate apare o intensificare a ideatiei autolitice
cu cresterea dorintei procurarii drogului.

Tulburérile psihice. Sint intilnite la aproximativ jumatate din consumatorii de cocaina si pot avea,
in functie de doza, durata si structura de personalitate, intensitéti variabile de la acuze nevrotice
pinad la delir si decompensari psihotice. Aparitia delirului este favorizata de dozele mari ce induc
o crestere rapida a concentratiei sanguine sau de mixajul cu alte substante psihoactive de tipul
alcoolului, amfetaminelor, opiaceelor si opioidelor.

Fenomenele confuzive cu stare de agitatie psihomotorie, dezorientare temporo-spatiala, stari
oneiroide sau onirice, la care se pot asocia fenomene delirant-halucinatorii, deficit prosexic si
mnezic, tulburari ale expresivitatii verbale etc.

Tulburari hipnice. Includ insomnie sau hipersomnie, oboseala, visuri vii, intense si neplacute.

Halucinogene si disociative

Date generale. Termenul de halucinogene denumeste generic mii de substante care genereazasau
induc fenomene halucinatorii — distorsiuni profunde in perceperea realitati. Aceleasi tipuri de
substante au mai fost desemnate cu termenul de psihotomimetice sau psihozomimetice deoarece
induc perturbari importante ale activitatii mentale, atit ideative, cit si afective, tulburari
asemandtoare psihozelor. O altidenumire a fost cea formulatide Delay si Deniker de
psihodisleptice (care perturbafunctionalitatea normalaneuropsihicd) si duc la crearea unei lumi
imaginare si prin urmare determina "distorsiuni ale valorilor realitatii" si ruperea contactului cu
realitatea. Harvey le-a denumit cu termenul de psihedelice adicasubstante "care fac sise manifeste
spiritul" 1n sensul cainduc chimic, o experienfdcosmicd, mistica, transcedentald, toxicul
evidentiind "un al saselea simt" si ar permite, o transcedere a spatiului si timpului etc.



Drogurile halucinogene 1si exercitdactiunea prin disturbarea interactiunii dintre neuroni si
serotonind, neuromediator al SNC implicat in controlul sistemelor comportamental, perceptual si
regulator, inclusiv dispozitia (timia), agresivitatea, comportamentul sexual, perceptia senzoriala,
temperatura corpului si controlul musculaturii striate. Substanta tipicaclasei este consideratalL.SD
—ul, desi descrierea simptomelor se aplicatuturor substantelor din aceastaclasa.
Drogurile disociative sunt substante asemeni PCP (phenciclidinei) si ketaminei care au fost
dezvoltate initial ca anestezice generale pentru uz chirurgical §i care genereazadistorsionarea
perceptiilor vizuale si auditive si genereazasentimente de detasare — disociatie — de mediul
inconjurator si sine insusi (desi aceste alterari mintale nu sunt halucinatii). PCP si ketamina sunt
cunoscute mai bine sub denumirea de “anestezice disociative”. O altasubstantadextromethorphan
este o substantacu proprietdti foarte bune antitusive (si se foloseste In acest scop in numeroase
siropuri antitusive), dar care in dozamare produce efecte similare PCP si ketaminei. Drogurile
disociative actioneazaprin alterarea distribuirii neurotransmitatorului glutamat la nivelul creerului.
Glutamatul este implicat in perceptia durerii, memorie si raspunsul la stimulii din mediu. Drogul
considerat tipic pentru aceastdserie este PCP, desi descrierea simptomelor se aplicatuturor
substantelor din aceastaclasa.
Clasificare.
Substante halucinogene si disociative se clasificaddupacum urmeaza:
Indolalkilamine

1.Triptamine: Substante sintetice :
-DMT (dimetiltriptamina) - se aseamanaca actiune cu psilocibina si LSD;
-DET (dietiltriptamina)
-5-Methoxy-DMT

Substante naturale

-Psilocibina - derivat de tip triptaminic din ciuperca psilociba;

2. V-Alkyltryptamine: Substante sintetice :
-V-MeT (V-Metiltriptamina) - se aseamanaca actiune cu psilocibina si LSD;
-5-Methoxi-V-MeT
-5-Methoxy-DMT

3. Lysergamide: Substante naturale
-Dietilamida acidului lisergic extras din secara cornuta(LSD);

4. 3-Carboline: Substante naturale:
-Harmalina
-Atropina, beladona, scopolamina — derivati din solanee pot de asemenea avea efecte psihotice.
Fenilalkilamine

1. Feniletilamine: Substante naturale:
-Mescalina — extrasadin cactusul mexican, peyotl sau peyote;

Substante sintetice :

-PCP (fenciclidina) - depresor al sistemului nervos central;
-NEXUS (2-l-aminoethan)-drog sintetic mescalin-like si analog DOB

2.Fenilisopropilamine: Substante sintetice :
-DMO (dimetroxiamfetamina) sau DOM sau STP are efecte asemdnitoare amfetaminei sau
mescalinei;
-MDA (metilendioxiamfetamina) - chimic apropiatade mescalindsi de amfetamine si care la doze
mari are actiune asemanatoare LSD;
-PMA (parametoxiamfetamina) are efecte stimulante si halucinogene;



-TMA (trimetoxiamfetamina) - halucinogen, stimulant, mai activ ca mescalina.

In fapt, o asemenea clasificare este una doar orientativa.

Denumiri argotice.

LSD-ul este cunoscut pe stradasub diferite denumiri: “acid, sugativda, tampon-acid, picatura,
zahar, voiaj, zahar-cristal, ochi de geam” etc. PCP: “inger, prf de inger, praf pentru prosti,
combustibil de rachetd, ozon, lichid de imbdalsamare, pace, barcd, barca-dragostei, super
iarba’s.a.m.d. Ketamina se comercializeazasub denumirea de: “cocoasa, Valium-ul pisicii, ulel
de miere, jet, K, vitaminak, special K, K, purpura, super acid, super C” si lista este departe de
epuizare.

Simptome clinice.

LSD. Produsul initial este o pulbere cristalinaclardce poate fi amestecatdcu aditivi si transformatain
pilule (picatura) sau lamele subtiri de gelatina(ochi de geam), dar forma cea mai comunéeste prin
impregnare in hirtie de sugativdsau alt suport (in general colorat pentru a masca efectele de
degradare ale LSD-ului in timp). O dozade circa 30 micrograme, isi incepe efectele la 30-90 min.
dupdingerare atinge maximum la 2-4 ore si poate actiona in medie, timp de 8-12 ore. Toleranta la
LSD se dezvoltarapid, fiind completadupa3-4 zile de consum continuu, neexistind n afara unei
dependente psihologice o dependentifizicasau o simptomatologie de sevraj. Toleranta este
incrucisatapentru o serie de alte halucinogene ca psilocibindsi mescalind, dar nu si pentru
marijuana, amfetamine sau PCP si in general pentru drogurile care nu actioneazadirect pe
receptorii serotoninergici afectati de LSD. Toleranta la LSD descreste rapid in cazul stoparii timp
de citeva zile a utilizarii substantei.

Intoxicatia acutasi supradozajul.

Simptome fizice. Comportaefecte de tip simpatomimetice:

midriaza; vedere tulbure;

hipertermie; transpiratii; frisoane;

roseata accentuataa fetei;

hipertensiune; tahicardie;

ROT vii, exagerate;

greturi, cefalee, vertije;

tremor fin, lacrimare, uneori ugoarapiloerectie;

Tn termeni de farmacotoxicitate, LSD-ul are un indice terapeutic foarte mare; doza letalanu a fost
determinatala om: s-au descris supravietuiri la doze de 100 de ori doza medie (care este aprox.
300:g). Nu se descriu efecte neurotoxice in mod evident imputabile LSD sau derivatilor inruditi si
nici efecte teratogene sau alterdri cromozomiale.

Simptome psihice. Supradoza sau intoxicatia se caracterizeazaprin modificari comportamentale
inadaptative si tulburari de perceptie, la peste 50% dintre pacienti notindu-se uneori, aparitia la un
interval relativ de timp de la ingerarea drogului a unor stari halucinogene, cu o duratide citeva
minute. Delirul halucinogen apare rar, fiind favorizat de folosirea substantelor in stare pura.
Simptomele psihice includ:

. distorsiune temporo-spatiala;
. hiperestezie senzorialacaracteristicapsihedelica;
o halucinatii in special vizuale citeodatdauditive si/sau tactile; tulburarile de perceptie

distorsioneazd sau transformaformele si miscarile si pot da nastere la o perceptie in care timpul se
migcafoarte lent sau propriul corp isi schimbéaformele;

o depersonalizare; derealizare;

o euforie sau anxietate paroxistica,



reactii paranoide;

stare de vigilentaputin influientata;

sinestezii (de ex. vizualizarea sunetelor);

se constatdo crestere in intensitate a perceptiilor, cu acutizarea si exacerbarea
introspectiei si disolutia Ego-ului. hipersugestibilitate si distractibilitate notabile poate
datoritadiminudrii sau alterarii functionarii Ego-ului

Supradoza (overdose) si reactiile adverse acute la halucinogene sunt relativ frecvente.
Altadatafrecvent raportate de sistemul medical, numarul lor este in scadere cel putin pentru LSD.
Complicatii de avut in vedere:

e reviviscente halucinatorii (flash-back) survenind in urmatoarele 24-48 de ore, sau chiar la
citeva saptamini distanta

Flashback-ul este o tulburare de reexperimentare a simptomatologiei psihopatologice care apare
dupao perioadavariabilade timp, Intr-o proportie de 15 - 80% dintre consumatorii de halucinogene,
dupaintreruperea consumului drogului. Flashback-ul apare obisnuit in mod spontan, este
tranzitoriu, este favorizat de stressuri emofttionale, monotonie, deprivare senzoriala, consumul de
alte droguri cum ar fi canabisul, alcoolul etc. Cele mai multe flashback-uri sunt episoade de
distorsiune vizuala, halucinatii geometrice, halucinatii auditive simple sau complexe false
perceptii de miscare in cimpul vizual periferic, urme de imagini ale obiectelor in miscare,
postimagini pozitive expansiunea timpului, simptome fizice sau retrdirea unor emotii intense.
Episoadele dureazaciteva secunde sau minute, uneori mai mult.

Criteriile diagnostice pentru flashback-uri

A.. Reexperimentarea dupdincetarea folosirii unui halucinogen a unuia sau mai multor simptome
care au fost experimentate in timpul intoxicatiei cu halucinogene (de ex.: halucinatii geome- trice,
false perceptii de miscari in cimpul vizual periferic, flash-uri de culori, intensificarea culorilor,
urme de imagini ale obiectelor in miscare, postimagini pozitive, halouri in jurul obiectelor,
macropsie sau micropsie).

B. Simptomele de la criteriul A cauzeazaperturbari semnificative clinic sau perturbdaocupatiile
sociale sau alte domenii de functionare.

C. Simptomele nu pot fi atribuite unor conditii generale medicale (de ex.: leziuni anatomice si
infectii ale creierului, arganelor vizuale sau epilepsiei) si mai mult nu pot fi puse pe seama unei
alte tulburari mintale (de ex.: confuzie, dementa, schizofrenie) sau halucinatiilor hipnapompice.

e Dbufee delirante nerezolutive

e tulburari timice persistente dincolo de perioada efectelor

e directe ale produsului (24 de ore dupdsistarea prizelor)

e episoade depresive sau maniacale

Simptomele de sevraj.

Din cauza dependentei psihologice oricind posibildtrebuiesc avute n vedere:

Erori de evitat

e nerecunoasterea si netratarea semnelor si simptomelor sau a atingerilor organelor
e administrarea de beta-blocanti faraa contracara activitatea alfa-adrenergica

e csecul controlarii agitatei, conducind la hipertermie cu complicatiile ei si/sau rhabdomiolizei
si IRA poetntiale

e administration de droguri epileptogene

e reactiile acute disforice (“bummers” sau “bad trips”’)



e acompaniate de un status anxios foarte marcat (atacuri de panica)

«¢+ risc suicidar oricind posibil sau acte heteroagresive

% idei delirante terifiante

«» atentie la “flash-back-uri”

In general insinu se noteazasimptome de sevraj la halucinogene. Atunci cind se constatifolosirea
drogului de cétre un bolnav suferind de o boaldpsihica(dual diagnosis) se recomanda, dupaterapia
de deconditionare, continuarea medicatiei adecvate afectiunii respective.

Abord terapeutic.

1. Terapia, la subiectii dependenti de LSD, urmareste crearea unui mediu suportiv si sigur pentru
drogat. Deoarece inchiderea ochilor intensificdfenomenele halucinatorii terifiante, pacientul nu va
fi alitat cu forta: poate raimine aszat sau sase deplaseze prin incapere.

2. Sedarea anxietatii: majoritatea autorilor recomandaValium (diazepam) sau alte benzodiazepine
n doze de 10, 20, sau 30 mg./p.o.

3. Antipsihoticele se recomandala pacienfii cu o stare de agitatie intensasau cei la care
fenomenele halucinatorii si delirante de tip paranoid sunt marcate. Haloperidolul 5 — 10 mg./im
este creditat cu cele mai bune efecte. Teoretic NL care au o activitate selectivatip 5-HT2A
antagonistdar trebui sadetermine cele mai bune efecte asupra halucinatiilor; s-au raportat cu toate
acestea fenomene de flashback la risperidone.

PCP. Este produsdsub formadde pulbere alba(citeodatieste coloraticu vopsele hidro sau alcoolo
solubile) ce poate fi presdratapeste marijuana si fumatdcu aceasta, sau poate fi inhalata, prizatasau
ingeratd. Dozele medii de 5-10 mg. produc rapid, in decurs de citeva minute, un cortegiu de
simptome fizice si psihice care dureazaciteve ore. Efectele PCP sunt imprevizibile, iar unii au
raportat resimtirea lor chiar mai multe zile.

Simptome fizice:

e pupile variabile adesea miotice

nistagmus orizontal; spasme musculare, ROT vii, clonice

hipertermie 37 -38°C

cresterea TA si frecventei cardiace

greturi, varsaturi, diaforeza, lacrimatie

La doze ce depasesc 25 mg apar:

e comadciclica, status epileptic

e nistagmus nesistematizat

e rigiditate musculara
[ ]

[ ]

analgezie

amnezie
Simptome psihice:
sentimente de detasare si ircalitate;
distorsiunea spatiului, timpului si a propriului corp;
hiperactivitate extrema;
halucinatii, panica, teama, citeodatdsimptome paranoide de invulnerabilitate si fortdextrema
comportament impulsiv, distorsionat, adesea violent;
Utilizarea cronicda PCP poate conduce la adictie si o serie de cercetari recente
sugereazacautilizarea repetatasi excesivade PCP poate antrena simptome de sevraj la sistarea
abrupta. Simptome ca tulburarile de memorie si depresia pot persista luni de zile dupaintrerupere
la un utilizator cronic.



Abord terapeutic.
1.Terapia, la subiectii dependenti de PCP, urmareste crearea unui mediu suportiv si sigur pentru
poate precipita episoade de rhabdomiolizasi insuficientarenaldacuta.
2. Nu existdun antagonist specific pentru PCP. Tn caz de supradoze ingerate p.o., un lavaj gastric
poate fi indicat, eventual cu carbune activ.
3. Deoarece PCP este o bazaslaba, pH-ul influienteazdsemnificativ concentratia sa 1n tesuturi si
umori. Acidifierea urinardpoate accelera de circa 100 ori rata excretiei urinare a PCP, dar ramine
o indicatie controversatasi riscantd, contraindicatdin caz de mioglobinurie, insuficientarenaldsau
hepatica, sau intoxicatie concomitentacu barbiturice sau salicilati.
Acidifierea urinarase poate realiza:

cu acid ascorbic administrat 1.V. 29/500 ml repetat la 6 ore

cu clorurdde amoniu 2,75 mEq/Kg dizolvati in 60 ml ser fiziologic la fiecare 6 ore pina
c¢ind pH-ul urinar ajunge la 5.5. In acest moment diureza va fi fortaticu furosemid 20-40 mg L.V..
Duparevenirea constientei, acidifierea va fi continuatatimp de incd7 zile cu clorurade amoniu
500mg P.O. la 6 ore dizolvate intr-un sirop, fie cu vitamina C, P.O. 1g de 3 ori/zi,
4. In cazul unor dubii ciintoxicatia este cu droguri multiple, sau asupra substantei ingerate se
recomandaDiazepam sau alte benzodiazepine in doze de 5- 20 mg./p.o. sau i.v. lent. Existastudii
ce sugereazdcabarbituricele sunt mai eficiente in controlul efectelor psihotomimetice induse de
PCP.
Abordarea complicatiilor induse de PCP
1. Convulsiile si starea de riu epileptic. In cazul unei singure convulsii nu este necesaro
medicatie specifica. In cazul repetirii crizelor sau in caz de riu epileptic se administreaziDiazepam
10-20 mg i.v. lent sau Lorazepam 2-4 mg i.v.

2. Hipertensiunea impune admnistrarea de Hidralazinasau Fentolamina2-5 mg la 10 min.

3. Hipertermia se combate prin Impachetari reci cu ghiata.

4, Distonia acutdimpune benzodiazepine i.v. in dozaj adecvat

5. Aritmia cardiacaimpune abordul calificat al unui cardiolog

6. Rhabdomioliza, mioglobinuria si insuficienta renaldacutatrebuieste de avut constant in
vedere

7. Accidentele vasculare cin survin impun masuri terapeutice adecvate

8. Tulburarile psihotice acute (delirul la PCP). Spitalizare intr-un mediu securizant pentru

pacient. Se forteazaeliminarea urinaraa PCP prin acidifierea urinii (vezi anterior). Cind pH-ul
urinar ajunge la 5.5 se forteazadiureza cu 40 mg Furosemid. Se administreazaKCl oral pentru a
evita depletia acestuia. Ameliorarea survine in circa 6-8 ore, dar acidifierea urinaratrebuieste
continuatatimp de 3-4 zile. Se supravegheazaionograma. Antipsihoticele se recomandala pacientii
cu o stare de agitatie intensasau cei la care fenomenele halucinatorii si delirante de tip paranoid
sunt marcate. Haloperidolul 5 — 10 mg./im este creditat cu cele mai bune efecte. Teoretic NL care
au o activitate selectivatip 5-HT2A antagonistaar trebui sddetermine cele mai bune efecte asupra
halucinatiilor; s-au raportat cu toate acestea fenomene de flashback la risperidone.
Benzodiazepinele , de tipul Valium pot fi administrate in asociere. Terapia electroconvulsivantaa
fost creditatacu rezultate bune la pacientii rezistenti la NL.

0. Tulburarea mentaldorganicala PCP. A fost descrisdla pacientii care utilizeazacronic si
abuziv de PCP si reuneste deficiense mnezice, faze confuzionale, diminuarea activitatii
intelectuale si comportament disturbat. Se mai descriu distorsiuni vizuale, tulburari de vorbire de



tipul barajelor. Managegemtul acestei conditii, impune spitalizare intr-un mediu protectiv, 0
stimulare moderatd,o abordare simplastructuratasi suportiva.

Erori de evitat

e netratarea Tn timp util a hipertermiei

e esecul controldrii agitatei, conducind la hipertermie cu complicatiile ei si/sau rhabdomiolizei
si IRA potentiale

. nediscutarea unei terapii si psihoterapii de deconditionare si evitare a drogului pe termen
lung
Inhalantii

Date generale. Inhalantii sunt substante volatile care produc vapori chimici ce pot fi inhalati
pentru a produce un efect psihoactiv sau de alterare a starii de constiintd. Desi numeroase substante
se preteaza la acest mod de autoadministrare, termenul de inhalanti este recomandat a fi utilizat
pentru a descrie acea varietate de substante al caror numitor comun este acela ca sunt apraoape
exclusiv administrate pe cale inhalatorie. Definitia inglobeaza o categorie foarte vasta de substante
regasite in sute de produse chimice care pot avea efecte farmacologice diverse. Ca urmare, 0
categorizare precisa a inhalantilor este dificila.

Clasificare: un sistem de clasificare propus de National Institute on Drug Abuse, listeaza 4
categorii generale:

Solventii volatili - lichide care se evapora la temperatura camerei si care se regasesc intr-0
multitudine de produse anodine, usor de procurat, de uz comun sau casnic: vopsele pe baza de
tiner, lichide de curatare, cleiuri, lichide de corectie, markeri colorati, gazolina, benzina etc..
Aerosolii - sunt spray-uri ce contin propulsori si solventi. Aici se includ spray-uri de pictura,
deodoranti, spray-uri alimentare, lacuri de protectie, etc.

Gazele - includ anestezicele medicale, precum si o serie de produse de uz casnic si industrial. Aici
sunt inclusi cloroformul, eterul, halotanul, protoxidul de azot, dar si butanul pentru brichete,
refrigeranti diversi etc.

Nitritii — reprezinta o clasa speciala de inhalanti. Ei nu actioneaza direct asupra SNC, ci asupra
vaselor sangvine si relaxeazd musculatura neteda. Ei au fost utilizati initial in cardiologie,
sexologie si doar in subsidiar li s-a descris potentialul psihoactiv. In aceasti categorie sunt inclusi:
ciclohexil nitritul, amil nitritul, butil nitritul. Nitritul de ciclohexil se gaseste intr-0 serie de
odorizanti pentru incaperi, nitritul de amil a fost multa vreme utilizat in cardiologie, iar nitritul de
butil intrd in compozitia unor medicamente.

Inhalantii, in special solventii volatili, gazele si aerosolii sunt adesea primul drog utilizat de copii
si adolescenti. Statisticile NIDA arata ca circa 6% dintre copiii din scolile din USA au Incercat
consumul de inhalanti in timp, dar de reguld, acestea ramin experiente izolate. Cu toate acestea
abuzul de inhalanti, poate deveni cronic si se poate prelungi si la virsta adulta.

Simptomatologie clinica. Intoxicatia acuta. Substantele inhalate ajung in pldmini si de aici prin
curentul sangvin se distribuie la nivelul SNC si altor organe. In decurs de citeva minute ele incep
sd-gi exercite actiunea. Mai multe sisteme la nivelul SNC, sunt implicate in exercitarea efectelor
inhalantilor si in efectele de reintarire exercitate de ei. Aproape toti, cu exceptia nitritilor, produc
un efect depresor la nivelul SNC asemanator alcoolului, sedativelor si anestezicelor. Toluenul se
pare ca activeaza sistemul dopaminergic cerebral, iar nitritii au o actiune in special la nivelul
patului vascular. Intoxicatia acuta cu inhalanti, se manifesta prin:

Simptome psihice:



apatie sau agitatie ebrioasa

diminuarea functiilor cognitive

cresterea impulsivitatii si agresivitatii

tabloul clinic poate alterna de la dezinhibitie cu euforie si o senzatie placuta de plutire,
pinad la agravari psihotice cu halucinatii si tulburari de schema corporala.

Simptome somatice:

o tulburari gastrice

J diminuarea reflexelor

o diplopie

. halena specifica substantei inhalate, pete de coloranti sau vopsele dispuse perioronazal
etc.

Efectele adverse sint numeroase, complexe si adesea severe, fiind legate de leziunile neurologice
centrale si periferice generate de solventi in mod particular.

Tn plus:

Nitritii - pot cauza morti subite, imunosupresie, alterari ale hematiilor

Butanul, propanul - morti subite via efect cardiac, risc de arsuri (din cauza inflamabilitatii lor)
Freonul - morti subite, obstructii respiratorii (prin racirea subita si inghetarea cailor respiratorii),
leziuni hepatice.

Clorura de metil - hipoxie tisulara, toxic cardiac si hepatic

Protoxidul de azot - morti subite prin hipoxie cerebrala, alterarea perceptiilor si incoordonare
motorie, depresie cardio-respiratorie, hipotensiune severa.

Toluenul - leziuni cerebrale cu disfunctii psiho-cognitive severe, tulburari vizuale si auditive,
leziuni cardiace (morti subite), hepatice si renale

Tricloretilenul - morti subite, ciroza hepatica, complicatii reproductive, tulburari de vaz si auz.
Intoxicatia cronica. A fost descrisd o dependentd psihica puternica fatd de inhalanti, la multi
indivizi, n special la cei care i-au utilizat o perioada indelungata de timp. Utilizarea compulsiva a
acestor produsi, ca si simptome usoare de sevraj au fost deasemeni descrise la ceste persoane.
Simptomele aditionale includ: dezorientare, dificultati de concentrare, dificultdti de coordonare,
iritabilitate, depresie, halucinatii complexe, dementa, precum si simptome fizice ca: scaderea in
greutate, atrofii musculare precum si o serie de simptome determminate de efectele toxice ale
inhalantilor asupra unor organe {inta:

Efecte neurotoxice. Sunt printre cele mai comune si grave. Majoritatea inhalantilor au efecte
toxice asupra lipoproteinelor din structura celulelor nervose. Pe termen lung, ei induc leziuni
asemanatoare sclerozii in placi.

Efecte toxice diverse. Expunerea prelungita antreneaza aparitia de leziuni la nivelul ficatului,
cordului, rinichilor si pldminilor, multe din ele ireversibile.

Efecte toxice fetale. Abuzul de inhalanti in decursul sarcinii poate conduce la riscuri de dezvoltare
fetala: anomalii scheletale, neurologice, greutate mica la nastere, etc.

Abord terapeutic. Tratamentul urmareste dezintoxicarea organismului §i are un caracter
simptomatic, psihoterapia persuasiva ce il acompaniaza urmarind mentinerea ameliorarii.

Amfetamine si metamfetamine
Date generale. Principalele substante amfetaminice si derivati ca efedrina si propanolamina, sau

substante derivate - dextroamfetamina, metamfetamina si metilfenidatul — sunt un grup de compusi
inruditi structural avand la bazd nucleul feniletilaminic, asemanator unor agonisti naturali



catecolaminergici, dopaminergici si serotoninergici ceea ce poate explica actiunea lor asupra
sistemului nervos central (SNC) si periferic (SNP). Actiunea compusilor difera, totusi, in buna
masurd in functie de clasa de substante: de exemplu metamfetaminele au un efect perfieri redus in
comparatie cu amfetaminele., asemanator cumva cu cel al cocainei.

e Efecte la nivelul SNC. Amfetaminele determind o descarcare a aminelor biogene la nivelul
sinapselor terminale (efect simpaticomimetic indirect). Ele inhiba recaptarea aminelor biogene si
inhiba recaptarea monoamin oxidazelor. Consecinta este o crestere a eliberarii
neurotransmitdtorilor la nivelul sinapselor. Adaptarea fizica se produce la nivelul receptorilor prin
inhibarea cuplarii §i este acompaniata si de o tolerantd psihicd. Utilizarea cronicd conduce la
depletia cronicd a aminelor biogene. Nivelelele crescute de catecolamine duc la cresterea
excitatiei, scaderea fatigabilitatii, miscari dezordonate, manifestdri schizofreniforme, euforie,
halucinatii, hipetermie

e [Efecte la nivelul SNP. Efectele simpaticomimetice ale amfetaminelor includ efecte inotrope
si cronotrope la nivel cardiac, ce conduc la tahicardie si alte disritmii, vazoconstrictie periferica,
ce poate conduce la HTA si/sau spasm coronarian si placentar, modificarea nivelelor plasmatice
ale oxitocinei, somatostatinei si colecistokininei.

Caile de administrare pot fi: oral (ingestie), inhalare (fumat), sau parenteral (i.v.). Efectele la
administrarea pe cale orald incep dupa aproximativ 50-60 min. si in citeva minute in cazul inhalarii
sau injectarii. Concentratia plasmatica (si efectul maxim) survine in circa 5 min. in cazul injectarii
i.v., circa 30 min. in cazul inhalarii sau administrarii i.m. si in 2-3 ore in cazul ingestiei., efectul
prelungindu-se pina la 12 ore.

Denumiri argotice. Amfetamina si metamfetamina, cunoscute sub diferite denumiri argotice:
“speed”, “meth”, “ice”, “cristal”, “glass”, “crank”, “chalk”, se prezintd sub forma de pulbere alba,
inodora, amadruie, usor solubild in apa sau alcool, ce poate fi fumata, ingerata oral, prizatd sau
injectata.

MDMA (3,4 — metilenedioximetamfetamina) cunoscuta sub denumirea de strada de “ectasy” este
din punct de vedere structural similara cu metamfetamina, iar ca efecte clinice cu mescalina.

Simptome clinice. Toate substantele din aceasta clasa induc prin folosire cronica o suita de efecte
nefaste inclusiv adictie. Dependenta duce la diminuarea treptata a capacitatilor de insertie socio-
profesionala, obtinerea starii de euforizare necesitind cresterea progredienta a dozelor. Se remarca
o similitudine Intre sindroamele toxice amfetaminice (stimuleaza eliberarea de dopamina) si cele
cocainice (blocheaza recaptarea produsilor dopaminei la nivelul terminatiilor sinaptice).

Dozele mari, consumate sustinut o perioadd indelungata, pot induce stdri psihotice incluzind
elemente paranoide (efect “parano”), halucinafii auditive, haptice, tulburari de dispozitie
comportament agresiv omucidal sau suicidal.

Frecvent se noteaza aparitia unor fenomene adverse toxice datoritd acetatului utilizat in procesul
de productie ilegal a amfetaminelor, in special la utilizatorii i.v. de metamfetamine.

Intoxicatia acuta.

Pacientii ce prezinta intoxicatie amfetaminicd sunt adesea diagnosticati pe baza modificarii starii
psihice, singurd sau In asociere cu alte tulburari. Diagnosticarea tine adesea de abilitatea
practicianului de a identifica si plasa corect simptomele intoxicatiei amfetaminice



La nivelul SNC

e Schimbarea starii psihice, dezorientare, cefalee;
e Diskinezii;

o Agitatie;

e Furnicaturi;

e Simptome de AVC;

e Convulsii

Cardiovascular

e Dureri precordiale;

e Palpitatii;

Gastrointestinal

e Uscaciunea gurii;

e Greturi 1 varsaturi;

e Diaree;

Genitourinar (GU)

e Dificultati mictionale;

Cutanat

e Diaforeza;

e Rash-uri eritematoase, dureroase, semne de intepaturi;

e Ulceratii suprainfectate (ecthime)

Ocular

e Midriaza;

Fizic: Examenul fizic pune in evidentd stimularea intensa a SNC si SNP, indusd de amfetamine
sau compusii acestora. Modificarea moleculei baza a amfetaminei se traduce prin efecte diferite
asupra organelor tintd. Metamfetamina produce efecte maxime la nivelul SNC cu o stimulare
cardiovasculara minora

O intoxicatie masiva provoaca un delir paranoid cu tematica persecutorie, ostilitate, anxietate, stare
confuzo-onirica.

Riscurile imediate deriva din efectele la nivel cerebro-vascular (hemoragii micro vasculare),
cardiac (HTA, tahicardie, ritm neregulat) si gastro-intestinal. Hipertermia si convulsiile dacd nu
sunt tratate imediat pot duce la exit.

Intoxicatia cronica. Utilizarea indelungata a amfetaminelor si derivatilor lor, se traduce prin:
General

e Scadere ponderala

e Hiperactivitate, confuzii stare de agitatiece poate contribui la hipertermii severe, ce se
agraveaza in caz de imobilizari mecanice;

e Diaforeza;

e Midriaza;

e Anorexie

Cardiovascular

e Stimularea alfa-si beta-adrenergica poate conduce la hipertensiune sistolica si diastolica;
e Frecventa cardiaca poate raimine neschimbata sau oricum in contradictie cu HTA;



e Dozele crescute, detrmina tahicardie si alte disritmiii, inclusiv tahicardie ventriculard si
fibrilatie;

e AVC datoritda HTA sau spasmelor vasculare;.

Respirator

e Persoanele care fumeaza amfetamine pot dezvolta tulburari respiratorii pina la edem pulmonar;
Sistem Nevos Central

e Vigilitate crescuta;

e Euforie;

e (Confuzie sau agitatie;

e Bruxism

Accidente cauzate de toxicitatea acutd a amfetaminelor;

Cutanat

e Leziuni cutanate, eriteme

e Ulceratii cutanate suprainfectate (ectima) la pacientii cu fornicaturi cutanate

e Semne cutanate de intepaturi, cellulitis, abcese, flebite, sau vasculite la utilizatorii [V
Gastrointestinal

e QGreturi sau varsaturi

Sindromul de sevraj

Survine in urmatoarele 2-3 zile de la Incetarea consumului §i se manifesta prin:
e dispozitie depresiva marcata cu ideatie suicidard uneori

e astenie

e cefalee, transpiratii

e insomnie, cogmaruri

Abord terapeutic

e Pacienti cu intoxicatie amfetaminicd, fard simptome de risc vital necesitd sedare si
supraveghere. Investigatiile de laborator nu sunt neaparat necesare.

e Pacientii prezentind convulsii sau alterari prelungite a starii mentale vor fi investigati: glicemia
si electrolifii sunt investigatiile minimal cerute

e [Evaluarea functiei renale si hepatice la pacientii ce prezintd hipertermie semnificativa sau
prelungitd, se vor investiga si posibilele infectii adaugate

e Analizele vor include biochimia urinara, uroculturi, hemoculturi, LCR-biochimie si culturi,
insdmitari din leziunile cutanate;

e Deoarece hipertermia poate induce Sindromul de Coagulare Intravasculara Diseminata, se vor
monitoriza semnele si se instituie tratamentul adecvat in cazul aparitiei.

e Monitorizarea rhabdomiolizei prin probe urinare (daca testele sunt pozitive pentru hematurie
dar sunt putine GR in urina la ex. microscopic, rhabdomioliza poate fi prezenta)

e Toxicologia din probe urinare poate fi avuta in vedere daca se considera necesar

e Radiografie toracica in caz de dureri si/sau tulburari respiratorii.

e CT scan la pacientii cu convulsii recurente sau status psihic alterat prelungit, daca explicatii
metabolice nu pot fi gasite si corectate rapid.

e EKG si monitorizare la cei care acuza dureri §i constrictie toracica. Dozarea enzimelor
cardiace, daca acestea se prelungesc sau se suspecteaza leziuni cardiace.



e Pacientii cun intoxicatie amfetaminica acutd fara simptome de risc vital beneficiaza de sedare
si supraveghere.

e Complicatiile pot necesita intubare si ventilatieasistata, echilibrare hidro-electrolitica, masuri
energice de combatere a hipertermiei.

Medicatie

1.Spalaturi cu carbune activ. Sunt utile pentru a absorbi amfetaminele in cazul ingestiilor orale,
mai ales in primele 4 ore. Carbunele absoarbe circa 100-1000 mg drog per gram de carbune.Nu se
dizolva in apa. Se poate administra in solutia apoasd cu sorbitol 70%, dupa controlul prezentei
zgomotelor hidroaerice intestinale. Se poate repeta la nevoie. Doza uzuala este 1 g/kg greutate.
2. Benzodiazepine. Sunt importante pentru sedare si pentru a contracara efectele amfetaminelor
asupra SNC si SNP. ~n plus se pot dovedi benefice si pentru efectele anticonvulsivante si
cardiovasculare (HTA, tahicardie)

e Lorazepam (Ativan) 0.05 mg/kg (2-4 mg) IV, titrind pina la obtinerea

efectelor. ~n status epilepticus: 4 mg IV in 2-5 min; se poate repeta a doua doza in 10-15 min,
daca este necesar.

Atentie la depresia SNC, hipotensione; glaucom cu unghi ngust, insuficientd renald sau hepatica,
miasthenia gravis, sindroame organice cerebrale, boala Parkinson.

Toxicitatea la nivel SNC creste in cazul asocierii cu alcool, fenotiazine, barbiturice, IMAO

e Diazepam (Valium). Deprimad SNC la toate nivelurile ( ex. limbic si

formatiunea reticulard), posibil prin crestera activitatii GABA. Agent de linia a treia in cazul
agitatiilor sa convulsiilor, din cauza scurtimii duratei de actiune si acumularii de metaboliti activi
ce pot prelungisedarea. Dozele: 5-10 mg IV q10-15min pina la rtezolvarea simptomelor; a nu se
depasi 30 mg

e Midazolam (Versed). Utilizat alternativ in status terminal sau status epileptic

refractar. Mai lent de circa 3 ori decit Diazepamul in instalarea efectelor, cu o afinitate dubla fata
de acesta pentru receptorii benzodiazepinici. Poate fi administrat IM in doze de 0.01-0.05 mg/kg
(uzual 0.5-4 mg, pind la 10 mg) IV lent in decurs de minute; se poate repeta lal0-15min pind la un
raspuns adecvat.

3. Neurolepticele. Au ridicat o serie de controverse in privinta utilizarii lor in managementul
agitatiei la pacientii cu potential epileptogen, si cu tulburari de termoreglare.

e Haloperidol (Haldol). Utilizarea sa poate fi considerata dupa cea a

benzodiazepinelor, sau concomitent cu lorazepamul, pentru efecte anxiolitice mai bune. Doza: 5
mg IV/IM; pind la obtinerea efectelor; doza initiald poate fi dublata dupa after 20-30 min. Creste
concentratia plasmaticad a AD triciclici, potenteaza actiunea hipotensiva a agentilor antiHTA,
diminua efectul fenobarbitalului sau carbamazepinei, coadministrat cu anticolinergicele poate
creste presiunea intraoculard. Look for and manage traumatic injuries in patients with
amphetamine intoxication.

4. Relaxanti ai musculaturii striate. Utilizati pentru a controla sau combate efectele hipertermiei.
Cele mai multe hipertermii sunt mediate prin hiperactivitatea neuromusculara.ts.

e Dantrolene (Dantrium). A fost utilizat cu suces Tn anumite cazuri pentru a controla hipertermia;
efectele nu au fost stabilite cu exactitate. Reducerea hipertermiei poate dura citeva ore, de aceea ,
tinind cont ca morbiditatea si mortalitatea prin hipertermie sunt corelate strins cu durata sa, masuri
energice de combaterea ca impachetarile cu gheatd trebuiesc avute in vedere in primul rind. Doza:
0.8-3 mg/kg IV la 6h.

5. Agenti cardiovasculari. Antagonistii alfa-adrenergici controleaza vasoconstrictia perifrica care
rezultd din stimularea simpaticdindusa de amfetamine. Antagonistii alfa-adrenergici sunt utilizati



si pentru a conambate n special cefaleele severe, ischemia cardiaca si HTA asociata intoxicatiei
cu amfetamine.

e Phentolamine (Regitine). Bloncant alfa-1 si afa-2 adrenergic, blocheaza circulating actiunea
epinefrinei §i norepinefrinei circulante. Doze: 1-2 mg IV initial, apoi 0.05 mg/kg IV; a nu depasi
5mg

o Nitroprusiatul (Nitropress). Produce vasodilatie si creste efectul inotropic al inimii. Poate
exacerba ischemia cardiacd la doze mari, prin cresterea frecventei cardiace. Doze: 0.1-8
mcg/kg/min IV; titrat pind la aparitia efectelor.

e Nitroglicerina (Deponit, Nitrobid, Nitrostat). Determina relaxarea vaselor sangvine cu scaderea
TA. Valoroasa in controlul durerilor cardiace si a edemului pulmonar.Doza: poate fi administrata
Tn 12.5-25 mcg, sau 400-mcg, tableta SL, ulterior in perfuzie continua, initial 10-20 mcg/min pina
la 5-10 mcg/min g5-10min, pina la obtinerea efectelor clinice dorite. Rar dozele perfuzate au atins
of 500 mcg/min.

6. Diuretice. Utilizate pentru a controla si trata edemul pulmonar si HTA.

e Furosemide (Lasix). Doze: ~n caz de EPA: 40 mg IV lent, in 1-2 min, repeata 80 mg la 1 h, la
nevoie,daci o diureza semnificativa nu s-a produs.

e Criza HTA: 40-80 mg IV lent in 1-2 min

EPA si HTA: 100-200 mg IV lent in 1-2 min

Erori de evitat

e nerecunoasterea si netratarea semnelor si simptomelor sau a atingerilor organelor

e administrarea de beta-blocanti fara a contracara activitatea alfa-adrenergica

e csecul controlarii agitatei, conducind la hipertermie cu complicatiile ei si/sau rhabdomiolizei si
IRA poetntiale

e administrarea de droguri epileptogene

Situatii speciale

Sarcina

Amfetaminele trec bariera placentara.Potentialul protectiv al acesteia prin metabolizarea
amfetaminelor este neevaluat la om. Efectele serotonergice ale amfetaminelor pot disturba
dezvoltarea neuronala si/sau dezvoltarea altor celule, influenteaza densitatea sinapselor, conducind
la defecte ce nu pot fi depistate la nastere.

Canabisul

Date generale. Cinepa (din gr. Kannabis) este o planta anuala cu inflorescenta palmata, apartinind
familiei cannabiacee avind o serie de subvarietiti cum ar fi Cannabis Indica sau Sativa, doua
varietati ale cinepei ce nu se disting usor una de alta. Are Tn componenta sa aproximativ 60 de
substante active denumite canabinoizi si peste 30 de substante care nu poseda actiune psihoactiva.
Cele mai multe substante active (canabinoizi) sunt continute in eflorescentele florale ale canabis
indica. Principiul halucinogen continut in semintele florale de cannabis indica sau cannabis sativa,
este cunoscut sub numele de cannabina sau hasisindg, si este reprezentat de tetrahidrocanabinol
dotat cu proprietdti analgezice, antispasmodice si hipnotice. Inafara tetrahidrocanabinolului,
canabinolul contine si mici cantitdfi de mescalina, care-i sporeste actiunea halucinogena.
Substantele active pe care le contine canabisul, indeosebi tetrahidrocanabiolul (THC), au actiune
inhibitor - sedativa de tip barbituric ca si actiune excitanta-stimulatorie de tip amfetaminic. Studiile
privind mediatorii nervosi au demonstrat o reducere a noradrenalinei cu cresterea simultana a 5-
hidroxitriptaminei cu efecte psihomimetice asemanatoare cu cele ale amfetaminei si LSD.



Substantele active continute in canabis, au actiune psihodisleptica psihozomimetica. In acelasi
timp,s-a demonstrat ca delta-hidrocanabiolul reduce continutul cerebral de acetilcolina si s-a
observat la doze mari, aparitia fenomenelor comatoase. (THC) trec prin bariera hematoprotectoare
encefalica si se acumuleaza in substanta cenusie predominant neuronald si mai putin la nivelul
gliei; distributia cea mai mare are loc in regiunea talamo-hipotalamica si in cortextul frontal. THC
perturba functiile normale ale hipocampului §i ca urmare aceasta ar explica, la toxicomanii
canabici, afectarea memoriei de scurtd durata, capacitatea de a pdstra constant linia sau topica
conversatiei normale, ei pierzind frecvent linia conversatiei.

Clasificare si denumiri argotice. in raport cu tara si partea din plantd consumata: hagis (rasina
pura culeasa din partea superioara a plantei femele si contine in proportie de 4-5% delta-1-
tetrahidrocanabinol (D1-THC), charas, ganja (eflorescentele florale ale plantei femele care contin
2-3% D1-THC), bhang (frunzele mature ale plantei si contin 1-2% D1-THC), marijuana, kif, grifa,
mari, etc. Temenul de “marijuana” este o denumire argotica mexicand, devenita populara in
America anilor ’30.

Modul de administrare (consum)

1. Rasina de cannabis indica denumita charas, hasis, resina etc. si este secretatd de frunzele din
partea superioard a plantei, de pe care este recoltata prin metode speciale. Rasina confine pina la
14% canabinoizi. Rasina dupa ce este recoltata este lasata sa se usuce, dupa care este comprimata
sub forma de placi sau bastonase. In contact cu aerul risina se oxideaza cipatind o culoare maronie.
2. Sub forma naturala, frunzele si somitele florale sunt recoltate, taiate marunt, puse la uscat si
amestecate cu tutunul fiind utilizate astfel in {igari sau fumat cu pipa. Fumatorii obisnuisc sd moaie
tigarile (fry) de marijuana intr-un lichid , amestec de formaaldehida, etanol, metanol si alti solventi
in “ideea” de a Incetini arderea amestecului.

3. Sub forma de bautura, produsele obtinute sunt amestecate cu lichioruri, alcool din anason, arome
de portocale etc.

4. Sub forma preparatelor culinare cum ar fi dulceata, pastele moi, paste crocante asociate cu piper,
scortisoara, alune, cantaride, opium etc.

5. Uleiul de canabis este forma cea mai pura si contine 60% canabinoizi. Uleiul se obtine din ragina
de canabis, prin extragerea canabinoizilor cu solventi. Sub aceastd forma uleiul este adaugat in
cantitati mici tutunului si apoi este fumat.

Frunzele uscate de canabis au potential carcinogenetic dimpreund cu oxidul de carbon ce rezulta
din fumat, afectind in particular aparatul respirator si cardio-vascular la fel ca si tutunul.
Simptomele intoxicatiei canabice. S-au remarcat efecte variabile, proteiforme, polimorfe iar
uneori surprinzator de paradoxale, incit s-a pus problema nu numai a calitatii substantei consumate,
dar si a reactivitatii biologice, psihologice si a conditiei sociale a toxicomanului canabic. Prin
inhalare, resorbtia THC este de circa 59%, in timp ce prin ingestie de doar 3%. Efectele incep la
citeva minute de le inhalare, in circa 30 min. de la ingestie si dureaza circa 3-4 ore. Toleranta apare
si se dezvoltd la doze ce se situeaza la circa 3 mg/kg corp/zi, dependenta apare si se dezvolta
concomitent, sevrajul apare ceva mai lent la intrerupere este mai indelungat (saptdmini, luni), dar
rareori de intensitate severa.

Simptome fizice.

Cardiovasculare

. tahicardie - ca urmare a stimularii mecanismelor beta-adrenergice;

o usoara crestere a TA (prin cresterea presiunii sistolice), dar nu este exclusa
hipotensiunea arteriala,

o acuze sau semne de tip anginos, hasisul determinind un deficit de oxigenare miocardica



. stari sincopale, colapsului cardio-vascular (indeosebi in intoxicatiile acute). hiperemie
faciala

o hiperemie conjunctivald, uneori inclusiv a pleoapelor
Respiratorii

. traheo-bronsite de tip iritativ;

° tuse iritativa;

J crize astmatiforme;

o depresiune respiratorie;

o diminuarea functiei pulmonare

J bronhodilatare;

o risc carcinogenetic pulmonar mai crescut la fumatorii de hasi
Digestive

uscaciune bucala si faringiene sau dimpotriva, hipersalivatie;

dureri sau crampe gastrice;

greturi, varsaturi,

uneori cresterea peristaltismului intestinal si diaree

cresterea apetitului pentru dulciuri, in prezenta unei glicemii crescute si/sau cresterea
apetitului pentru mincarurile sarate (junk food).

Sistemului Nervos Central

. cefalee;

o ameteli;

o senzatii sau crize vertiginoase;

J hiperestezie cutanata, superficiala la presiune si dureroasa;

. horipilatie sau fenomene anestezice

o hiperestezie senzoriald vizuala cu fenomene sinestezice (auditive si vizuale)

. tinitus

o dilatare pupilara (mioza) cu reflexe lenese, intirziate la stimularea luminoasa a pupilei;

nistagmus lateral; tulburari de acomodare, scaderea presiunii intraoculare;

° tremuraturi de intensitate variabild ale miinilor, buzelor, limbii, pleoapelor;

o ataxie, tulburari de coordonare neuro-motorie, cresterea timpului reactiilor de raspuns
motor;

. hiperreflexie osteo-tendinoasa si cutanata;

o perturbarea cenestezica cu aparitia fenomenelor subiective de levitatie (plutire);

. euforie;

o senzatie de “Incetinire a curgerii timpului”;.

Tulburari vegetative au fost descrise printre simptomele mentionate mai sus pentru fiecare aparat
sau sistem. La simptomele descrise se adauga:

e crizele sudorale,

e hipotermie sau hipertermie.

Alte efecte

e alterarea imunitatii,

e fetotoxicitate (substanta activa penetrind usor bariera fetoplacentara),

e oligospermie cu nivele hormonale normale de hormoni sexuali.



e dismenoree

¢ inhibd in concentratii micromolare (nanograme) formarea ADN in celulele aflate in diviziune,
provocind un efect mitotrop negativ

Abord terapeutic

In general nu exista un trtament specific farmacologic. Abordul psihoterapeutic este Tn prim plan.
Erori de evitat

e minimalizarea riscurilor potentiale ale consumului excesin si indelungat (carcinogenetic,
imunologic, cardiovascular, sexual, comportamental)

e nediscutarea unei terapii detox si psihoterapii de deconditionare si evitare a drogului

Barbiturice si sedative.

Date generale. Reprezinta o clasa foarte vasta de medicamente larg utilizate, atit in medicina
generala cit si 1n psihiatrie, ele fiind considerate, prin proprietatile lor terapeutice, "tranchilizante
minore", in comparatie cu substantele antidepresive sau cele neuroleptice.

Tranchilizantele minore sint folosite in principal Tn tratamentul starilor anxioase dar sint
recomandate si in alte tulburdri psihice: depresie, atacuri de panica, fobie sociald, tulburare
bipolara tip I, akathisie si sindroame de sevraj. In tratamentul acestor afectiuni, benzodiazepinele
au substituit in mare parte barbituricele, atit datoritd indicelui terapeutic mai mare sedativ,
hipnotic, anticonvulsivant, anestezic si miorelaxant cit si potentialului adictiv mai scazut.
Dependenta la barbiturice si sedative.

Modalitatile dupa care se dezvolta abuzul, toleranta si dependenta sunt diferite de la o persoana la
alta.De multe ori, spre a-si infringe insomnia sau anxietatea se apeleaza la prescriptia medicala, la
care in cazul toxicomaniei la tranchilizantele minore, pacientul nu respecta indicatiile medicale
privind doza si frecventa administrarii medicamentului si incepe sa cresca din proprie initiativa
cantitatea de medicament ingeratd. In asemenea situatii se remarca deseori ci, in devenirea sa
toxicomanul merge de la un medic la altul pentru a obtine cantitatea crescuta de substanta pe care
simte nevoia s-0 ingere abuziv..

O alta modalitate se constatd la adolescentii si tinerii pina la 20 ani care consuma asemenea
substate in grup, eventual in asociere cu alcool.

Un loc aparte il ocupa alcoolicii la care toleranta si dependenta la barbiturice se dezvolta rapid
avind in vedere ca substantele barbiturice sunt apropiate din punctul de vedere al modalitatilor de
influienta asupra SNC.

Dependenta fizica la consumul abuziv apare dupa 6 luni la barbiturice

Barbituricele - substante putin folosite in prezent, datoritd usurintei instaldrii dependentei,
inducerii episoadelor confuzive la virstnici si favorizarii trecerii la actul suicidar la depresivi.

Sint absorbite rapid pe cale rectala sau orala, metabolizarea avind loc la nivel hepatic cu stimularea
enzimelor microzomale.

Dupa timpul de actiune barbituricile se impart in:

- barbiturice cu actiune prelungita (peste 8 ore): Fenobarbital (Luminal), Mefobarbital,
Heptabarbital, Butobarbital.

- barbiturice cu actiune medie (1-8 ore): Amobarbital (Amital), Pentobarbital (Nembutal),
Hexobarbital, Secobarbital (Seconal - retras de pe piata din 1990).

- barbiturice cu actiune ultrarapida, sub o ord, se pot utiliza
ca hipnotice (de ex. Optanox 50-100 mg la culcare), dar cel mai



- frecvent se folosesc in anestezie (Penthotal), avind insa risc
de laringospasm si hipertensiune arteriala la administrarea rapida.

Barbituricele, in afara dependentei fizice si psihice pe care o induc, prezinta si alte efecte
secundare majore, dintre care menfionam:
e somnolenta diurna
e confuzie la virstnici, excitatie paradoxald la copii
e anemie prin carenta de acid folic
e osteomalacie, rahitism carential
e algodistrofii
e crize severe de algii abdominale si tulburari psihotice la
pacientii cu porfirie ereditara.
e reactii cutanate alergice.
Dependenta fizica si psihica se instaleaza rapid, iar la intreruperea brusca a tratamentului apar
grave simptome de sevraj. Abstinenta la barbiturice determina in 1-3 zile de la siatarea brusca a
consumului de barbiturice, simptomele minore remitindu-se in 3 zile.
In cazurile cu debut. dupa 4-6 zile si durata de 3-8 zile se pot instala simptome majore:
e confuzie
e dezorientare
¢ halucinatii auditive si vizuale
e tulburari de gust si miros
e hiperacuzie
e stare de rau epileptic
e scadere ponderala.
Dezvoltarea tolerantei la barbiturice consumate in cantitati ce depasesc dozele terapeutice tine de
cel putin doi factori: stimularea de catre substantele barbiturice a degradarii lor metabolice prin
inductie enzimatica hepaticad, ceea ce inseamna o intensificare a metabolismului hepatic si ca
urmare reducerea
duratei de actiune a barbituricului ingerat; un al doilea mecanism al toleranfei si dependentei il
reprezinti adaptarea sistemului nervos la actiunea substantelor barbiturice in exces. In procesul de
adaptare al SNC intervin mediatorii chimici ai transmiterii influxului nervos: acetilcolina. acidul
gama-amino-butinic (GABA) care contribuie la instalarea tolerantei ca si a dependentei fizice si
psihice la dozele consumate abuziv de barbiturice. Dependenta psihica se raporteaza si este in parte
conditionata de trasaturile particulare ale personalitatii premorbide ale consumatorului, iar
dependenta fizica este conditionata de tulburarile somatice care apar evidente in momentul cind se
instaleaza simptomatologia de sevraj (abstinenta).
Abord terapeutic
Tn general patru strategii sunt de avut in vedere:
1. Descresterea gradualad a agentului dependentei
2. Substituirea agentului adictiv cu un barbituric cu actiune indelungatd si apoi reducerea
graduald a acestuia
3. Lacei la care existd asocierea alcool-sedative se poate utiliza substitutia cu 0 BZD cu durata
lunga de actiune (de ex. Clordiazepoxid) si reducerea ulterioard a acestuia in 1-2 saptadmini
4. Sistarea sedativului si administrarea de anticonvulsivante de genul Valproatului sau
Carbamazepinei 200-800 mg/zi
Erori de evitat
e nerecunoasterea si netratarea semnelor si simptomelor sau a atingerilor organelor



e neadministrarea de anticonvulsivante, cind dozele de substitutie nu pot fi corect evaluate
e administration de droguri epileptogene

Titlul: Alcolismul (conduitele alcolice)

Sumarul capitolului

Acest capitol cuprinde o serie de date generale privind notiunile de “alcoolism” “sindrom de
dependenti alcoolicid” si o serie de termeni derivati. In continuare sunt tratate aspecte legate de
clinica conduitelor alcolice acute si cronice. Un subcapitol se referda la abordarea terapeutica a
alcolismului acut si cronic: scopul tratamentului cu cei timpi de abordare: precura, cura propriu
zisd s1 postcura sau abordul terapeutic pe termen lung. Un subcapitol separat se referd la
tratamentul psihoterapeutic: psihoterapie individuala si de grup, terapii psihodinamice, terapia
familiei, preventia recaderilor. Sint trecute in revistd in continuare problemele legate de grupurile
si retelele de suport, comunitéti terapeutice, alcoolicii anonimi i programele de grup de “12 pasi”.
Capitolul se incheie cu referintele bibliografice.

Obiectivele capitolului

Acest capitol se adreseaza specialistilor din domeniu, precum si medicilor generalisti interesati in
abordarea terapeuticd complexa a persoanelor dependente de alcool. Obiectivul sdu principal este
de a oferi date pragmatice medicilor clinicieni, nurse, psihologi si lucratori sociali incadrati intr-0
echipd terapeutica.

99 ¢¢

Subcapitole
. Date generale
o Date clinice - intoxicatia alcoolica acuta

- intoxicatia alcolica cronica: sindromul alcolismului cronic
* date biologice
* date clinice
* ghidaj diagnostic
* diagnosticul dual
- aspecte clinice particulare

. Abord terapeutic

o scopul tratamentului: problema abstinentei totale, criterii “de vindecare”
o cei trei timpi ai abordului terapeutic:

* precura: - problema depistarii precoce

- pregatirea psihologica a curei

- evaluarea pacientului

* cura propriu zisa: - cura de sevraj

- conditionarea repulsiva

- masuri de ordin psihoterapic 1n cursul curei de sevraj
* post-cura, abordul terapeutic pe termen lung: - terapii framacologice
- abordari psihoterapeutice

- grupuri de suport tip AA

Date generale.
Conform opiniei Comitetului de Experti OMS, notiunea de sindrom de dependenta alcoolica este
de preferat utilizarii aceleia mai raspandite dar imprecise de alcoolism. Toate consecintele



secundare rezultate in urma consumului excesiv de alcool, fie ca implica sau nu existenta unui
sindrom de dependenta, pot fi considerate ca fiind incapacitati legate de consumul de alcool. O
asemenea fragmentare a conceptului traditional de alcoolism, ar presupune o mai buna definire,
vis-a-vis de sindromul de dependenta alcoolica, a unor notiuni cum ar fi acelea de abuz de alcool,
sau consum excesiv (sau abuziv) de alcool, sau termenul de alcoolizare. Pana la ora actuala nu
exista un acord la nivel international, referitor la asemenea notiuni, a caror definire nu poate fi
decat arbitrara si subiectivd, dar obiectivabild, in orice caz, in cadrul tremenului mai larg de
sindrom de dependenta alcoolica.

Bautorul excesiv (Keller & Mc Cormick, 1968) este 0 persoana care bea de o maniera excesiva:
o Intr-o cantitate excesivi

a. Tn termeni de echivalent caloric cotidian al dozei de alcool ingerate, ar exista un exces de
aport de alcool mai mare de 20% din ratia calorica cotidiana.

b. Din punct de vedere al efectului temporar determina o stare de intoxicatie alcoolica acuta.
. De 0 maniera excesiva in timp.

a. Pe termen scurt (betii alcoolice acute)

b. Pe termen lung, ceea ce antreneaza, consecutiv alcoolizarilor repetate, instalerea

sindromului de dependenta ca o consecintd a unor episoade de betie repetate sau unei absorbtii
continue dar care nu se manifestd aproape niciodatd printr-o simptomatologie clinicd foarte
manifesta.

° Cantitati ale caror efecte sunt excesive

a. Prin comparatie cu efectele alcoolului asupra celor care consuma in grup

b. Prin comparare cu cutumele unei alte colectivitati ale carei norme sunt diferite Tn materie
de consum de alcool.

C. Din punctul de vedere al comunitatii la care apartine bautorul

d. Din punct de vedere medical (al sanatatii) celui in cauza

e. Din punctul de vedere al vietii sociale sau familiale a consumatorului, al activitatii sale
profesionale sau a situatiei sale financiare.

o Cantitati excesive in plan etiologic, cultural, fizic sau psihologic, cu generarea riscului

de dependenta alcoolica

Notiunea de “abuz de alcool” este un termen care acopera, teoretic, aproape in intregime pe acela
de consum excesiv. Tn fapt, examinarea criteriilor de diagnostic recomandate de DSM pentru
“abuzul de alcool” sugereaza ca aceastd entitate Tmprumutd de fapt atat nofiuni ce indica un
consum excesiv (retragerea sociald sau dificultatile familiale generate de consumul de alcool de
exemplu) cét si cele care indica un anumit grad de dependenta psihologica sau somatica (notiunea
de “pierderea autocontrolului”, nevoia de a bea zilnic, etc.).

Notiunea de “alcoolizare”, in fine, este si ea obiectul unor critici si aproximari. Ea apare in general
ca o conduita intermediara intre o modalitate de consum non patologic, integrat cutumelor sociale
si consumul excesiv. Keller si Mc Cormick o definesc ca pe “un consum zilnic sau foarte frecvent
a unor cantitafi mari de bauturi alcolizate, considerata fie ca un fenomen infracclinic, fie ca un
proces patologic”. Respectiva delimitare intre “conduitele de alcoolizare” 1 “conduitele de
consum excesiv §i abuz de alcool” nu poate fi decat una nesigura si aproximativa.

Diferitele etape de utilizare a alcoolului. Van Dijk propune (1979) o “schema” care tine cont
de o maniera pertinentd, de diferitele modalitati evolutive ale relatiei individului cu alcoolul si
interrelatiile posibile intre aceste diverse comportamente. O asemenea abordare are meritul de a
sublinia Tn ce masurd, In materie de alcoolism, diferitele delimitari sun nesigure si modulate de
factori de apartenenta, integrare, reguli sociale adesea inconstiente ce variazd de la o tara la alta,



sex (barbatul este “mai autorizat” sa bea decat femeia), varsta, religie, clasa sau statut social, norme
sau valori sociale etc. Altfel spus: “de la fiecare membru al unei societati, este asteptat un anumit
comportament fata de alcool” (Van Dijk)

o Primul contact cu alcoolul. Are loc la varste diferite si in circumstante diverse cu efecte
variate. Un grup restrins de subiecti se opresc dupi acest prim contact. Intreruperea oricarui
contact cu alcoolul in acest stadiu tine in genere de factori biologici care conditioneaza o intolerata
fiziologica fata de alcool, sau de factori culturali sau religiosi particulari. Majoritatea subiectilor
ating stadiul al doilea, cel experimental.

J Stadiul “experimental”. Subiectul “invata” sa controleze deversele bauturi alcoolice,
propria sa capacitate de a bea, preferintele pentru anumite modalitati de alcoolizare, reglementarile
scrise sau implicite privitoare la consumul de alcool. Un grup relativ restrans de subiecti, pot
ramane cantonafi la acest stadiu si inceteaza consumul dupa aceasta perioada “experimentald” mai
lunga sau mai scurtd. Majoritatea ating stadiul urmator, cel al consumului de alcool asa cum 1l
presupune uzajul social.

. Stadiul de alcoolizare “integrata”. Reprezinta pentru marea majoritate comportamentul
defnitiv fatd de alcool. El este legat atat de anumite reguli socio-culturale ale societdtii de
apartenentd ale subiectului In cuza, cat si de factori personali de preferinte, gust, toleranta
de traditii familiale, amicitii, microgrup social, s.a.m.d. “Maniera de a bea a unui subiect, este
legata de factori macrosociali, meso §i microsociali” (Van Dijk). Lucrul acesta atestd in egala
masura, marea varieatate de a conduitelor de alcoolizare individuala, pe de o parte cat si caracterul
non arbitrar, ci relativ clar si structurat al acestor conduite. Acesti “bautori integrati” sau “sociali”
pot, dintr-un motiv sau altul, sa-si reducad brusc sau progresiv consumul de alcool. Majoritatea
pastreaza, cu unele mici variatii, habitudinile stabile de alcoolizare, pe cand un numar mic dintre
el 151 vor spori progresiv consumul pana la stadiul de alcoolizare excesiva.

o Stadiul de alcoolizare excesivii. In acest stadiu, ce include atit notiunea de “bautori
excesivi” cat si aria mai largd a acelor “incapacitati legate de consumul de alcool” sau a “bautorilor
cu probleme”, o cantitatea prea mare de alcool este consumata mult prea frecvent. Lucrul acesta
poate fi apreciat in domenii diverse cum ar fi sdndtatea fizica sau mentala, bunastarea generala,
calitatea relatiilor conjugale, familiale si sociale, sstuatia profesionald, financiara, implicatiile de
ordin legal s.a.m.d. O parte dintre acesti bautori excesivi, din ratiuni diverse pot fi adusi 1n situatia
de a-si diminua consumul, fie pentru a ajunge la un nivel anterior (de utilizator integrat) fie pina
la nivelul de abstinentd totala. O alta parte vor rdmane consumatori excesivi, la un nivel pe care
am putea sd-1 denumim stabil, iar 1n fine, o altd parte vor atinge stadiul final acela al dependentei.
o Stadiul de dependenta. Se caracterizeazd printr-o dubld dependentd: fiziologica si
psihologica fata de alcool. Subiectul isi pierde orice libertate de decizie, orice posibilitate de a sista
sau nu consumul de alcool. Aceasta “pierdere a controlului” cum o denumea Jellinek, “pierdere a
libertatii” (Fouquet), sau “alterare a controlului” (Edwards), poate varia, mai mult sau mai putin,
sub presiunea exteriorului sau in functie de anumifi factori individuali. Van Dijk, insista asupra
faptului ca, chiar si in acest stadiu, conduita alcoolica nu este fixatd iremediabil si ca subiectul
dependent poate, Tn anumite momente, sa-si modifice consumul adaptandu-l uzajelor sociale ale
mediului siu socio-cultural. in absenta tratamentului, utilizarea necontrolati se perenizeazi sau
evolueaza catre complicatii grave de diverse ordine. O minoritate de astfel de alcoolici (intre 2 si
15% dupa diferite surse) pot sa reajunga la stadiul de uzaj social integrat; dupa Edwards, 1977,
stadiul de dependenta este mai curand un sindrom decat o maladie: lasand la o parte dependenta



care constituie pivotul central, aspectele clinice si etiologia acestor stéri difera foarte mult de 1a un
individ la altul.

Date clinice - intoxicatia alcoolicd acuta. Betia sau intoxicatia alcoolica acutd (IAA) reprezinta
manifestdrile comportamentale ale actiunii etanolului asupra celulelor cerebrale. Concentratii
scazute de alcoolul exercitd un efect stimulant asupra activitatii neuronale si poseda un efect
depresor central in doze mai ridicate. In mod curent este obiceiul de a se realiza o distinctie intre
betia simpla si betia complicata sau patologica si una si cealalta putandu-se observa atét la
alcoolicul cronic, cel mai adesea in formele primare paroxistice , cat si, cu titlu de exceptie, la
consumatorul social sau la cel ocazional de alcool.

Betia simpla. Intoxicatia alcoolica acutd necomlicata sau simpla se deruleaza in trei faze:

. faza de excitatie psitho-motorie simpla
. faza de incoordonare i acompaniatd de depresie a activitatii nervose superioare;
o faza comatoasa

Faza de excitatie psiho-motorie se inregistreaza la alcoolemii ce variaza intre 1-2 g%O0.
Manifestarile clinice includ: dezinhibitie, euforie, logoree, superficialitatea, familiaritatea
excesiva. Psihologic, se datoreaza unei diminudri a cezurii corticale si o liberalizare a tendintelor
instinctuale. Atentia voluntara, timpii de reactie neuro-motorie, judecata , memoria sunt alterate in
grade variate in raport cu cantitatea de alcool ingeratd. Cu toata euforia superficiala dispozitia este
labila si oscileaza, adesea rapid de la expansivitatea la tristetie sau agresivitate.

Faza de incoordonare. (Burner) corespunde fazelor de inceput a inhibitici SNC, alcoolemia
depasind 2g%0. In plan psihic se caracterizeaza prin accentuarea tulburirilor de gandire pani la
incoerenta ideatorie apoi progresiv pana la o veritabila stare confuzionala. Starea de vigilitatea se
altereaza pana la somnolenta si torpoare, in plan neurologic este evidenta incoordonarea motorie:
mersul ete ataxic, ebrios, se noteazi un tremor, dismetrie, sindrom cerebelos cinetic si Static.
Acuitatea vizuala si auditiva sunt perturbate: se poate observa o diplopie, uneori chiar midriaza.
Se constata si alte tulburari neurologice, in special un sindrom vestibular generator de vertije
rotatorii acompaniate de greturi si varsaturi. Se mai noteaza o disfunctie vegetativa manifestata
prin tahicardie, tahipnee, tulburari vaso-motorii in special la nivelul fetei si extremitatilor.

Faza comatoasa. Apare dincolo de alcolemii de 3g%0 si peste. Subiectul devine insensibil la orice
excitatie motorie sau senzoriald. Coma este profundad, fara semne de localizare neurologica;
pupilele sunt midriatice areactive, exista o hipotonie musculara, cu areflexivitate osteo-tendinoasa.
Vegetativ se noteaza o hipotermie care poate fi considerabila cu diminuarea temperaturii centrale
cu pana la 5-6meC (Laprevote-Heully), bradicardie sinusala, respiratie dificila stertoroasa.
Hipotensiunea arteriala ridica in discutie pericolul potential al unui colaps cardio-vascular fatal,
cu atat mai redutabil cu cét alcoolizarea a fost mai masiva si mai rapida. Se semnaleaza si aczuri
mortale prin regurgitare alimentara, hemoragii menigo-cerebrale sau factori supra adaugati (cum
ar fi frigul). In majoritatea cazurilor subiectul iese din starea de coma dupa cateva ore pastrand o
amnezie lacunara asupra intregului episod.

Betiile patologice. Sunt forme care acompaniaza o serie de alcoolisme primare sau secundare, mai
frecvente atunci cand sunt asociate unor tulburari grave de personalitate (personalitati psihopate,
sociopate, borderline), unui alcoolism secundar, psihoze cronice, sau unor tulburari organice
cerebrale (epilepsie, psihosindroame organice cerebrale, etc.). Betiile patologice pot realiza
statusuri de o mare periculozitate, legate de dezinhibitia si liberalizarea unei agresivitati deseori
latente, subtensionate de factori pasionali, stari care pot conduce la acte suicidare sau
heteroagresive grave. Betia patologicd, succede unei ingestii recente masive i se caracterizeaza



prin durata mare a episodului (adesea mai multe ore) si o tendinta la recidiva redutabila. Garnier a
fost primul care a realizat o descriere clasica a acestor stari, distingand trei situatii clinice posibile:
o Betia excito-motorie, forma clinica ce realizeaza o veritabild stare de furie paroxistica,
adesea clasticd, cu developarea unei violente fizice greu controlabile. Criza poate dura mai multe
ore si sfarseste de reguld printr-o coma, urmata de amnezie lacunara.
° Betia halucinatorie realizeaza in forma sa minord, o distorsiune severa, “de cosmar” a
realittii (Caire & Caroli), iar in forma majora creaza o stare halucinatorie stufoasa alimentata de
fenomene vizuale si auditive susceptibile de a fi confundate cu un delirium tremens.
o Betia deliranta realizeaza tabloul mai “calm” al unui episod delirant in care se asociaza
tematici de gelozie, de persecutie, grandoare sau autodenuntare delirantd. Periculozitatea
potentiala fine de o prevalentd a tematicilor de gelozie sau de persecutie, in vreme ce ideatia de
culpabilitate delirantd poate conduce la suicid.
o Betia zisd “convulsiva”(S. Brion) este o forma clinicd care ar putea fi consideratd in
categoria betiilor patologice: ea comporta o criza comitiald declansatd de o ingestie masiva de
bauturi alcoolice, la un subiect cunoscut cu epilepsie sau avand o predispozitie in acest sens.
Prognosticul intoxicatiilor alcoolice acute. Prognosticul IAA este conditionat de factori multipli.
In forma acuta simpla, prognosticul este in general bun, cu atat mai mult cu cit alcoolemia este
mai mica de 3g%0. El poate fi complicat prin aparitia unor complicatii biologice cum ar fi:
hipoglicemia postalcoolica, observatd mai ales la consumatorii cronici, denutriti. Trebuieste
cautata sistematic, daca revenirea starii de vigilitate nu se obtine rapid, in toate IAA severe,
hipertonia osmolara, asociata deshidratarii celulare;
hiperlipemia, acidoza care pot fi de tip mixt metabolic si respirator;
hiperuricemia, legata adesea de hiperlactacidemie care modifica eliminarea renala a acidului uric;

varsta: intoxicatia alcoolica este mult mai grava la copil, doza letala de etanol fiind undeva
in jurul a 5g/kg greutate corporald, adicd jumatate din cea a adultului.

starea de nemancare accentueaza riscul de hipoglicemie chiar si la alcoolemii moderate;

terenul individual care poate fi debilizat de o afectiune cardiaca, renala sau hepatica, sau
de o intoxicatie cronica asociata, cea tabagica in special;

gastrectomia, accelereaza absorbtia intestinala de alcool;

expunerea la frig, sau dimpotriva la caldura precum si la deshidratarea, conditii care
modifica viteza de absorbtie a alcoolului si metabolismul sau.
Intoxicatia alcoolica cronica. Conduitele alcoolice cronice, necesita in descrierea lor o anumita
diferentiere (chiar dacd este una cumva artificiald) a unor aspecte bilogice, somatice si
psihopatologice comune tuturor conduitelor de consum abuziv de alcool instalate, reunite sub
aspectul “sindromului de impregnare alcoolica”. Oricare ar fi modalitatile si precocitatea instalarii
sale abuzul prelungit de alcool antreneaza mai lent sau mai rapid (dar rar inainte de 10-12 ani de
consum excesiv) aparitia unui tablou clinic de impregnare alcoolica cronicd. Este vorba de o
constelatie de simptome prezente sau nu in functie de caz, de intensitate variabila si a caror
regrupare frecventd conferd alcoolismului cronic o unicitate semiologica aparenti. In decursul
timpului, adesea unul dintre elementele sindromului alcoolic isi afirma prevalenta si antreneaza
atenuarea celorlalte diferente constatate la instalarea conduitelor alcoolice.
Elementele sindromului de impregnare alcoolicia cronicd. Principalele elemente ce compun
sindromul sunt:
Un habitus caracteristic. Asociaza o coloratie particulara a faciesului ce poate varia de la aspectul
eritrozic la cel de “caramida arsa” caracteristic, asociat uneori cu un usor edem al pleoapelor si o
lacrimare caracteristica; o halena particulara a respiratiei, transpiratii, tremor al extremitatilor si



de atitudine (care este un tremor mai grosier amplu si rapid, aparand la maximum in cursul gesticii
fine). Cvaziconstanta starilor de sevraj @ minima la alcoolicul dependent, aparand in special
dimineata, se manifestd sub forma unor intricari a semnelor de impregnare cu manifestari minore
de sevraj sub forma tremuraturilor, transpiratiilor, anxietatii si iritabilitatii matinale.

Simptome somatice. Lasand deoparte tremorul, cele mai caracteristice sunt pituita matinald
consistand in varsaturi matinale a jeun a unui lichid acid de aspect albuminos, crampele musculare
in general la nivelul moletului si mai accentuate noaptea (atestand in fapt o polinevrita la debut).
Toate stigmatele unor complicatii hepatice, digestive, neurologice, cardio-vasculare pot sa fie
observate, cateodatd in prim plan si necesitd un bilang clinic §i biologic complet.

Simptome ce atestd instalarea unei dependente. Diferitele aspecte ale dependentei psihologice si
fiziologice, asa cum sunt privite de OMS sunt cunoscute si descrise. Prezenta lor, inconstanta si
variabila ca intensitate, asociatd modificarilor progresive ale tolerantei contribuie la unicitatea
semiologica a sindromului de impregnare alcoolica cronica.

¢ Dependenta psihologica se instaleaza de o manierd progresiva mai mult sau mai putin precoce.
Varsta debutului dependentei si rapiditatea instalarii sale par sa varieze mult in functie de fiecare
subiect in parte. Dupa Madden, 1989, o perioada de mai multi ani de consum excesiv la un subiect
intre 20 — 30 ani antreneaza aparitia unei dependente catre varsta de 30, determinand o prima
Spitalizare pentru alcoolism intre 35 si 45 ani in medie. La femei, consumul excesiv debuteaza de
reguld la o varstd mai avansata, catre 30 ani i poate antrena o dependenta foarte rapida in decurs
de 6 — 18 luni. Evolutia mai recenta a modalitatilor de consum cu deplasarea spre varste din ce in
ce mai tinere, tinde si modifice aceste date. In esentd intregul comportament al alcoolicului
dependent este centrat pe alcool: interesul pentru activitdtile exterioare se estompeaza, forta
legaturilor relationale si afective se atenueaza in favoarea unui interes aproape unic pentru
alcoolizare.

¢ Dependenta fiziologica se manifesta prin aparitia simptomelor de sevraj. Accidentele de sevraj
de tipul delirium tremens, predelirium, convulsiile de sevraj, sunt unele din manifestarile cele mai
spectaculare, fiind descrise in toate tratatele. Micile semne de sevraj sunt cele mai frecvente si se
observa cu ocazia sevrajelor voluntare: sunt maximale la 24 — 36 de ore dupa sevrajul total si pot
persista cateva zile. Ele acompaniaza dealtfel evolutia conduitelor alcoolice netratate, survenind
in genere dimineata dupa abstinenta din cursul noptii. Este vorba de simptome neuro-musculare
(tremuraturi ale mdinilor si limbii, crampe, parestezii), digestive (grturi, varsaturi), neuro-
Vegetative (transpiratii, tahicardie, hipotensiune ortostatica) si psihice (anxietate, iritabilitate,
dispozitie depresiva), simptome care se regasesc uneori regrupate sub termenul de “sindrom
hiperestezic hiperemotiv”, ce se asociaza adesea cu tulburari hipnice (insomnie, cogsmaruri). Toate
aceste tulburari sunt in mod special calmate de ingestia de alcool. Dependentul alcoolic are astfel
tendinta de a bea inca de la inceputul diminetii, mai pufin datoritd nevoii psihologice cat din
necesitati fiziologice: alcoolizarea matinald devine singurul remediu fatd de simptomele de sevraj,
in mod special fatd de tremuraturi si disforie.

¢ FEvolutia tolerantei fata de alcool face si ea parte din sindromul alcoolic ale carui aspecte le
conditioneazd Intr-o oarecare masurd: toleranta pentru alcool, Intr-o prima perioada permite
cresterea in paralel a consumului. Aceastd faza “fericitd” a conduitelor alcoolice amorseaza
instalarea dependentei: cantitati prea mari de alcool sunt consumate prea frecvent, fara ca vreo
tulburare fizica, comportamentala sau psihica sa survind ca un semnal de alarma. Conduita
subiectului este in felul acesta intirita de citre dezvoltarea tolerantei. Intr-o a doua etapa, adesea
destul de tardiva in decursul evolutiei, toleranta are tendinta de a descreste progresiv: dezvoltarea
sistemelor de degradare catabolica paraleld a etanolului si in special sistemul microsomial hepatic



(M.E.O.S.) nu mai poate face fata unui metabolism depasit de excesele de consum. Alcoolicul nu
mai suportd in consecintd alcoolul si, desi isi restrAnge consumul, intoxicatia acuta se instaleaza
cu rapiditate, in absenta efectelor psihice pozitive abtinute altadatd. Numai farmaco-dependenta
instalata in paralel mai poate explica in aceste conditii perpetuarea unei conduite destructive, sursa
a multiple reintariri negative dar insuficiente pentru a-i antrena extinctia.

Stigmatele biologice ale consumului cronic de alcool. O serie de examene complementare sunt
actualmente utilizate pentru a reliefa consumul abuziv de alcool; ele servesc atat pentru depistarea
abuzului alcoolic repetat, cat si pentru supravegherea mentinerii abstinentei. Independent de
celelalte perturbari biologice multiple legate de de complicatiile somatice diverse consecutive
consumului abuziv prelungit de alcool, ele constituie stigmatele biologice ale sindromului
alcoolic. Tn principal este vorba de:

¢ Dozajul seric al gamma-glutamyl transferaza ((-GT). Cresterea nivelului seric al acestei
enzime la bautorii excesivi de alcool a fost semnalata pentru prima data de catre Rosalski in 1972.
Inafara abuzului de alcool, o serie de alte afectiuni hepatice, in special colostaza si carcinomul
hepatic secundar, precum si anumite medicamente (fenobatbital, fenitoina mai ales) pot determina
o crestere a acestei enzime. Dupa Weill, 1981, ar exista circa 12% “falsi pozitivi”, (ceeea ce
conferd totusi o specificitate de detectie de 88% a bautorilor excesivi), dupa cum o0 serie de alte
statistici noteaza intre 15 pand la 30% de rezultate “fals negative” a caror explicatie este
necunoscutd. Dupa Weill, o crestere a (-GT survine dupa o perioadd de consum de circa trei patru
saptamani. S-a sugerat utilizarea unui test de scadere a nivelului (-GT: o abstinenta de cinci zile ar
antrena in principiu o descrestere a acestui nivel enzimatic anterior crescut, ca o dovada a existentei
unui consum excesiv de alcool. O absentd a diminudrii nivelului (-GT semnificd un rezultat
neconcludent. Chiar daca se poate dovedi un instrument util in depistare si poate si un instrument
terapeutic a carui utilizare “psihoterapeutica” poate fi luata in discutie in cursul sevrajului, dozarea
(-GT nu poate fi considerata ca un mijloc precis de cuantificare sau delimitare a abuzului etanolic.
¢ Volumul mediu eritrocitar (VEM). O parte din bautorii excesivi prezinta un VEM ridicat,
peste 97 :3, limita superioari a valorii de referinti. Cauzele macrocitozei sunt de fapt numeroase
si specificitatea VEM 1in depistarea consumului excesiv de alcool nu este evaluata decat la cca.
50%, deci net inferioarda (-GT. Marea generalizare a acestei masuratori in cadrul bilanfurilor de
sanatate, face din ea un mijloc util de apreciere retrospectiva a vechimii consumului excesiv de
alcool.

¢ Raportul IgA/transferina. Cresterea raportului seric IgA/transferind, proteina sintetizata la
nivel hepatic si actionand in transferul Fe, la valori mai mari de 2, ar fi specifica unei ciroze
hepatice alcoolice in stadiile de debut. Metoda permite un diagnostic relativ precoce si poate seziza
o reintoarcere la normal in cazul sevrajului.

¢ Testele functiilor hepatice (de ex., transaminaza glutamic oxaloacetica serica (TGOS) si
fosfataza alcalind) pot releva o leziune hepatica care este consecinta bautului excesiv.

¢ Poate fi observatd o crestere a nivelului lipidelor in sange (de ex., trigliceride si colesterol
lipoproteic), care rezultd din scaderea neoglucogenezei asociate cu bautul excesiv. Continutul
ridicat in lipide al sdngelui contribuie, de asemenea, la dezvoltarea ficatului gras.

¢ Potapare cocentratii peste normal ale acidului uric in bautul excesiv, dar acestea sunt relativ
nespecifice.

¢ Cel mai valabil test direct de masurare a consumului de alcool pe sectiune transversald este
concentratia de alcool in sange, care poate fi utilizatd, de asemenea. la aprecierea tolerantei la
alcool. Un individ cu o concentratie de 100 mg etanol/decilitrul de sange si care nu prezintd sernne



de intoxicatie poate fi de presupus ca a capatat cel putin un grad oarecare de toleranta la alcool. La
200 m/dl, cei mai multi indivizi nontoleranti prezinta intoxicatie severa.

Modificiri psihice particulare ale alcoolismului cronic. Consumul prelungit de alcool, oricare
ar fi diversitatea structurilor psihopatologice pe care el se poate grefa, induce in timp modificari
psihice ce confera sindromului alcoolic cronic o unicitate aparentd. Abuzul prelungit de alcool
poate antrena astfel perturbari ale vietii afective, ale caracterului sau ale functiilor intelectuale
superioare.

Regreiunea afectiva. Se manifesta printr-0 accentuare a narcisismului, un dezinteres
progresiv fatd de familie, sot si copii cu toate afirmatiile contrare, deseori teatralizate, spectaculare
ale unor sentimente de rejet si abandon de catre familie, anturaj etc. Sentimentalismul superficial
si excesiv din cursul episoadelor de alcoolizare acutd contrasteaza cu mementele de retragere in
sine, de agresivitate sau indiferentism. Aceasta regresie, asociata caracterului stereotip si repetitiv
al atitudinilor psihologice ale alcoolicului induc modificari ale climatului familial ce contribuie la
perenizarea ei, in stransa legaturd si cu deteriorarea insidioasd §i progresivd a capacitatilor
cognitive, mnezice, de abstractizare si autocritice.

Nerecunoasterea intoxicatiei. Descrisa de foarte multd vreme sub eticheta de “rea credintd” sau
“negarea alcoolismului” tendinta de negare sau minimalizare a consumului este observata in
majoritatea conduitelor alcoolice. Ea pare responzabild de un fel de “inaccesibilitate” in cale
contactului prin empatie. Aceastd modificare a cunoasterii de sine imbracd fara doar si poate
semnificatii deverse si se exprima prin rationalizari defensive destul de monomorfe ce merg de la
negarea oricarui consum (in ciuda oricaror evidente), fie minimalizarea sub forma unei referinte
la consumul social al altora pana la negarea mai mult a dependentei decat a excesului sub forma
unor aluzii la capacitatea de a controla cantitatilor consumate. Aceasta atitudine poate fi in unele
cazuri intarita de anturajul familial (fenomen mult analizat de Krimmel) intr-o tentativa de
revalorizare si prezervare narcisiacd a grupului familial al alcoolicului.

Gelozia patologica.Preocuparile privitoare la fidelitatea sexuald a partenerului sunt frecvente la
alcoolicii de ambe sexe. Ele merg de la vagi banuieli, contemporane episoadelor de betie, la
convingeri afirmate §i persistente, cateodata susceptibile sa se organizeze intr-un model delirant.
Riscul pasajului la acte hetero-agresive cu ocazia betiilor simple sau patologice este real. Frecventa
tematicilor de gelozie este importanta: intre 42 pana la 48%.

Starile depresive secundare. Frecventa starilor depresive este diferit apreciata in diferitele studii
epidemiologice: de la 3 la 74% in functie de criteriile utilizate si populatia de alcoolici studiata.
Depresia poate imbraca asppecte clinice foarte variate: de la un tablou melancoliform sever, la o
disforie depresivd marcatd mai mult prin idei de resemnare §i astenice, decat printr-o ideatie
depresiva net exprimata.

Modificari de caracter. Frecvente in cursul evolutiei intoxicatiilor alcoolice cronice, ele sunt legate
de tulburarile afective deja mentionate (regresie, cresterea tendintelor egocentriste, gelozie,
disforie labild), cat si efectelor particulare dependentei alcoolice (iritabilitate matinala in legatura
cu sevrajul nocturn) si cu deterioararea insidioasa multa vreme infraclinica a functiilor intelectuale
superioare. Este vorba in special de o instabilitate de caracter cu irirtabilitate marcatd si
imprevizibild, inconstan{d in reactivitatea la evenimente diverse, accese coleroase bruste si
violente, de obicei de scurta durata declansate la motive minore si favorizate de betie. Instabilitatea
caracteriald si impulsivitatea contribuie la alterarea relatiilor familiale, accentueaza izolarea
afectiva si sociala a alcoolicului: ele au rasunet asupra activitatii profesionale i pot constitui unul
din motivele absenteismului §i somajului.



Deteriorarea functiilor intelectuale superioare. Dementa alcoolicd reprezintd consecinta
dramatica si finald a alcoolismului cronic dar ea nu face obiectul acestui capitol. Dimpotriva,
numeroase studii neurofiziologice si psihometrice incearcd sd caracterizeze tipul si frecventa
disfunctiilor cerebrale mai precoce si multa vreme infreclinice, intalnite la alcoolicii cronici.
Aceastd deteriorare intelectuald minora, fluctuantd si multd vreme compatibild cu o mentinere
aparenta si superficiala a legaturilor familiale si inertiei socio-profesionale, contribuie de o maniera
insidioasa la agravarea prognosticului psihiatric si social si face solutiile terapeutice mai aleatorii.
Frecventa cestor deteriorari este diferit apreciata: de la 1.5% la 9% din subiectii alcoolici
spitalizati. Desi exista numeroase controverse legate de heterogenitatea testelor utilizate, aplicarea
lor in raport cu sevrajul, dificultatea aprecierii nivelului de alcoolizare cronica s.a.m.d., s-ar parea
ca aspectul cel mai precoce si mai caracteristic al acestei disfunctii ar fi o deterioerare a capacitatii
de rationare §i rezolvare a problemelor abstracte, reducerea aptitudinii motorii fine §i a
perceptiilor complexe. Deteriorarea perifericd a cdilor senzorio-motorii, a organelor de simf §i a
sistemului muscular contribuie la accentuarea disfunctionalitatii cerebrale.

Ghidaj diagnostic.

Dependenta de alcool. A se consulta textul si criteriille pentru dependenta de o
substanta.Dependenta fiziologica de alcool este indicatd de evidenta simptomelor de tolerantd sau
a simptomelor de abstinenta.

O minoritate de indivizi care au dependentd alcoolicd nu au incercat niciodata simptome relevante
clinic de abstinenta, si numai aproximativ 5% dintre indivizii cu abstinentd de alcool vor incerca
vreodata complicatiile severe ale abstinentei (de ex. delirium, crize de grad mal).

Urmatorii specificanti pot fi aplicati diagnosticului de dependenta de alcool:

Cu dependenta fiziologica

Fara dependenta fiziologica.

Remisiune completd precoce

Remisiune partiald precoce

Remisiune completa prelupgita

Remisune partiala prelungita

Sub terapie agonista

Tntr-un mediu controlat

Abuzul de alcool. A se consulta, de asemenea, textul si criteriile pentru abuzul de o substanta.
Eficienta scolara si cea profesionala pot suferi, fie din cauza postefectelor bauturii, fie din cauza
intoxicatiei efective la scoald sau la serviciu; ingrijirea copilului sau responsabilitatile domestice
pot fi neglijate si pot surveni absente de la scoald sau de la serviciu in legatura cu alcoolul. Persoana
poate uza de alcool in circumstante periculoase din punct de vedere fizic (de ex. conducerea
automobilului sau manipularea unui utilaj in timp ce este beat). Pot surveni dificultati legale din
cauza uzului de alcool (de ex., arestari pentru comportamentul din starea de ebrietate ori pentru
condus sub influenta alcoolului.) In fine, indivizii cu abuz de alcool pot continua si consume
alcool, in dispretul cunoasterii faptului ca acesta pune pentru ei probleme sociale sau
interpersonale importante (de ex., certuri violente cu sotia /sotul/ in timp ce este beat/a, maltratarea
copilului). Cand aceste probleme sunt acompaniate de proba tolerantei, abstinentei sau de
comportament compulsiv in legdtura cu alcoolul, trebuie luat in consideratie mai curand
diagnosticul de dependenta de alcool decat cel de abuz de alcool.

Intoxicatia alcoolica. A se consulta textul si criteriile pentru intoxicatia cu o substanta. Elementul
esential al intoxicatiei alcoolice il constituie prezenta de modificari comportamentale sau
psihologice dezadaptative semnificative care apar in cursul sau la scurt timp dupa ingestia de alcool



(criteriile A si B). Aceste modificari sunt acompaniate de unul sau mai multe criterii C.
Simptomele nu trebuie sa se datoreze unei conditii medicale generale si nici sa fie explicate mai
bine de alta tulburare mentala (criteriul D). Tabloul clinic rezultat este similar cu cel observat in
cursul intoxicatiei cu benzodiazepine sau barbiturice. Gradele de incoordonare pot interfera cu
capacitatea de a conduce si cu efectuarea activitatilor uzuale, pana la punctul de a cauza accidente.
Criteriile de diagnostic pentru intoxicatia alcoolica

A. Ingestie recentd de alcool.

B. Modificari comportamentale sau psihologice dezadaptative semnificative clinic (de ex.,
comportament sexual sau agresiv inadecvat, labilitate afectiva, deteriorarea judecatii, functionarea
sociald sau profesionala inadecvatd) care apar in cursul sau la scurt timp dupa ingestia de alcool.
C. Unul (sau mai multe) din urmatoarele semne,aparand in cursul sau la scurt timp dupa uzul de
alcool:

(2) dizartrie;

(2) incoordonare;

(3) mers nesigur;

(4) nistagmus;

(5) deteriorarea atentiei sau memoriei;

(6) stupor sau coma.

D. Simptomele nu se datoreaza unei conditii medicale generale si nu sunt explicate mai bine de
alta tulburare mentala.

Abstinenta alcoolicd. A se consulta, de asemenea, textul si criteriile pentru abstinenta la o
substantd. Elementul esential al abstinentei de alcool il constituie prezenta unui sindrom de
abstinenta caracteristic care apare dupa Incetarea (sau reducerea) uzului excesiv si prelungit de
alcool (criteriile A si B). Sindromul de abstinentd include doud sau mai multe din urmatoarele
simptome: hiperactivitate vegetativa (de ex., transpiratie sau puls mai mare de 100), tremor marcat
al mainilor, insomnie, greatd sau voma, halucinatii sau iluzii vizuale, tactile sau auditive tranzitorii,
agitatie psihomotorie, anxietate si crize de grand mal. Cand sunt observate halucinatii sau iluzii,
clinicianul poate specifica "cu perturbari de perceptie”. Simptomele cauzeaza o deteriorare sau
detresa sernnificativa clinic in domeniul social, profesional sau in alte domenii importante de
functionare (criteriul C). Simptomele nu trebuie sa se datoreze unei conditii medicale generale si
sa nu fie explicate mai bine de alta tulburare mentala (de ex., de abstinenta de sedative, hipnotice
sau anxiolitice ori de anxietatea generalizatd) (criteriul D).

Urmatorul specificant poate fi aplicat diagnosticului de abstinenta la alcool:

Cu perturbari de perceptie. Acest specificant poate fi mentionat cand halucinatii cu simt critic
intact sau iluzii auditive, vizuale sau tactile survin in absenta delirtumului. Simtul critic intact
inseamnd cd persoana stie ca halucinatiile sunt induse de substantd si nu reprezintd realitatea
externa. Cand halucinatiile survin in absenta unui simt critic intact, trebuie luat in consideratie
diagnosticul de tulburare psihotica indusa de o substanta, cu halucinatii.

Criteriile de diagnostic pentru abstinenta alcoolica

A. incetarea (sau reducerea) uzului de alcool, care a fost excesiv si prelungit.

B. Doua (sau mai multe) din urmatoarele simptome, care survin in decurs de cateva ore sau zile
dupa criteriul A:

1) hiperactivitate vegetativa (de ex., transpiratii sau puls mai mare de 100);
(2 2) tremor marcat al mainilor;
3) insomnie;

(4) greatd sau voma,



(5) halucinatii sau iluzii vizuale, tactile sau auditive;

(6) agitatie psthomotorie;

(7) anxietate;

(8) crize de grand mal.

C. Simptomele de la criteriul B cauzeaza detresa sau deteriorare semnificativa clinic in domeniul
social, profesional ori Tn alte domenii importante de functionare.

D. Simptomele nu se datoreaza unei conditii medicale generale si nu sunt explicate mai bine de
alta tulburare mentala.

De specificat daca:

Cu perturbari de perceptie

Diagnostic dual. In aceasti categorie ar pute fi incluse “alcoolismele secundare” ale autorilor
francezi.

Tulburarile afective si alcoolism. Relatiile dintre alcoolism si tulburarile afective au facut
obiectul a numeroase lucriri de geneticd, biochime si clinica psihiatrica. Inca de la Kraepelin era
evocata posibilitatea acestor asocieri morbide care puteau merge pand la o proportie de 25%.
Alcoolismul poate surveni in coada unei depresii psihogene fie ca este vorba de una reactionald
fie de o nevroza cu expresie afectiva: un numar important de conduite alcoolice la femei, evaluate
la circa 20%, se instaleaza in felul acesta progresiv in situatii de doliu, izolare afectiva si sociala,
abandon, separare. Dacd depresia si alcoolismul sunt In aceste conditii strans intricate,
recunoasterea evenimentului sau situatiei depresogene, absenta antecedentelor de alcoolism sau de
consum excesiv anterioare depresiei presupun mari incertitudini. Este mai hazardant in a cauta
conduitele alcoolice asociate starilor nevrotice cu componentd depresiva desi este vorba de o
situatie clinica relativ frecventd si particulara in special sexului feminin. Anumite conduite
alcoolice in aparentda primare au putut fi considerate, in special la barbat, ca expresie a unor
"echivalente depresive". O asemenea conceptie a fost sustinutd in lucrarile epidemiologice si
genetice a unor autori Winonkour, Mendlewicz, Mendelson sau Mello, care considera ca disforia,
stresul, anxietatea, sentimentele de culpa sau remuscare prezente in timpul intoxicatiei acute ar
putea fi cautate de catre alcoolic semnaldnd natura autodistructiva a unor asemenea conduite.
Personalitati patologice si alcoolism. Asocierea dintre alcoolism si personalitatile psihopate sau
sociopate sunt date clasice semnalate inca de Vercier in 1938. Frecventa unor astfel de asocieri
variaza intre 29 pana la 40% 1n functie de autori si structura lotului de alcoolici investigat. Dupa
studiul recent al lui Lewis et all., 1982, dimensiunea sociopatd regasitd la un lot de persoane
examinate in centrele de probatiune penitenciara si in unitatile de tratament pentru toxicoani din
SUA se coreleaza semnificativ cu prezenta conduitelor alcoolice a caror element determinant pare
sa fie. Frecventa conduitelor alcoolice la personalitatile de tip borderline nu este contestata:
alcoolismul si toxicomaniile apar in descrierile lui Kernberg si Grinker care mentioneaza frecventa
lor particulara in special in formele mai apropiate de psihoza. Dupa Gunderson astfel de conduite
constituie unul din criteriile de diagnostic al acestor stari limita. Frecventa acestor asocieri variaza
de la 28 la 13% in functie de statisticile diversilor autori.

Tulburari nevrotice si alcoolism. Nevrozele, structurale sau nu, se insotesc adesea de conduite
alcoolice. Anxietatea nevrotica este un factor recunoscut de alcoolizare: etanolul este mai ntéi
utilizat pentru proprietdtile sale psihotrope anxiolitice. Consumul ocazional este intdrit de
beneficiile psihotrope si poate sa se instaleze de o manierd constantd agravand prognosticul
nevrozei anxioase. in nevroza fobica recurgerea la alcool este de asemenea frecventa atit in scop
anxiolitic cat mai ales dezinhibitor si psihostimulant, facilitand relatiile atunci cand exista fobii
sociale sau confruntarea cu situatiile fobogene. Intr-0 serie de statistici, asocierea conduitelor



alcoolice cu tulburarile fobice variaza pand la 44%. Conduitele alcoolice abuzive sunt considerate
de Klein ca una din complicatiile evolutive frecvente ale atacurilor de panica, alcoolul fiind utilizat
pentru atenuarea anxietdtii anticipative intercritice si a conduitelor agorafobice asociate. In
tulburarile histrionice conduitele alcoolice se asociaza intr/o proportie semnificativad de pana la
15%. Lewis, 1982.

Schizofrenia si alcoolismul. Alcoolismul survenind in cursul evolutiei unei schizofrenii
reprezintd o situatie clinicd destul de frecventa. Este vorba in special de hebefrenii anxiosi
atimhorminici, apragmatici, mai mult sau mai putin dezinserati care vor instala conduite
toxicofilice cateodata severe dar multa vreme minimalizate sau necunoscute si in consecinta
susceptibile de a agrava consecintele psihice si sociale ale psihozei. Alcoolismul apare aici ca o
modalitate de acces la o "caldura emotionala" la subiectii adesea introvertiti si anhedonici. Abuzul
de alcool poate fi observat adesea si la schizofrenii paranoizi sau in cursul tulburarilor
schizoafective, fie ele cu componenta maniacald sau depresiva.

Alte toxicomanii si alcoolismul. Dependenta si abuzul de alcool sunt asociate adesea cu
dependenta sau abuzul de alte sunstante (de ex., cannabis, cocaind, heroind, amfetamine, sedative,
hipnotice si anxiolitice si nicotina). Alcoolul poate fi utilizat pentru a usura efectele nedorite ale
acestor alte substante ori pentru a li se substitui, cand acestea nu sunt disponibile.

Diagnostic diferential.

Tulburérile induse de alcool pot fi caracterizate prin simptome (de ex., dispozitie depresiva) care
seamana cu tulburairile mentale primare (de ex., tulburarea depresiva majora versus tulburarea
afectiva indusa de alcool, cu elemente depresive, cu debut in cursul intoxicatiei).

Incoordonarea si deteriorarea judecatii asociate cu intoxicatia alcoolica seamand cu simptomele
anumitor conditii medicale generale (de ex., acidoza diabetica, ataxiile cerebeloase si alte
conditii neurologice, cum ar fi scleroza multipla). In mod similar, simptomele abstinentei alcoolice
pot fi mimate de anumite conditii medicale generale (de ex., hipoglicemia si cetoacidoza
diabetica).

Tremorul esential, o tulburare frecventa printre unele familii, poate sugera tremorul asociat cu
abstinenta de alcool.

Intoxicatia alcoolica (cu exceptia halenei alcoolice) seamana mult cu intoxicatia cu sedative,
hipnotice sau anxiolitice. Prezenta alcoolului in aerul expirat nu exclude prin sine intoxicatiile cu
alte sunstante, deoarece multe substante nu de putine ori sunt utilizate concomitent. Desi
intoxicatia, la un moment dat in cursul vietii, este posibil sa fie o parte a istoricului celor mai multi
indivizi care beau alcool, cand acest fenomen survine regulat sau cauzeaza deteriorare, este
important de luat in consideratie posibilitatea unui diagnostic de dependenta sau abuz de alcool.
Abstinenta de sedative, hipnotice sau anxiolitice produce un sindrom foarte asemanator cu
abstinenta de alcool.

Intoxicatia alcoolica si abstinenta alcoolica se disting de alte tulburiri induse de alcool (de ex.,
tulburarea anxioasad indusd de alcool, cu debut in cursul abstinentei), deoarece simptomele din
aceste din urma tulburdri sunt 1n exces fata de cele asociate de regula cu intoxicatia alcoolicd sau
cu abstinenta alcoolica si sunt suficient de severe pentru a justifica o atentie clinica separata.
Intoxicatia alcoolica idiosincratica (betia patologicd), definita ca o modificare comportamentala
marcata, de regula agresivitate, urmand ingestiei unei mici cantitati de alcool, era inclusa in DSM-
I1I-R. Din cauza suportului limitat din literatura pentru validitatea acestei conditii, ea nu mai este
inclusa ca un diagnostic separat in DSM-IV. Astfel de tablouri clinice trebuie sa fie diagnosticate
cel mai probabil ca intoxicatie alcoolica ori ca tulburare in legatura cu alcoolul fara alta
specificatie.



Aspecte clinice particulare

Cateva aspecte clinice particulare par sa merite o trecere scurtd in revista independent de sistemul
de clasificare acceptat.

Alcoolismul la femei

Cateva date constante de altfel se degajeaza dintr-o mutitudine de studii consacrate alcoolismului
feminin. Frecventa acestor coduite sau macar depistarea lor inregistreaza o crestere semnificativa
in cursul ultimelor decenii, atat in Europa (unde raportul barbati/femei a scazut de la 1 la 12 in
1960 1a 1 1a 4 in 1982) cat si in SUA. Aceasta evolufie pare sa intereseze in special femeile de
varsta tanara intre 20 si 30 de ani.

Frecventa manifestarilor psihiatrice asociate si in special a tulburdrilor depresive primare sau
secundare.

Frecventa evenimentelor existenfiale traumatice de genul abandon conjugal, doliu, situatii de
izolare afectiva si abandon, precedand instalarea acestor conduite.

Incidenta mai crescuta decat in cazul barbatilor, a carentelor afective din copildrie, mai multe
spitalizari sau cereri de asistenta psihiatricd in decursul copildriei si adolescentei.

Incidenta considerabil mai crescutd decat in cazul barbatilor a tulburarilor psihiatrice in randul
rudelor de gradul I.

Evolutia si prognosticul acestor conduite sunt influentate de o serie de factori cum ar fi o fragilitate
psihologica deosebitd a femeilor la abuzul de alcool, caracterul adesea tardiv al adresarii la medic,
degradarea, adesea mai rapida a statutului social legata de intoleranta sociald adesea mai marcata
fata de alcoolismul feminin si in sfarsit aspectul adesea maladaptat a institutiilor de Ingrijire pentru
alcoolici si dificultatile particulare de asistenta a acestor comportamente.

Bautul excesiv repetat In cursul sarcinii este asociat cu avort spontan si cu sindrom alcoolic fetal.
Conduitele alcoolice 1a adolescenti si tineri

Studii in lumea intreagd subliniaza cresterea aparentd a conduitelor alcoolice in randul tinerilor.
Sunt de subliniat o serie de aspecte:

Cresterea consumului de alcool odata cu varsta: practic ea se dubleaza intre 13 si 18 ani
Diferente constatate intre cele doud sexe: baietii (31%) consuma mai multe decat fetele (15%);
este vorba de un consum cotidian de bere sau alcooluri tari cel putin odata /saptamana, un baiat
din zece si o fatd din doudzeci au fost cel putin de 3 ori intr-o satre de intoxicatia acuta severa;
Asocierea preferentiala tabac-alcool pentru baieti (circa 25-30% dintre liceeni au un consum
semnificativ de tutun la care se asociaza alcool in diferite niveluri; in ultima perioada se constata
0 deplasare a interesului spre amestecuri gen benzodiazepine-alcool sau alte medicamente
psihotrope-alcool

Cresterea consumului conform a o serie de anchete in randul populatiei de liceeni, studenti sau
tineri militari incorporati

Tratamentul alcoolismului

Cura de sevraj in mediul spitalicesc este aporape intotdeauna necesard. Ea permite realizarea
protejata si completa a sevrajului, favorizeaza o evaluare mai aprofundatd a aspectelor somatice,
psihice si sociale a conduitelor alcoolice si punerea in practicd eventuald a tratamentelor
chimioterapice si tehnicilor psihoterapeutice variate. Ea constituie printre altele un moment
simbolic important in decursul caruia se poate exercita "o actiune psihoterapeutica intensa si
continud" (Fouquet) si a cdrui valoare "initiatica" marcheaza de reguld de o manierd durabila
indelungatul parcurs terapeutic al alcoolicului si relatia sa cu medicul. Cura de sevraj in ambulator
este cateodata preconizata: realizarea este aparent mai simpla si bineinteles mai pugin costisitoare.
Din punctul nostru de vedere desi o posibilitate demna de a fi luatd in consideratie nu este



recomandabild in majoritatea cazurilor. Sevrajul ambulator al unui subiect consumator abuziv de
alcool prezentand sau nu un sindrom de dependenta alcoolica este adesea o solutie de facilitate
care eludeazd adevarata chestiune a sevrajului, nu permite decat un control relativ si nu
prezerveaza decat n aparenta o relatie terapeutica nelipsita de o parte si de alta de ambiguitate si
complezenta.

Tn mod cu totul dificil de mentinut, sevrajul ambulatoriu expune la esecuri rapide, la ruptura
relatiilor, la deziluzii sau chiar resentimente reciproce. El nu apare in orice caz realizabil decat in
cadrul unor echipe medico/sociale specializate, alerte si foarte disponibile capabile sa ofere
alcoolicului sustinerea paralela a unui moment de abstinenta sau suportul unui grup psihoterapeutic
foarte structurat.

Precura. Termenul, oarecum ambigu, presupune depistarea conduitei si, in mod ideal, realizarea
unei pregatiri psihologice Tn vederea curei.

Problema depistarii se pune diferit in functie de ideea urmarita de preventie secundara sistematica
a consumului excesiv "social" sau de afirmare a unui abuz manifest si/sau a unei stari de
dependentd in cadrul unei relatii medicale individuale. Preventia secundard sistematicd a
consumurilor excesive este mai mult, la ora actuald, o problema a medicului de familie si a
medicinei sociale de colectivitate: ea utilizeaza profitabil o serie de instrumente cantitative de
depistare care asociaza itemii vizad impregnarea si dependenta si demonstreaza o buna fiabilitate
epidemiologica, precum si metode de depistare biologica a caror parametri i-am amintit anterior.
Depistarea conduitelor alcoolice instalate ridica putine probleme reale: ea necesitd un reperaj
semiologic precis a diferitelor elemente ale sindromului de impregnare alcoolicd asa cum au fost
ele descrise, semne somatice si psihice ale dependentei alcoolice, complectate de elemente ale
bilantului clinic s1 biologic confirmand abuzul de alcool eventual si prezenta complicatiilor soatice
asociate. In foarte multe cazuri depistarea si precura ar putea fi asgurate de practicianul generalist
sau medicul de familie. Acestia riman, cu toatd dezvoltarea structurilor de psihiatrie specializate
sau chiar a structurilor supraspecializate de alcoologie, primii care se confruntd cu aspectele
psihopatologice zgomotoase ale conduitelor alcoolice, interlocutorii privilegiati ai marei majoritati
a alcoolicilor.

Pregatirea psihologica in vederea curei este un moment esential al luarii in asistenta a etilicilor:
importanta primelor interviuri este Tn aceastd privinta decisiva deseori. Scopul ideal al precurei
este de a stabili o relatie de incredere cu alcoolicul, a favoriza priza de constiinta cu abuzul sau
dependenta, de a initia o motivatie autenticd catre sevraj si abstinentd, ajutdnd subiectul sa
depaseasca stadiile de "minimalizare" sau "negare" a problemei. Abordarea relationald a
alcoolicilor este dificila, presarata de esecuri adesea deceptionante, putin gratifiante; ea da nastere
la multiple dezvoltari teoretice si clinice. Principalele dificultati a relatiei cu alcoolicul tin de
caracterul in aparenta fals al unor schimburi adesea fundamentate pe disimulare sau negare, pe
aspectul voluntar stereotip, superficial, repetitiv al unui discurs deseori moralizator care are
cateodatd aparenta unuia imprumutat. Absenta solicitarii este bineinteles corolara negatiei; ea
poate fi de asemeni legatd de o dificultate particulard in verbalizare si a face din aceasta cel putin
vehicolul unei solicitari autentice care nu se exprima altminteri decat in actul de a bea si fata de
"alcoolul obiect". Multi alcoolici prezinta, incontestabil, dincolo de un discurs ecran, cateodata
iritant prin monotonie, un fel de opacitate fatd de comunicarea empatica ceea ce a facut sa se
vorbeasca in cazul lor de o "inaccesibilitate relationala" (Chapireau). Abordul relational al
alcoolicului, cu toate acestea, poate fi facilitat prin cateva directive simple care ar trebui sa tina



seama de aspectul esentialmente defensiv si deci mobilizabil al dificultatilor intilnite: - este
necesar, de la primele contacte, de a stabili un dialog veritabil din care "alcoolul obiect" sa nu fie
exclus; este necesar sa se vorbeasca despre alcool cu subiectul alcoolic evitand de regula doua
tipuri de atitudini nefaste: atitudinile de autoritate vizand obtinerea unei "marturisiri" §i terminand
printr-o interdictie formulata ca un dictat, ce il inchide pe medic intr-un rol punitiv; atitudinile de
complicitate adesea legate de un refuz implicit al medicului de a aborda problemele reale, care
finalizeaza in multe cazuri sub forma unor inutile consilieri spre temperanta, la stabilirea unei
relatii false sortite esecului. Negarea sau minimalizarea consumului vor fi cu atdt mai bine depasite
cu cat medicul va aborda impreuna cu subiectul problema simptomelor legate de impregnarea sau
dependenta alcoolicd si a caror prezentare medicald favorizeazd deculpabilizarea. Céateva
intrevederi in cursul cdrora vor fi explicitate de o maniera clard si pragmatica, dar fard moralism
excesiv, a aspectelor principale si a consecintelor nefaste ale conduitelor alcoolice poate favoriza
priza de constiinta adesea exprimata printr-0 solicitare de sevraj.

Ajutorul oferit "de asociatiile fostilor bautori tip A.A." poate fi pretioasa inca din acest stadiu:
intalnirea cu un alcoolic abstinet poate suscita la bolnav schita de identificare ce faciliteazd priza
de constiintd fata de abuzul sau dependenta de alcool si initierea unei dorinte de sevraj. In alte
situatii o relatie preparatoare mai indelungata se dovedeste necesard inainte de a fi formulata
propunerea unei cure. Esentialul atitudinii medicale consistd, aparent, in gasirea liniei de mijloc
intre o intoleranta nefasta chiar agresiva fata de alcoolizare si o complezenta excesiva care conduce
medicul sub acoperirea respectului iluzoriu a sindroamelor, la reproducerea indefinitd a negarii
pacientului. Absenta solicitarii nu ar putea fi considerata ca un argument peremptoriu opus oricaror
propuneri de luare 1n asistenta: pregatirea psihologica a curei este de dorit, dar absenta sa nu poate
fi suficienta pentru refuzul admisiei unui alcoolic 1n aparentd pufin motivat si adresat sub presiunea
unui medic, a unui patron sau a unui membru din anturajul sau.

Este intr-adevar una din functiile curei insési de a permite, pornind de la experientele de sevraj si
gratie masurilor psihoterapeutice adecvate, priza de costiintd fatd de dependenta alcoolica si
initierea unei dorinte de vindecare.

sau un serviciu de psihiatrie cu orientare specifica. Cura propriu-zisd comporta intr-adevar nu doar
realizarea sevrajului si tratamentul sau, ci si masuri psihoterapeutice si, eventual, o curd repulsiva
asociata.

Cura de sevraj. Sevrajul trebuie sa fie total si imediat din primele momente ale spitalizarii. Un
bilant clinic si biologic complet practicat inca de la internare permite evaluarea rasunetului somatic
al conduitei alcoolice si intreprinderea, in caz de necesitate, a tratamentului adecvat al unui
accident acut de sevraj care a putut fi motivul imediat al spitalizarii sau sa survina inca din primele
ore. In absenta accidentelor acute de sevraj (delirium sau predelirium tremens, crize convulsive) o
farmacoterapie este necesara de la bun inceput. Asistenta farmacoterapeutica cuprinde mai multe
puncte:

Realizarea unei hidratari suficiente pe cale orala (lichide din abundenta in primele 3-4 zile sub
forma de sucuri de fructe sau bauturi saline apoi apa sau daca este nevoie perfuzii administrate tip
de 3-4 yile).

Prescrierea unei vitaminoterapii din grupul B destinate fie tratarii eventualelor complicati
neurologice (polinevrita, encefalopatie Gayet-Wernicke, sindrom Korsakoff) fie, mai adesea,
pentru a preveni aparitia unei encefalopatii carentiale:



Vitaminoterapie B1 pe cale intramusculara de preferinta 1 g/zi timp de 8-15 zile: socurile tiaminice
grave sunt rare si se observa mai ales Tn administrarea intravenoasa impunand prudenta, totusi.
Aparitia micilor manifestari de intoleranta: cefalee, greturi, vertije, hipotensiune, tahicardie,
dispnee, reactii alergice, pot fi marturia unei sensibilizari declansate de la primele injuectii i pot
impune oprirea tratamentului.

Vitaminoterapie B6 si B12 (1000 gama/zi in perfuzie timp de 3 zile apoi pe cale intramusculara).
O serie de autori asociaza prescrierea de vitamina C si PP; utilitatea acestora este discutabila.
Prescrierea de medicamente psihotrope sedative: scopul unei asemenea terapii este in egala
masurd tratarea eventualelor incidente minore de sevraj survenite dupa primele ore de spitalizare
(tremuraturi, transpiratii, anxietate, iritabilitate, stare de rau general, insomnie) de a asigura un
confort psiologic maximal alcoolicului sevrat cat si de a preveni aparitia accidentelor acute de
sevraj cum ar fi predelirium, delirium tremens, crizele convulsive a caror frecventd de aparifie a
diminuat semnificativ in urma generalizarii tratamentelor preventive precoce. Alegerea unui
medicament sau altul din larga familie a psihotropelor este subiect de discutie: ea se realizeaza la
urma urmei in functie de o serie de habitudini personale sau nationale mai mult decat in baza unor
criterii farmacoclinice obiective.

Prescrierea de tranchilizante din grupa benzodiazepinelor este larg raspndita: diazepam (valium)
clordiazepoxid (librium), clorazepat (tranxene) sunt cel mai adesea prescrise si creditate cu
rezultate foarte bune, dar in final oricare reprezentant al familiei pare la fel de eficient. Calea orala
este cel mai ades utilizata si ar trebui sa fie preferabila celei intramusculare cont {indnd de faptul
ca rata absorbtiei este mai buna in cazul administrarii orale. O serie de autori preconizeaza in caz
de agitatie precoce administrarea pe cale intravenoasa, masura pe care o consideram mai adecvata
tratamentului deliriului si predeliriului decat preventiei accidentelor de sevraj. Efectul preventiv al
benzodiazepinelor este considerat superior fata de efectul curativ propriu-zis, fata de simpotmele
de sevraj instalate (Aaroson et all., 1992) si in orice caz este superior celui a barbituricelor in
privinta crizelor convulsive de sevraj (Kramp si Rafaelsen, 1988). Posologiile sunt adaptate
evolutiei simptomelor si diminuate progresiv in decursul a doua trei saptamani de cura.
Meprobamatul (Equanil), tranchiliyant din grupa carbamatilor este utilizat in special in Europa pe
cale intramusculara sau orala incd de la initierea curei in doze de 1200-2400 mg/zi la fel ca si un
compozat barbituric: Atrium 1n doze initiale de 900-1200 mg/zi si creditat cu rezultate excelente.
O serie de autori, in special de limba anglo-saxona preconizeaza prescierea compensatorie n sevraj
a unor altor medicamente:

Betablocanti, propranolol de exemplu, Tn doze de 40-160 mg/zi cu efect asupra tremuraturilor de
sevraj si asupra balansului neurovegetati, cardiovascular aparent superior celui realizat de
benzodiazepine (Sellers et all., 1987). Inconvenientul lor este lipsa de eficacitate sau doar o
eficienta partiala asupra simptomelor de sevraj si de a expune ele insele la incidente de sevraj si
manifestari de intoleranta.

Neuroleptice din grupa fenotiazielor si butirofenonelor in fapt mai potrivite tratamentului
episoadelor acute confuzivo-onirice decat preventiei propriu-zise a simptomelor de sevraj. Ele sunt
preconizate datoritd absentei riscurilor pe termen lung chiar dacd se admite ca efectul lor
anticonvulsivant este cvazi-nul. Mai recent, utilizarea Tiapridalului compus din grupa
benzamidelor a fost propus in acest sens.

Compusi din categoria clometiazol (Hemineurin) dotat cu proprietati sedative si anticonvulsivante
certe si demonstrate dar avand inconvenientul unei contraindicatii in caz de insuficienta
respiratorie si susceptibil de a induce o dependenta.

Nooanaleptice din categoria Piracetamului (Nootropil) sunt utilizate de unii autori.



Prescrierea de antidepresive chiar in cazul prabusirii marcate a starii dispozitionale este subiect de
discutie inca in majoritatea cazurilor in decursul primelor trei saptamani de sevraj. Ea pare mai
logic de luat in discutie in cursul asistentei pe termen lung atunci cand efectul psihotrop al
sevrajului in sine va putea fi apreciat pe o durata suficienta.

Curele repulsive la alcool. Aceste metode derivate din tehnicile comportamentale se fondeaza pe
crearea experimentald a unui reflex conditionat aversiv fatd de alcool. Modalitatile tehnice de
tratament comportamental sunt in realitate rareori respectate iar "cura" denumitd abuziv
"dezintoxicare" tinde sa imbrace valoarea unei sustineri psihologice simple a carui aspect simbolic
initiatic sau mitic nu poate fi eludat. Cura repulsiva prin apomorfind este cea mai clasica. Introdusa
in tratamentul delirului in 1899 a fost utilizata inca din 1930 de cétre Dent petru proprietétile sale
emetizante intr-un scop aversiv.

Disulfiramul utilizat pentru efectul sdu "antabuse" 1si pastreaza un loc privilegiat in asistenta pe
termen scurt sau lung a alcoolicilor, chiar daca modalitatile sale de utilizare au evoluat foarte mult.
Prescrierea Disulfiramului se Tnscrie Tn termenii unui contract terapeutic cu alcoolicul. Cura
aversiva nu poate fi refuzata unui subiect care o solicitd, cu conditia de a 1 se explicita si a dicuta
cu acesta sensul acestei solicitdri. Bilantul global al administrérii prelungite de Disurfiram este
probabil pozitiv: cateva studii comparative controlate au putut pune in evidentd o mai bund
evolutie la alcoolicii care au beneficiat de acest tratament.

Numeroase alte substante antialcool au fost propuse fara ca avantajele asupra Disurfiramului sa
poata sd se impuna: este cazul Metronidazolului (Flagyl) Cyanamida calcicd, anumite sulfamide
hipoglicemiante.

Psihoterapia in timpul curei. Metodele utilizate variaza considerabil in functiec de locul
tratamentului, tara sau orientarea personala a terapeutilor. Ele confera curei de sevraj sensul sau
veritabil si demersul sau simbolic. Masurile de ordin psihoterapeutic pot fi developate dupd un
program prestabilit cateodata structurat de o maniera destul de rigida, oferind un evantai de metode
individuale, colective si socioterapeutice centrate in jurul experientei fundamentale a sevrajului
protejat.

Psihoterapia individuala in decursul curei imprumuta trasaturi cel mai adesea din metodele
directive de suport, cateodata din metodele mai elaborate derivate din cele de conseliere rogeriana.
Scopul este de a instaura o relatie de incredere permitand o usurare a sentimentelor de culpa, o
revalorizare narcisiacd, o explicare aprofundata a dificultatilor intalnite de catre subiect in decursul
alcoolizarii si a curelor de sevraj. Viza lor este mai putin restructurarea fundamentala a
ale momentului.

Holder et al., 1991 cocluzioneaza ca exista putine evidente statistice din studii controlate asupra
eficientii acestei categorii de tratament.

Psihoterapiile de grup sunt de asemeni larg utilizate. O serie din ele vizeaza favorizarea mai ales
a vietii institutionale si suscitarea, prin intermediul sedintelor foarte structurate de informare
asupra alcoolismului (filme, conferinte, veritabile cursuri asupra subiectului) redobandirea unui
control intelectual si afectiv asupra comportamentului alcoolic. Alaturi de aceste reuniuni formale
0 serie de alte tehnici utilizand grupuri mai mici imprumuta tehnici din metodele de relaxare, din
dinamica grupurilor de inspiratie psihanaliticd, din psihodrama Moreno, din grupurile de discutie
sexoterapeutica. Grupurile de discutie functioneaza de o maniera foarte diferitd in functie de centre
unde sunt practicate: unele favorizeaza libera exprimare a conflictelor si interpretarile de tendinta
psihanalitica a dificultatilor individuale in functie de fenomenele dinamice de grup, altele prefera



sd introduca inca de la Inceputul curei, fosti alcoolici pentru a amorsa in felul acesta includerea
eventuala in grupurile de suport specific dupa externare. Mai multe tipuri de terapii de grup pot fi
propuse simultan pacientilor pe parcursul curei, aceasta permitand o diversificare a abordarilor si
o adaptare mai supla la cerintele fiecarui individ.

Psihoterapii mariatle si familiale. Membrii familiei subiectului sunt cdteodatd invitati sa
participe la reuniuni fie intr-o perspectia didactica apropiata de cea din grupurile de AA, fie intr-o
idee orientativa in scopul amorsarii unei abordari familiale psihoterapeutice.

Terapii comporamentale. Viata institutionala si metodele socioterapeutice si ergoterapeutice sunt
larg utilizate: organizarea sociald comunitara, distributia rolurilor i a sarcinilor, asumarea
responsabilitatilor sarcini diversificate, gestiunea colectiva a unui buget comun sunt punctele forte
ale unei vietii institutionale al carui scop este de a favoriza inca din momentul curei o reinstaurare
a legaturilor sociale si o revalorizare prin adoptarea rolurilor recunoscute si utile comunitatii.
Aceasta pregatire a resocializarii inca de la primele momente ale sevrajului este in general
recunoscutd ca o necesitate: ea permite alcoolicului sevrat o reinvatare a relatiilor sociale "sobre"
pe care doar alcoolizarea putea sd le mediatizeze anterior.

Tehnicile cognitiv-comportamentale sunt larg utilizate in special in tarile anglo-saxone. Ele pot
fi utilizate ca un tratament asociat altor modalitéti de asistentd, sau de maniera preferentiald, chiar
exclusiva, in cadrul programelor "multidirectionale" de control a consumului de alcool. Aceste
tehnici necesita o analizd comportamentala find a tuturor situatiilor care Insotesc alcoolizarea.
Postcura. Luarea in asistenta pe termen lung a conduitelor alcoolice

Postcura reprezintda momentul cel mai dificil al asistentei. Lasat doar in forta motivatiilor sale,
alcoolicul, in decursul curei, se trezeste confruntat brusc cu libertatea de a bea si cu eventuala sa
apetentd pentru alcool, reantaritd la presiunile familiale si sociale. Mentinerea unei relatii
terapeutice stabile este eminamente necesara. Ea poate fi insotita de masuri chimioterapeutice, de
o asistenta psihoterapeutica mai structurata atunci cand ea este de dorit, de insertia Intr-o miscare
tip AA, etc. Obiectivele principale ale tratamentului sunt de a ajuta alcoolicul sa mentina sevrajul,
sa dedramatizeze inevitabilele recaderi al caror sens trebuieste explicitat, de a lua in considerare si
de a trata de o manierd adecvatd eventualele complicatii somatice si psihiatrice (anxietate
persistenta, simptome nevrotice, disforie sau depresie, tulburari de caracter) pe care sevrajul pot
sd le developeze sau sa le agraveze.

Tratamente chimioterapice.

Utilizarea prelungitd a tranchilizantelor, fie ca este vorba de benzodiazepine sau de
meprobamat in cursul postcurei ridica o serie de probleme legate Tn principal de oportunitatea unui
astfel de tratament, de riscurile interactiunilor farmacolgice cu alcoolul, disulfiramul, ricurilor de
abuz si mai ales de dependenta usor de dezvoltat fatd de asemenea substante. Scopul teoretic al
unui astfel de tratament este de a diminua nivelul global al anxietatii presupuse a favoriza
recurgerea la alcool. Multi autori contraindica prescrierea Indelungatd a acestor substante si in
general recomanda intreruperea tranchilizantelor de la sfarsitul celei de-a doua saptamani de
sevraj.

Prescrierea de antidepresive este mai ales justificata in special:

- In cazul starilor asteno-depresive de sevraj si mai ales pe parcursul curei cand o stare depresiva
se mentine cu toata sistarea intoxicatieis

- In toate cazurile in care alcoolismul este evident secundar unei stari depresive fie ca este vorba
de o depresie endogena sau una de naturd situationald si/sau nevrotica: ameliorarea sindromului
depresiv poate amenda in totalitate conduita alcoolica. Alegerea antidepresivului implica sa se {ina
cont de aspectele clinice ale depresiei si de anumite efecte secundare sau incidente mai curand



legate de alcoolism (accidente confuzionale, polinevrite, crize comitiale legate de scaderea
pragului epileptogen in faza de impregnare cronicd) de interactiunile cu alcoolul ca in cazul unor
derivati triciclici.

Prescrierea prelungita de saruri de litiu preconizata de o serie de autori si presupusa a influenta
favorabil evolutia conduitelor alcoolice nu pare sa aiba un efect veritabil decat la subiectii cu
tulburari afective prezentand o conduita alcoolicad secundara.

Neurolepticele. Numeroase studii au subliniat interesul prescrierii prelungite de neuroleptice la
alcoolicul cronic fie in formele secundare insotite de o tulburare psihotica fie in cazul conduitelor
antisociale asociate unor ingestii alcoolice masive. Utilizarea neurolepticelor retard a fost propusa
de Gayral inca din cursul anilor ‘70. Actiunea lor pare sa intervina in special in cazurile de
instabilitate, de conflict cu anturajul, tendinte la recadere, tulburari de comportament si de
personalitate. Dintr-un punct de vedere psihodinamic periodicitatea acestor injectii ar putea
satisface o modalitate compulsionald repetitivd care linistesc anumiti alcoolici si favorizeaza
interventia terapeutica.

Naltrexona. O serie de studii au documentat eficacitatea unui antagonist narcotic, in tratamentul
pe termen lung a dependentei alcoolice. Studiile lui O’Malley et al., 1992 au dovedit ca naltrexona
in doze de 50 mg/zi s-a dovedit superioara placebo, in reducerea consumului de alcool si a
rezolutiei problemelor legate de alcool. Cele mai bune rezultate par sa fie date de asocierea
naltrexonei cu terapiile conportamentale si cele de crestere a abilitatilor personale. Mecanismul
exact de actiune nu este vlar explicitat dar el pare sa implice blocada efectelor subiective primare
ale “primului pahar”.

Utilizarea unor metaboliti GABA din categoria carora acamprosatul face parte fost acreditat cu
reusite ce au variat in functie de studii (Moore & Libert, 1991; Sass, 1996). Acamprosatul (calcium
acetyl homotaurinatul) s-a dovedit semnificativ superior placebo in toate studiile, in special in
asociere cu terapii comportamentale, in doze de 1800-2000mg/zi, substanta neavand efecte de tip
antabuz ci actionand, se pare, indirect prin blocarea efectelor de reantarire exercitate de alcool.
Disulfiram. Pretratamentul cu substante antabuz, stbileste conditiile in care consecutiv reutilizarii
alcoolului survin efectele adversive. Doza uzual utila parea fi dev 250 mg/zi, desi variatii
individuale intre 125-500 mg/zi au fost raportate.

Asistenta psihoterapeutica.

Am subliniat In mai multe randuri necesitatea absoluta a mentinerii prelungite a unei relatii de
suport suficient de linistitoare si mai degraba directive. O astfel de relatie solicitd din partea
terapeutului capacitati afective dar si forta si fermitate, spirit de dominatie, onestitate, intelegere
fara condescendenta si constanta in actiune.

Din categoria psihoterapiilor individuale metoda psihanalitica este dificila de aplicat si
descurajanta la subiectul alcoolic dupa parerea unor autori (Fouget, Sacha Nacht) alcoolicul nu
constituie decat exceptional un subiect pentru analiza, simptomele toxicomanice fiind pentru acest
bolnav o sursa de placere directd, constanta la care el va renunta cu greutate.

Pentru Sifneos (1982) si Parry (1985) alcoolicii considerati a fi ap{i pentru un tratament
psihanalitic trebuie sa fie suficient de motivati, inteligenti, sa posede facilitati cerebale superioatre
mediei, sa fie deschisi catre explicatiile psihodinamice ale conduitelor lor.

Majoritatea alcoolicilor par sa fie mult mai apti, iar comportamentul lor mai mult ameliorabil la
metodele care evitd mai curand decat favorizeaza introspectia. Putem considera printre aceste
metode categoria terapiilor comportamentale a caror interes si dezvoltare au facut sa fie un
instrument util Tn tratamentul alcoolismului.

Tehnicile de grup esentialmente centrate pe grupurile AA fac parte din aceasta categorie.



Alte metode din arsenalul psihoterapeutic sunt de asemeni propuse n tratamentul alcoolismului
pe termen lung cu rezultate diverse si dificil de evaluat: hipnoza, metodele de relaxare, terapiile
familiale. In plan general, nici o tehnicd particulari de psihoterapie nu poate fi considerati
preferabild si recomandata preferential: conduitele psihoterapeutice trebuie sa fie mai degraba
suple, variate si adaptate pacientului.

Grupurile AA. Locul acestor grupuri in asistenta pe termen lung a alcoolicilor este importanta.
Exista peste tot in lume o multitudine de asociatii a cdror baza de recurtare sociologicd si
fundamente ideologice sunt diverse: Crucea albastra de origine protestanta este cel mai vechi; alte
miscari de inspiratie religioasa (Crucea de Aur) spiritualista (Alcoolicii Anonimi), politico-
sindicala (viata liberd), corporative (sdnatatea familiei) sau laice si apolitice (Federatia
Internationala a Prietenilor sanatitii). In Romania oricare ar fi fundamentul initial astfel de grupuri
existd doar In forma embrionara. Cele mai bune rezultate par sa fie observate in cazul alcoolismului
masculin, femeile parand sa-si gaseasca mai greu locul in randul acestor grupuri.

Opiul si derivatii sai
Sumarul capitolului: Acest capitol cuprinde o serie de aspecte referitoare la opiu si derivatii sai,
date referitoare la morbiditatea asociatd consumului de opiacee, complicatii acute, supraacute sau
cronice. Urmeazd abordarea terapeutica a dependentului la opiacee, scopul tratamentului cu
etapele de evaluare, pregatire psihologica, scopul interventiei terapeutice, precum si etapele
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psihoterapeutica. Capitolul se incheie cu referintele bibliografice.

Obiectivele capitolului: Acest capitol se adreseaza specialistilor din domeniu, precum si medicilor
generalisti interesati in abordarea terapeuticd complexa a persoanelor dependente opiu sau/si
derivatii sai. Obiectivul sdu principal este de a oferi date pragmatice medicilor clinicieni, nurse,
psihologi si lucratori sociali Tncadrati intr-o echipa terapeutica.

Opiacee: scurta prezentare a opiului, derivatilor de opiu si regruparea lor.

Opiaceele includ opiaceele naturale (de ex., morfina), semisintetice (de ex. heroina) si sintetice cu
actiune similara morfinei (de ex. codeina, hidromorfonul, metadona, oxicodona, meperidina,
fenantilul). Medicamente ca pentazocina si buprenorfina, care au atat efecte agoniste, cat si
antagoniste cu opiaceele, sunt, de asemenea, incluse in aceasta clasa, deoarece proprietatile lor
agoniste produc efecte fiziologice si comportamentale similare. Opiaceele sunt prescrise ca
analgezice, anestezice, agenti antidiareici sau ca antitusive.

Opiul este un exudat obtinut din incizia capsulelor inca verzi ale macului alb (Papaver somniferum
album), si contine un amestec de 15 (dupa altii 20) de alcaloizi care formeaza familia opiaceelor.
Macul (papaver somniferum) are varietatile de: album, glabrum, negrum si setigerum. Latexul din
capsula se solidificd pand a doua zi, se culege, se usuca cateva zile si apoi se aglomereaza in buciti,
turte, chifle, batoane cunoscute sub aproape 100 denumiri in lume: este opiul brut cu aspect si
miros specific. Macul se cultiva in zonele cu clima temperata din Europa si Asia (inclusiv
Romania). In Europa se foloseste, de regul, in scopuri terapeutice si chiar ca planti ornamentali.
Alcaloizii continuti in opiul brut apartin la doud grupari chimice:

e derivati fenantrenici: morfina (2 pana la 23%) si metilmorfina sau codeina (0.2 pana la 1%)
sunt principalii derivati din aceastd grupa. In aceeasi categorie sunt incluse si produsi de sinteza



cum ar fi diacetilmorfina (heroina) si dihidrocodeina sau o serie de antitusive cu potential
toxicogen (codetilina, folcodina, s.a.)

e derivati izoginoleinici fara potential toxicogen cum ar fi narcotina si papaverina.
Morfinomimeticele de sinteza (opiozii) cuprind trei familii:

e derivati piperidinici: phetidina, phenoperidina, fentanyl

e derivati difenilmetanici:

- clorhidratul de metadona, care poseda in grade diferite toate proprietatile

(inclusiv cele adictive) ale opiaceelor, dar se deosebeste de acestea printr-o farmacocinetica
diferita, ceea ce il face apt a fi utilizat in curele de substitutie la opiacee;

- dextropropoxyfena: a carei potential adictiv pare relativ slab. Acest derivat ca

si cei inruditi poseda activitati analgezice si efecte secundare similare cu ale codeinei in doze
echivalente

e derivati de morfinane (dromoran, dextromethophan)

Antagonisti morfinomimetici

Poseda, in grade variabile efecte morfinomimetice si antagoniste ale morfinei. Cei mai importanti
sunt nalorfina, naloxona, naltrexona, levalorfanul, pentazocina si ciclozocina.

Principalele tipuri de toxicomanii opiacee

Toxicomania la opiacee cunoaste mai multe cai de acces: injectarile subcutanate sau intravenoase
au inlocuit astazi vechile absorbtii bucale, respiratorii, nazale, chiar rectale de care nu vom vorbi
decét pentru aducere aminte.

1. Opiul. Cele mai utilizate produse din opiu in traficul ilicit sunt:

1.1. Opiul brut. Cel mai cautat este cel colectat de la macul cultivat in Asia: in Iran si Taiwan.
1.2. Ciandu (chandoo, opiul rafinat). Foarte raspandit in Extremul Orient pentru fumatul cu pipa
sau consumarea sub forma de comprimate.

1.3. Dross (cenusa opiului fumat). Folosit mai ales de opiomanii saraci. Este comercializat sub
forma si marimea unei tigari, cu diferite denumiri in functie de zona geografica. Desi mai slab ca
cel rafinat, este suficient de puternic pentru a provoca efectele tipice ale drogului.

Fumadtorii de opiu. Primele pipe nu lasa decat senzatii dezagreabile. Adaptarea se face repede si,
daca nu depaseste un numar moderat de pipe, fumatorul poate gusta o vreme acea euforie pe care
au laudat-o literatii si poetii: fericire pasiva, linistita si contemplativa, voluptate calma cu o exaltare
deosebitd a imaginatiei n privinta gusturilor, tendintelor, aptitudinilor si culturii fumatorului.
Punctul critic este foarte variabil; exista indivizi slabi, pe care cinci pipe ii ametesc, si indivizi
robusti, care rezista la 40.

Mancitorii si bautorii de opiu si de preparate opiacee. In Asia Mica opiofagii (theriakis affondjis)
consuma opiul Tn pilule, deseori asociat cu un alt toxic. Elixirul sedativ, cumparat la liber din multe
farmacii, permitea sa bei doze importante de opiu. Din 1969, el este diluat cu apa la jumadtate si nu
mai poate fi eliberat decat cu prescriptie medicala.

2. Morfina. Morfinomania a reprezentat multd vreme expresia cea mai completa a dependentei
toxicomaniace in general. Primele cazuri de obisnuinta par sa fi fost observate in Germania catre
1875, iar ravagiile sale au fost mai accentuate in special la sfarsitul secolului al XIX-lea. In acea
epocd, in absenta unei reglementari serioase, s-a asistat la propagarea acestui obicei in toate
mediile. De altfel, din toate timpurile, medicii, farmacistii, dentistii si asistentii lor au figurat la loc
de cinste in statisticile morfinomanilor . A existat insa, mai ales la sfarsitul secolului al XIX-lea
si la inceputul secolului XX, o adevarata morfinomanie "mondena", cu saloane si "cluburi", cu
materiale de lux, cu literatura sa care a slujit drept tema unor romane, astfel incat s-a putut vorbi
de o contagiune prin intermediul cartii.



Euforia morfinicd nu poate fi negata; prin urmare angoasa, chemarea tiranica a drogului sunt
calmate de ea; ea supravietuieste pana la capat, dar sub o forma negativa si din ce in ce mai slaba;
nu mai este decat “suspendarea trebuintei”’. Morfinomanul isi pastreaza incd destul de mult timp
luciditatea intelectuala si o judecata suficient de buna. Daca exista o incetinire intelectuald, aceasta
ajunge foarte rar la o forma de dementa veritabila. Morfina “Lady M” este forma cea mai pura si
Mai scumpa.

3. Heroina. Heroinei sau diacetil-morfinei, introdusa in terapeutica in 1898 si folosita sub forma
de clorhidrat -sarea cea mai solubila -ii revine astazi primul loc printre intoxicatiile cu opiacee.
Heroina, de trei ori mai putin hipnotica si de cinci ori mai toxica decat morfina, are o actiune mult
mai brutald, care chiar se opune celei a morfinei si a opiului. Lejeritdtii de spirit zamislite de opiu
ii ia locul o iritabilitate penibild pentru individ, ca si pentru anturaj. Toxic brutal, heroina
abrutizeaza si degradeaza mai rapid ca orice alt derivat al opiului. Influenta sa este mai puternica;
cei care au muscat din momeala ei n-au mai putut reveni niciodata la opiu. Intervalele de ragaz
sunt scurtate; la fiecare doua sau trei ore trebuie sa reinnoiesti injectarea sau prizarea drogului, Tn
timp ce opiul isi extinde actiunea pe o perioada de 8-12 ore. Pragul toxic este destul de scazut;
pentru un subiect necontaminat anterior, se considera ca periculoasa o doza de 20mg luate intr-0
singurd priza, iar terapeutica nu o utilizeazd decat in doze de 2 sau 4 mg.

Efectele psihofiziologice ale heroinei sunt cele ale morfinei, dar mai brutale, cu o nota speciala de
impulsivitate in momentul dezobsnuirii §i cu 0 angoasa respiratorie mai violentd. Ea poate provoca
accidente de tip bulbar extrem de grave: accidente respiratorii, cianoza, sufocari. Se pare ca ar avea
si 0 actiune convulsiva. Starea de necesitate se caracterizeaza printr-o angoasa respiratorie deosebit
de intensa. Heroinei injectate pe cale venoasa i se datoreaza cel mai adesea moartea prin supradoza
("overdose”) a drogatilor care au ignorat riscurile pe care si le asumau sau se resemnau sub
presiunea nevoii de a creste fara incetare dozele pentru un rezultat identic.

Heroina mai este denumitd si Hong Kong Rocks, Brown Sugar, Vogelfutter(“hrand pentru
pasarele”) cunoaste mai miulte subvarietati:

heroina de baza (Heroina 2, fatd de morfina bruta, socotita Heroina 1)

heroina 3 (Brown Sugar)

heroina 4 (“Alba").

Heroina care nu a cunoscut nici un proces de purificare (heroina bruta), este numita pur si simplu
heroind, la care se poate adauga numele tarii sau a regiunii geografice de provenienta: heroina
mexicand, heroina iraniana, etc.

Calea de admnistrare: injectabila si prin inhalare sau fumat: fumatorii spun ca "vaneaza dragonul".
Drogul transportat de navigatori complici este repartizat de catre angrosisti la distribuitorii din
cartiere care, fiecare, au vanzatorii lor pe strazi; indivizilor tineri li se da heroina gratuit timp de
cinci-sase zile, pentru a crea starea de trebuinta. Din acel moment, ei trebuie sd cumpere si devin
noi revanzatori care isi preleva partea lor de profit. Cu fiecare treapta, preturile urca; in acelasi
timp, ca urmare a prelevarilor succesive, valoarea sa intrinseca scade, iar gradul de rafinare ajunge
sd atinga 98%. Se dilueaza cu lactoza, cu zahdr, cu aspirind pisatd, cu faina de naut, chinina,
manitol, bicarbonat etc. Drogul astfel "imbogatit" -urmand expresia amatorilor - sfarseste prin a-
si pierde o parte din nocivitate. Majoritatea indivizilor utilizeaza astdzi calea venoasa si, pentru
acesti toxicomani, (junkees), tot traiul este organizat in jurul repetarii acestui act. Ei cauta "flash"-
ul, adica o senzatie brutala si efemera, fizica si psihica, In momentul injectarii: "caldura ce urca
din corp catre cap", "fericire imensa", "transformare subiectiva si exploziva a sinelui" , "adevarat
orgasm fizic si psihic" . La unii, ea este Tnsotitd cateodatd de ejaculare fara erectie. Heroina
este cea care da "flash"-ul cel mai intens; cele ale opiului si morfinei sunt insotite de senzatia de



furnicatura. Aceasta senzatie atat de apreciata poate fi provocatd prin metoda numita "a tabliei",
prin care intai se aspird sange in seringa cu drog, apoi amestecul obtinut este reinjectat rapid.
Aceastd manevra permite uneori provocarea unui "dublu flash" sau "speed-ball" , senzatie si mai
puternica sau repetatd, mai adesea obtinuta prin injectarea unui amestec de opiacee, de cocaina sau
de amfetamina, asocierea corydran + elixir sedativ nefiind decat un "speed-ball" al saracului.
4.Codeina. Codeina, medicament preparat plecand de la morfina, este utilizatd esentialmente in
preparate antitusive. Heroinomanii in stare de sevraj fura mai multe flacoane din farmacii si le
absorb continutul in cantititi masive. In 1992 s-au enumerat 89 de specialititi care contin fie
codeind (66), fie codetilina (23). Este uimitor cd, In ciuda cererilor reiterate, aceste produse raman
in vanzare libera.

5. Dilaudid (clorhidrat de dihidromorfina). Tnlocuitor al morfinei ca analgezic si calmant.

6. Laudanum. Este o tinctura de opiu contindnd 1% morfina. Unul din primele medicamente pe
baza de opiu, dar mai putin utilizat astazi.

7. Thebaina. Una din cele mai vechi opiacee, produce otraviri grave, uneori mortale.

8. Eukodal. Derivat al papaverinei cu efecte similare morfinei. Narcotic cu actiune rapida.

9. Stupefiantele sintetice. Aceasta categorie reuneste produse destul de disparate, care au in
comun unele proprietati analgezice si pot da nastere toxicomaniei. In fruntea sirului a fost petidina
(Dolosal), urmata de dextromoramida (Palfium), caror:a li s-au adaugat pentozacina (Fortal),
prezentat initial ca nefiind toxicogen, buprenorfina (Temgesic), ultima din sir (1990). Acest ultim
medicament a fost de altfel propus ca produs de substituire cu acelasi titlu ca si metadona, despre
care se vorbeste mai jos. In anul 1949, Comisia Stupefiantelor a hotarat s interzica in Franta
utilizarea de stupefiante sintetice noi, cel putin daca ele nu reprezinta un progres important. Dar,
in 1972, un grup de experti O.M.S. a ajuns la concluzia ca opiaceele naturale (morfina, heroina,
codeina) ar putea fi perfect inlocuite cu succedanee sintetice, mai usor de controlat.

Pattern evolutiv. Dependenta de opiacee poate incepe la orice etate, dar problemele asociate cu
uzul de opiacee sunt observate cel mai frecvent in ultima parte a adolescentei sau la inceputil celei
de-a treia decade. Odata aparuta, dependenta se continua o perioadd de multi ani, chiar daca sunt
frecvente scurte perioade de abstinentd. Recaderea dupa abstinenta este frecventa, chiar si dupa
ani de Inchisoare. O exceptie de la cursul cronic caracteristic al dependentei de opiacee a fost
observata la personalul de serviciu care a devenit dependent de opiacee in Vietnam. La intoarcerea
in Statele Unite, mai putin de 10% din cei care erau dependenti de opiacee au recdzut, desi ei
prezentau rate crescute de dependenta la alcool sau amfetamine. Exista putine date valabile despre
evolutia abuzului de opiacee.

Efecte clinice
Pe termen scurt

In doze “toxicomanice” efectele psihologice sunt variabile. Pentru multi indivizi, efectul luarii
pentru prima data a unui opiaceu este mai curand disforic decat euforic, putand apare greata si
voma. Toxicomanii cauta in special prin injectarea intravenoasa senzatia de “flash”. Este vorba de
o reactie brutald, intensa si scurta de placere, de caldura de euforie. Subiectul incearca o stare de
bine, o linistire o tuturor angoaselor, o incapacitatea de a se concentra, o senzatie de plutire.
Cateodata se descriu anxietate, greturi, stari de ameteala care fac experienta traita dezagreabila.
Unii, putini lanumar, nu Incearca nici un fel de placere, ceea ce, de regula, 1i face sa nu mai incerce
repetarea experientei.

o modificarile fiziologice sunt numeroase: incélzire cutanata si prurit



bradicardie, hipotensiune arteriald, hiperglicemie , citeodatd grturi si varsaturi. Proprietatile
notabile sunt o analgesie puternicd si o depresie a centrilor respiratori superiori precum si a
centrilor tusei.

o supradoza (overdose) este o coma prin supradozare al carei tablou clinic se caracter
izeaza prin stupor, cateodata prin agitatie, bradipnee marcata care apare in prim plan, mioza stransa
punctiforma. Temperatura este normala, tensiunea arteriala coborata. Edemul pulmonar acut,
precedat sau nu de o faza polipneica si cu cianoza extremitatilor este o complicatie frecventa. Daca
intoxicatia nu atinge pragul letal, evolutia se face catre o rezolutie lenta fara sechele.

[ ]

Pe termen lung

Intoxicatia cronicd cu opiacee se poate nsofi de complicatii medicale multiple; cu toate acestea
miile de subiecti urmariti timp de zeci de ani, uneori, in cadrul progrogramelor de mentinere pe
metadona, nu au dovedit aparitia unor leziuni somatice direct imputabile opiaceelor. Majoritatea
complicatiilor sunt legate de absenta masurilor de igiena personala si asepsie (a se vedea capitolul
complicatii). Dimpotriva, atunci cand vorbim de efectele psihologice ale opiaceelor pe termen
lung, lista tulburarile induse sau asociate este semnificativa. Indivizii cu dependentd de opiacee
sunt expusi In special riscului de a dezvolta simptome depresive de scurtd duratd, precum si
episoade depresive usoare, moderate sau semnificative pentru o tulburare depresivd majora. Aceste
simptome pot reprezenta o tulburare afectiva indusa de opiacee sau exacerbarea unei tulburari
depresive primare preexistente. Perioadele de depresie sunt extrem de frecvente in cursul
intoxicatiei cronice ori in asociere cu stresorii psihosociali care sunt in legaturd cu dependenta de
opiacee. Suicidul in rdndul toxicomanilor este semnificativ mai crescut decat printre persoanele
neconsumatoare. Insomnia este comund, in special in cursul abstinentei. Tulburarea de
personalitate antisociald este mult mai frecventa la indivizii cu dependenta de opiacee decat la
populatia generala.

Dependenta de opiacee este asociata frecvent cu un istoric de infractiuni in legatura cu drogul
(posedarea sau distribuirea de droguri, fals, furt prin efractie, banditism, furt sau primirea de bunuri
furate). Divortul, somajul sau angajarea temporara sunt adesea asociate cu dependenta de opiacee
la toate nivelele socioeconomice.

Istoricul de tulburare de conduita in copildrie sau in adolescentii a fost identificat drept un factor
de risc semnificativ pentru tulburarile in legatura cu o substanta, in special pentru dependenta de
opiacee.

Tulburarea posttraumatica de stres este de asemenea, intdlnitd frecvent in istoricul acestor
persoane.

Datele examinarii somatice si conditiile medicale generale asociate.

Alterarea stdrii generale. La utilizatorii cronici alterarea starii generale este globala si caracterizata
prin denutritie. Cariile si abcesele dentare frecvente sunt cauze a starilor subfebrile adesea
inexplicate. Uzajul acut si uzajul cronic de opiacee sunt asociate cu lipsa secretiilor, cauzand
uscarea gurii §i nasului, incetinirea activitatii gastrointestinale si constipatie.

Complicatii dataritd utilizarii cdii de administrare intravenoase. La indivizii care uzeaza de opiacee
intravenos, venele sclerozate si semnele intepaturilor de pe partile inferioare ale extremitatilor
superioare sunt frecvente. Uneori venele sclerozate duc la aparitia edemelor periferice, iar indivizii
trec la venele picioarelor, gatului sau regiunii inghinale. Cand si aceste vene devin inutilizabile ori
inaccesibile, indivizii se injecteaza adesea direct in tesutul subcutanat ("skin-popping") ducéand la
aparitia de celulite, abcese, cicatrici circulare dupa vindecarea leziunilor cutanate. Tetanosul este



o complicatie relativ rara, dar extrem de serioasa a injectarii de opiacee. De asemenea, pot surveni
infectii localizate sau septicemice, incluzand endocardita, hepatita si infectia cu virusul
imunodeficientei umane (HIV). Tuberculoza este o problema extrem de serioasa printre indivizii
care uzeaza de droguri pe cale intravenoasa, in special la cei dependenti de heroind. Infecaia cu
bacilul tuberculozei este de regula asimptomatica si se evidentiaza numai prin prezenta unui test
cutanat pozitiv la tuberculind. Multe cazuri de tuberculoza activa au fost constatate, in special la
cei HIV pozitivi.

Complicatii cardio-vasculare. Endocardita este o complicatie relativ frecventd (1%0), severa
(datoritd germenilor implicati) si cu recidive frecvente. Ocluziile arteriale, datoritd injectarilor
accidentale sau intenfionate sunt relativ mai rare. Persoanele care prizeaza heroina sau alte opiacee
("snorting™) prezinta adesea o iritatie a mucoasei nasale, asociata uneori cu perforarea septului
nazal.

Complicatii pulmonare. Deprimarea reflexului de tuse poate favoriza aspiratiile septice, sursd a
unor complicatii pulmonare septice. Emboliile septice pulmonare pot surveni consecutiv unei
septicemii, flebite sau abces cutanat supurat. Fibrogranulomatoza pulmonara poate fi deasemeni
frecventa.

Complicatii digestive. Hepatitele sunt foarte frecvente. O splenomegalie poate fi deceletd uneori,
consecutiv unor complicatii septice cronice.

Complicatii neuro-musculare. A fost descrisd o miozita cronicd ca o consecintd a obliterarilor
progresive venose, combinate cu o actiune toxica directd. O rabdomioliza acuta poate surveni in
cazul unor intoxicatii acute ca urmare a compresiunilor musculare si/sau actiunea toxica directa.
Au fost descrise atingeri neurologice periferice, mono sau polinevritice prin carenta vitaminica si
actiune toxica directa.

Complicatiile osteo-articulare sunt ca urmare a osteomielitelor hematogene sau morb Pott.
Complicatii oculare. Acuitatea vizuala poate fi deteriorata ca rezultat al constrictiei pupilare.
Complicatii genito-urinare. Dificultatile in functionarea sexuala sunt frecvente. Barbatii prezinta
adesea o disfunctie erectila in cursul intoxicatiei sau uzului cronic. Femeile au in mod frecvent
perturbari ale functiei de reproducere si menstruatii neregulate. Dependenta la opiacee poate
surveni la aproape jumatate din sugarii ndscuti din femeile cu dependenta de opiacee; aceasta poate
produce un sindrom de abstinentd severd necesitdnd tratament medical. Greutatea scazuta la
nastere este, de asemenea, observata la copii mamelor cu dependenta de opiacee.

Date de laborator asociate.

¢ Testele toxicologice urinare de rutind sunt adesea pozitive pentru drogurile

opiacee la indivizii cu dependenta de opiacee. Testele urinare raiman pozitive pentru cele mai multe
opiacee timp de 12-36 ore dupa administrare. Opiaceele cu durata de actiune mai lunga (de ex.
metadona i LAAM) pot fi identificate in urind timp de mai multe zile. Fentanilul nu este detectat
prin testele urinare standard, dar poate fi identificat prin metode mai specializate. Evidentierea prin
probe de laborator a prezentei altor substante (de ex. cocaina, marihuana, alcool, amfetamine,
benzodiazepine) este frecventa.

¢ Testele de explorare hepatica sunt adesea pozitive, fie pentru antigenul hepatitei

(semnificand o infectie activd), fie pentru anticorpul hepatitei (semnificdnd o infectie in trecut).
Probe functionale hepatice usor crescute sunt frecvente, fie ca rezultat al unei hepatite pe cale de
rezolvare, fie prin leziuni toxice ale ficatului datorate contaminantilor care au fost amestecati cu
opiaceul injectat.

¢ Modificari subtile in pattenurile de secretie a cortizolului si regldrii temperaturii

corpului au fost observate pana la 6 luni dupa dezintoxicarea de opiacee.



Ghidaj diagnostic. A se consulta ICD-10 si DSM — IV pentru detalii de clasare si codificare. Aici
vom aborda doar:

Dependenta de opiacee. A se vedea si criteriile pentru dependenta de o substanta. Cei mai multi
indivizi cu dependenta de opiacee au nivele de tolerantd semniticative si vor prezenta simptome
de abstinenta la Intreruperea brusca a substantelor opiacee. Dependenta de opiacee include semne
si simptome care reflecta autoadministrarea prelungitd si compulsiva a substantelor opiacee care
nu sunt utilizate in scopuri medicale legitime ori, daca este prezenta o conditie medicala generalad
care necesita tratament cu opiace, acestea sunt utilizate in doze care sunt cu mult in exces fata de
cantitatile necesare pentru ugurarea durerii. Persoanele cu dependentd de opiacee tind sd-si
dezvolte astfel de pattemuri regulate de uz compulsiv de drog, in care activitatile zilnice sunt de
reguld planificate In jurul obtinerii si administrarii opiaceelor.

Abuzul de opiacee. A se consulta, de asemenea, textul si criteriile pentru abuzul de o substanta.
Pot apare dificultati legale, ca urmare a comportamentului din timpul intoxicatiei cu opiacee sau
din cauza faptului ca individul a recurs la surse de aprovizionare ilegale. De regula, persoanele
care abuzeaza de opiacee utilizeaza aceste substante mult mai rar decat o fac cei cu dependenta si
nu dezvolta toleranta sau abstinenta sermnificativa.

Intoxicatia cu opiacee. A se consulta, de asemenea, textul si criteriile pentru intoxicatia cu o
substantd. Elementul esential al intoxicatiaei cu opiacee il constituie prezenta unor modificari
dezadaptative psihologice sau comportatnentale semnificative clinic care apar la scurt timp dupa
uzul de opiacee.Magnitudinea modificarilor psihologice si comportamentale care rezulta din uzul
de opiacee depinde de doza, precum si de caracteristicile individului care uzeaza de substanta (de
ex. toleranta, ritmul de absorbtie, cronicitatea uzului). Simptomele intoxicatiei cu opiacee dureaza
de regula cateva ore, interval de timp care concorda cu semiviata celor mai multe droguri opiacee.
Intoxicatia severd urmand unei supradoze de opiacee poate duce la coma, depresie respiratorie,
dialtatie pupilard, pierderea cunostintei si chiar moarte.

Criteriile de diagnostic pentru intoxicatia cu opiacee:

A.Uz recent de un opiaceu

B. Modificari pshihologice si comportarmentale dezadaptative semnificative clinic

(de ex. euforie initiala urmata de apatie, disforie, agitatie sau lentoare pshihomotorie, deteriorarea
judecatii sau deteriorarea functionarii sociale sau profesionale), care apar in cursul ori la scurt timp
dupa uzul de opiacee.

C. Constrictie pupilara (sau dialtatie pupilara datoratd anoxiei prin supradoza severa) si unul (sau
mai multe) din urmatoarele semne, aparand in cursul ori la scurt timp dupa uzul de opiacee:

(1) torpoare sau comad; (2) dizartie; (3) deteriorarea atentiei sau memoriei;

D. Simptomele nu se datoreaza unei conditii medicale generale i nu sunt explicate mai bine de
alta tulburare mentala.

Abstinenta de opiacee . A se consulta, de asernenea, textul si criteriile pentru abstinenta de o
substantd. Elementul esential al abstinentei de opiacee il constituie prezenta unui sindrom de
abstinenta caracteristic care apare dupa incetarea (sau reducerea) uzului de opiacee care a fost
masiv si prelungit ( criteriul A 1). Sindromul de abstinenta poate fi, de asemenea, precipitat de
administrarea unui opiaceu antagonist (ex. naloxona sau naltrexona) dupa o perioada de uz de
opiacee (criteriul A2). Abstinenta de opiacee se caracterizeaza printr-un pattern de semne si
simptome care sunt opusul efectelor agoniste acute. Primele dintre acestea sunt subiective si
constau din acuze de anxietate, neliniste si dintr-o "senzatie de durere" localizata adesea in spate
si in picioare, acompaniatd de dorinta de a obtine opiacee ("craving") si comportamentul de cautare

.....



dependenti de droguri cu durata scurtd de actiune, cum ar fi heroina, simptomele de abstinenta
survin in decurs de 6-24 ore dupa ultima doza.In cazul drogurilor cu durata mai lunga de actiune,
cum sunt metadona sau LAAM (l-alfaacetilmetadol), aparitia simptomelor poate necesita 2-4 zile.
Simptomele de abstinenta acuta de un opiaceu cu durata scurtd de actiune, cum este heroina, ating
maximum n decurs de 1-3 zile si diminua progresiv in decursul unei perioade de 5-7 zile.
Simptomele de abstinentd mai putin acute pot dura sdptdmani sau luni. Aceste simptome mai
cronice includ anxietatea, disforia, anhedonia, insomnia si dorinta ardenta de drog.

Criteriile de diagnostic pentru abstinenta de opiacee:

A. Oricare din urmatoarele:

(1) incetarea (sau reducerea) uzului de opiacee, care a fost excesiv si prelungit (mai multe
saptamani sau chiar mai mult),

(2) administrarea unui antagonist opiaceu dupa o perioada de uz de opiacee.

B. Trei (sau mai multe) din urmétoarele simptome, aparand in decurs de cateva minute sau zile
dupa criteriul A:

(1) dispozitie disforicd; (2) greatd sau voma; (3) mialgii; (4) lacrimare sau rinoree;

(5) dilatatie pupilara, piloerectie sau transpiratie; (6) diaree; (7) cascat; (8) febra;

(9) insomnie.

C. Simptomele de la criteriul B cauzeaza o detresa sau deteriorare semnificativa clinic in domeniul
social, profesional ori in alte domenii importante de functionare.

D. Simptomele nu se datoreaza unei conditii medicale generale si nu sunt explicate mai bine de
alta tulburare mentala.

Diagnostic diferential.

Tulburdrile induse de opiacee pot fi caracterizate prin simptome (dispozitie depresiva) care
amintesc tulburdrile mentale primare. Este putin probabil ca opiaceele sa produca alte simptome
de perturbare mentald decat celelalte droguri. In aclte cazuri, simptomele sau tulburirile mentale
pot apare dupa intreruperea uzului de opiacee.

Intoxicatia alcoolica si intoxicatia cn sedative, hipnotice san anxiolitice pot cauza un tablou clinic
asemanator intoxicatiei cu opiacee. Un diagnostic de intoxicatie alcoolica sau de intoxicatie cu
sedative, hipnotice sau anxiolitice poate fi bazat pe absenta miozei pupilare sau pe lipsa de raspuns
la testul cu naloxona. In unele cazuri, intoxicatia se poate datora atat opiaceelor, cat si alcoolului
sau altor sedative. Tn aceste cazuri, provocarea cu naloxona nu va anula toate efectele sedative.
Anxietatea si nelinistea asociate cu abstinenta la opiacee seamand cu simptomele intalnite in
abstinenta la sedative, hipnotice sau anxiolitice. Insa, abstinenta la opiacee este acompaniati, de
asemenea, de rinoree, lacrimare §i midriaza pupilara care nu se observa in tipul de abstinenta la
sedative. Pupile dilatate se observa, de asemenea, in intoxicatia cu halucinogene, intoxicatia cu
amfetamine si intoxicatia cu cocaind. Alte semne sau simptome ale abstinentei la opiacee, cum ar
fi greata, voma, diareea, crampele abdominale sau lacrimarea nu sunt insa prezente. Intoxicatia cu
opiacee si abstinenta la opiacee se disting de alte tulburari induse de opiacee (de ex. tulburarea
afectiva indusa de opiacee, cu debut in cursul intoxicatiei), deoarece simptomele din acestea din
urma sunt 1n exces fatd de cele asociate de reguld cu intoxicatia cu opiacee sau cu abstinenta la
opiacee si sunt suficient de severe pentru a justifica o atentie clinicd separata.

Detoxifierea persoanelor dependente de opiacee

Detoxifierea se refera la procesul prin care un individ care este dependent fizic de un drog, este

e vy

cunostinte detoxifierea ar trebui s fie capabila sa fie dusa la capat in conditii de siguranta, relativ



rapid si cu un minimum de disconfort. Cu toate acestea metodele alese depind mai curan de
Scopurile detoxifierii.

1. Sevrajul pacientlor dependenti urmareste o eliminare in conditii de si confort a

substantelor fata de care este dependent si o ameliorare a conditiilor fizice si psihice;

2. Diminuarea si/sau eliminarea simptomelor dureroase si invalidante ce survin in cursul
sevrajului;

3. Sa ofere conditii si un tratament uman, sa ajute dependentul sa depaseascd momentele

initiale extrem de penibile ale sevrajului de narcotice;

4. Sa ofere un cadru favorabil care sa poata conduce la facilitarea intrarii in programele

de reconversie si reabilitare;

5. Sa permita o diagnosticare si tratament a eventualelor probleme de sanatate asociate

sau o dirijare corectd spre serviciile medicale specializate;

6. Sa initieze un proces de educatie a pacientului despre consecintele n legatura cu

sanatatea si prevenirea recidivelor, sa exploreze toate problemele familiale vocationale si legale ce
pot fi asociate.

Simptomele de sevraj dureaza in general o saptamana pentru opiacee, cateva zile mai mult in cazul
metadonei.

Prima zi: midriaza, cascat, rinoree, lacrimare, transpiratii, piloerectie, nervozitate cutanata,
hiperestezie cutanata.

A doua zi si urmatoarele (maximum 48 - 72 de ore): accentuarea simptomelor din prima zi cu
dureri musculare, crampe abdominale, varsaturi, diaree, insomnie si agitatie psihomotorie
cateodata extrem de accentuatd, rar de intensitate severa rabicd, cresterea frecventei respiratorii,
hipertensiune arteriala, hiperglicemie usoara.

Complicatii de avut in vedere: hepatita serica, abcese cutanate, septicemie, edem pulmonar acut,
anemie grava, stare de soc, coma. Este important deci de a se efectua in urgenta o evaluare somatica
si psihica atentd, un bilant biologic inclusiv teste hepatice si sd se supravegheze In permanenta
functiile vitale.

Factori care influienteaza severiatea simptomelor. Natura si severiatea simptomelor de sevraj sunt
in relatie cu:

o Tipul de drog utilizat: drogurile rapid metabolizate, precum heroina sunt

in general asociate cu 0 simptomatologie de sevraj mai severd, in vreme ce drogurile care
realizeaza legaturi mai stranse cu receptorii (cum ar fi buprenorfina) sau prezintd o rata de
eliminare mai lentd (ca metadona) prezintd un debut mai lent, o intensitate mai redusd, dar de
asemeni mai indelungatd a simptomatologiei de sevraj.

o Doza totali zilnica utilizata. In general, cu cat doza este mai mare, cu atat
este mai severa simptomatologia la Intrerupere.
o Durata si regularitatea utilizarii drogului. In general, simptomatologia de

sevraj se presupune cd necesita o utilizare, in doze adecvate, timp de circa 2-3 saptdmani. Cu cat
intermitenta prizelor este mai mare cu atat severitatea sevrajului este mai redusa.

o Factori psihologici. In general cu cat increderea pacientului ci medicatia

il va ajuta sa sufere mai putin in decursul sevrajului este mai marcata, cu att suferinta reala este
mai mica. Cu toate acestea, daca pacientul este internat intr-un loc in care existd putine sperante
in obtinerea unei astfel de alinari, aparent apare o diminuare intensitatea trairilor incercate.
Sensibilitatea individuala este de asemenea un factor important. Personalitatea pacientului si starea



sa mentald pot de asemenea sd influienteze severitatea sevrajului. Anxietatea anticipativa pare ca
sporeste severitatea simptomelor de sevraj
Tehnica sevrajului la opiacee. Tn general patru strategii de sevraj pot fi avute in vedere:
a. substitutia cu metadond cu reducerea treptatd a acestei ulterior in decurs de mai multe
sdptamani;
b. sistarea brusca a oioizilor cu utilizarea clonidinei pentru a suprima efectele sevrajului;
c. detoxifoierea cu clonidind-naltrexona, in care simptomele sevrajului sunt precipitate de cétre
naltrexona si apoi suprimate prin clonidin;
d. substitutia prin buprenorfind, urmata de discontinuare abrupta sau graduala a acesteia
Sevrajul pe cale orala
a. Substitutia cu metadona. Metadona este un opioid de sinteza, agonist complet
al receptorilor endorfinici in acelasi titru cu morfina si heroina. Farmacocinetica sa se
caracterizeaza printr-o absorbtie orald excelenta si mai ales o semiviatd remarcabil de lunga de
ordinul a 36 de ore Tn medie. Lucrul acesta explicd de ce este necesard o acumulare lentd a
concentratiilor sale in decursul primei sdptamani de tratament in scopul atingerii de nivele
plasmatice relativ stabile in decursul administrarii intr-o singura priza cotidiana. Metadona este
metabolizatd sub efectul citocromului P-450 III A4 (substrat: nifedipind, steroizii, anumite
benzodiazepine, fentanyl cocaina, etc.). Nici un polimorfism genetic nu a fost descris pentru
aceastd enzima; dimpotriva ea este tinta a numeroase interactiuni medicamentoase, in special o
inductie prin antiepileptice si rifampicina si o inhibitie prin anumite antibiotice si antifungice.
Simptome de sevraj au fost descrise la pacientii primind o doza stabila de metadona dupa
introducerea unui medicament inductor. In fine o interactiune farmacodinamici exista cu opioizii
agonisti partiali cum ar fi buprenorfina sau pentazocina care pot si ei sd declanseze un sindrom de
sevraj. Tratamentul cu Metadona este rezervat heroinomanilor vechi (2 ani minimum), care risca
sa devina cronici si la care oricare alte modalitati de asistenta au esuat.
Initierea tratamentului. Dacd pacientul primea opiacee dinanumite conditii medicale, clinicianul
ar putea fi sigur de dozele de drog administrate. In aceste conditii:

Img metadona este echivalent cu:
30 mg codeina
1 mg dromoran
1-2 mg heroind
0.5 mg hidromorfon
3 ml laudanum (tinctura de opiu)
20 mg meperidina
3-4 mg morfina 7-8 ml paregoric
In conditiile “unui drogat de stradi” asemenea echivalari nu pot fi luate in calcul, ci dimpotriva
pot fi periculoase. Deoarece o doza de debut de 40 mg metadona s-a dovedit uneori fatala este mai
prudent ca doza initiald in prima zi sd nu depaseasca 30 mg si oricum sa nu depaseasca 40 mg in
primele cateva zile ce urmeaza. O cale mai sigura este administrarea unei doze initiale de 10 —20
mg metadona, suficientd pentru a controla majoritatea simptomelor si oricum sigura si pacientul
va fi supravegheat. Daca simptomele de sevraj erau prezente la internare doza aceasta ar trebui sa
le suprime Tn 30-60 minute, daca nu o doza suplimentara de 5 —10 mg poate fi adaugata. Daca
simptomele de sevraj nu sunt prezente, pacientul trebuieste monitorizat ca si nu prezinte
hipotensiune accentuata si depresie respiratorie. Dacad doza initiala a fost de 10-20 mg, una similara
va fi administrata 12 ore mai tarziu daca este necesar.



Ulterior metadona poate fi redusa cu cate 5 mg/zi pand la 0 mg (metoda lineard), sau o descrestere
cu 10 mg/zi pana la doza zilnica de 10 mg/zi, apoi o scadere mai lentd de cite 2 mg/zi (metoda
exponentiala inversd). Momentul cel mai dificil este cand pacientul atinge doza de 25 mg/zi doza
sub care metadona poate sa nu mai acopere complet 24 ore si o serie de simptome de sevraj pot
surveni. Impartirea dozei zilnice in doud prize poate ajuta uneori. Cel mai adesea este utila
administrarea clonidinei si a altor medicamente simptomatice (vezi sevrajul pe cale parenterala).
Interactiuni: nivelurile circulatorii de metadona sunt crescute in cursul administrarii concomitente
de antidepresive serotoninergice, antiacizi, eritromicind sau antifungice si  diminud sub
rifampicina si antiepileptice, administarea acestora putand ocaziona un sevraj relativ.

b. Sistarea brusca a opioizilor cu utilizarea clonidinei pentru a suprima efectele

sevrajului. Clonidina este un alfa blocant cu o semiviatd de 6 pana la 10 ore si a fost propus cu
bune rezultate Tn curele de sevraj fizic ale heroinomanilor. Se incepe cu prescrierea a 0.15 mg,
pana la 0.2 mg la fiecare 4 - 6 ore fard a depdsi 1mg in prima zi, cu supravegherea atentd a
parametrilor vitali ai pacientului datorita riscului de hipotensiune. In zilele 2 — 4 se administreaza
0.2 - 0.4 mg oral, la fiecare 4 — 6 ore pana la 1.2 mg zi. Dupa 5 - 6 zile se scade progresiv cu cate
0.2 mg/zi, doza restanta fiind portionata in 2 — 3 prize; ultima suprimata va fi priza de seara. De
avut grija ca reducerea sa nu depdseascd 0.4 mg/zi. Clonidina suprima greturile, varsaturile,
diareea, crampele si transpiratiile dar nu si durerile articulare s1 musculare sau insomnia ce vor
trebui sd primeasca tratament corector.

c. Detoxifoierea rapida cu clonidina-naltrexona. Utilizarea combinatiei s-a dovedit sigura si
eficientd pentru o detoxifiere rapida. In esentd, naltrexona precipita sindromul de abstinenti ale
carui efecte neplacute sunt controlate de clonidind. Limitarile decurg din nevoia de monitorizare
continud 12 — 24 ore din cauza severitd{ii simptomelor de sevraj induse de naltrexond precum si a
nevoilor de monitorizare a TA pe toatd durata tratamentului.

d. bBuprenorfina este un agonist partial a carui semiviata este de aproximativ 90 de minute, nivelul
plasmatic maximal fiind atins n 2-4 ore. Cu toate ca utilizarea sa a antrenat polemici diverse s-a
dovedit utila la o serie de dependenti la opiacee care nu sunt pe cale de a se croniciza si la care li
se propune un sevraj de 2-3 zile de exemplu in timpul week-end-ului. Produsul se prezinta sub
formad de 0,2, 0,4, 2 si 8 mg. Pacientul va primi un ambalaj de 10 comprimate pe care le va repartiza
pentru urmatorale 72 ore administrandu-si la inceput la 4-6 ore ulterior spatiindu-si progresiv
prizele. Aceasta permite realizarea unui sevraj in conditii relativ satisfacatoare. Este important de
avertizat pacientul ca nu va mai primi sub nici o forma alte cantitati de buprenorfina in continuare,
aceasta pentru a evita o dependenta fata de acest produs.

Sevrajul farmacologic pe cale parenterala

Se poate realiza cu neuroleptice:

- Clotiapine 30-40 mg/zi impreuna cu un anxiolitic de exemplu clorazepat 50 mg in perfuzie sau
in administrare intramusculara;

- Levomepromazin 75 mg/zi in administrare intramusculard daca anxietatea si agitatia sunt severe;
- Butirofenone, de exemplu Haloperidol in doza de 10-20 mg/zi in asociere cu benzodiazepine.
Daca crampele musculare sunt violente se pot administra miorelaxante ale musculaturii striate de
exemplu tolperisone 150 mg/zi, clormezanone 400 mg/zi sau chiar diazepam n doza de 10-20 de
mg. In Franta se administreaza printre altele floroglucinol (Spasfon) sau tiemonium (Visceralgine).
Se pot adminstra si antispastice care actioneazd pe musculatura netedd in general continand
papaverind sau alte produse. Dupa cateva zile, in general 4 pana la 6, se poate trece la administrarea
pe cale orald de truxal 90 mg/zi sau entumine 40 mg/zi in asociere sau nu cu benzodiazepinele. in
acest fel simptomele de sevraj sunt atenuate de o maniera semnificativa si destul de rapida pana la



completa lor disparitie in decurs de 10-15 zile. Pacientul va putea fi dupa aceea incredinta unor
institutii extraspitalicesti pentru asistenta in vederea postcurei si reabilitarii.

N.B. Antidepresoarele sunt formal contraindicate Tn perioada de sevraj avandu-se in vedere
hiperreactivitatea sistemului noradrenergic.

De notat ca stabilizarea fiziologica completa nu se realizeaza decat dupa 6 luni sau chiar mai mult
iar In ceea ce priveste atenuarea dependentei psihologice timpul socotit trebuie sa fie mult mai
mare de 18-24 de luni. Deabia dupa acest moment (deci dupa perioada de sevraj) poate fi luat in
calcul un eventual tratament cu antidepresive.

Alte tehnici de sevraj.

Sevrajul cu acid acetil salicilic. O serie de autori recomanda utilizarea in perfuzie de acetil salicilat
de lizina (Aspegic) in dozd de 0,5 pana la 2 g/zi.

Sevrajul prin electroterapie. Aceasta metoda se dovedeste deosebit de seducatoare datorita
faptului ca permite realizarea unui sevraj la dependentul de opiacee fara utilizarea medicamentelor.
Se utilizeazd pentru aceasta un aparat care transmite curenti impulsionali rectangulari,
bidirectional de inaltd frecventd, transmisi prin intermediul electrozilor plasati la nivelul suturii
metopice (catodul) si a regiunilor retromastoidiene (anozii). Actiunea este rapida, debutand la circa
30 de minute de la bransarea aparatului: la 30 de minute dupd intreruperea curentilor simptomele
de abstinenta revin. Dupa primele 48 de ore pacientul isi poate spatia sedintele de electroterapie
fara inconveneiente fizice marcate. Daca existd o dependentd concomitentd de benzodiazepine
asociatd celei de opiacee este necesara administrarea de tranchilizanti in doze adecvate. Aceasta
metoda permite sevrajul fizic in 4-5 zile in bune conditii fizice si psihice. Efectul aparatului este
"naloxone - reversibil" ceea ce permite luarea in calcul a ipotezei interventiei endorfinelor
cerebrale in decursul actiunii sale.

Sevrajul prin acupunctura. In plan tehnic, varietatea tehnicilor si metodelor utilizate face dificila
orice comparare a rezultatelor. Se raporteazd rezultate favorabile in plan clinic in cazul
heroinomanilor.

Sevrajul pe cale orala. Aceleasi substante ca si cele utilizate pe cale parenterala pot sa fie utilizate
in administrare per os daca circumstantele o permit. Se poate utiliza de exemplu clorprotixenul
(Taractan; Truxal) in doza de 50-100 mg/zi in asociere cu clorazepat in doza de 20-50 mg/zi in
primele trei zile si apoi urmarindu-se o scadere cu pastrarea unei doze minimale de 30 mg de
clorprotixen si 10 mg de clorazepat seara.

La cestea se adaugad medicatie antalgica non opioidd, miorelaxante, antispastice, beta blocante.
Tratamentele de sustitutie pe termen lung.

Tratamentele de mentinere pe metadona. Metadona, opiaceu de sinteza administrabil per os,
este actualmente utilizatd in cadrul unor proiecte de ingrijire medicald pentru tratarea dependentei.
Absorbtia sa digestiva permite o administrare pe cale orald, intr-o singura doza zilnica, care este
de ajuns pentru a asigura o stabilitate a raporturilor sanguine fara efect de varf marcat. Pe cale
intravenoasa, ea are aceleasi efecte stupefiante ca si heroina. Folosirea metadonei pentru tratarea
unui toxicoman rezulta dintr-un contract incheiat ntre toxicoman si medic. Cura permite o
abordare si un tratament global al indivizilor de obicei recalcitranti la Ingrijiri si atunci cand se
neagd orice psihopatologie personald. Ea asociaza unei ingrijiri medicale institutionalizate o
supraveghere psihoterapeutica indispensabila, o eventuald chimioterapie psihotropa (antidepresive
sau neuroleptice), adeseori necesare din cauza tulburarilor psihologice evolutive subjacente care
se dezvolta putin dupad inceputul curei. Sunt indispensabile un tratament social si o abordare
somaticd  (frecventa patologiilor cu H.L.V.). Includerea toxicomanului in programul de
administrare a metadonei se face pe criterii precise:



-sa fie voluntar si sd accepte constrangerile acestui tratament (prezentare zilnica la centrul de
tratament si analize regulate ale urinei);

-sa fie dependent major de un produs opiaceu de cel putin cinci ani (heroind, codeina);

-sa fi intreprins fara succes durabil mai multe cure de dezobisnuire.

Cura consta in administrarea zilnica si controlata a metadonei sub forma de sirop (galenic, care
diminueaza posibilitatile de trafic ilegal) si In sumare de urina regulate efectuate pentru a se
verifica abstinenta (se urmaresc opiaceele, cocaina, amfetaminele, cannabisul si
benzodiazepinele). Se utilizeaza in general siropul de metadona 2,5%0 (1 cm3 sau un ml = 2,5 mg)
evitindu-se administrarea de comprimate care sunt usor de subtilizat si ulterior de traficat.
Contractul initial prevede excluderea imediatd din program in caz de consum simultan de drog.
Tehnica nu este lipsita de incidente, chiar si de accidente: abandon prematur al curei (aproape 50%
), recidive, fraude bazate pe analiza urinei, decompensari depresive (putdnd duce la suicid) sau
delirante care impun recurgerea asociatd la psihotrope specifice, alcoolism paralel sau secundar,
violente. Metadona pare sa fie un tratament util in cursul unor heroinomanii numai in masura in
care este utilizata intr-un context specific, Inafara acestuia, ea isi pierde caracterul terapeutic.
Doza trebuieste strict adaptata fiecarui caz in parte: nu exista o dozad standard recomandata: unii
pacienti se simt foarte bine la doze de 20 - 30 mg/zi, altii necesitd o crestere pana la 60-80 de
mg/zi sau chiar mai mult 100 mg/zi, in functie de nevoi si conditii (in general in ambulator dozele
de mentinere vor fi mai mari). Durata tratamentului este variabila de la 1-2 sau mai multi ani chiar
idefinit in cazurile de mentinere. Este important a se impune pacientului o priza cotidiana
administrata sub supraveghere medicala cel putin in decursul primilor ani. Ulterior, controalele
pot fi spatiate dar examenele de urina periodice vor trebui sa fie avute in vedere constant pentru a
decela o eventuala absorbtie de opiacee. Tratamentele cu metadona pe termen lung a dependentelor
la opiacee se inscriu in cadrul unor politici zise "de reducere a riscurilor" care nu vizeaza abstinenta
sau vindecarea toxicomanilor (cel putin pentru o mare parte din ei) ci isi propun sa-i asigure un
nivel de viatd minimal si sa reducd riscurile individuale si sociale datorate toxicomaniei
(propagarea SIDA, a hepatitei cronice si a altor maladii cu potential letal, a criminalitatii,
prostitutiei si a altor acte antisociale).

Utilizarea antagonistilor si agonistilor partiali.

Naltrexona este un antagonist al opiaceelor al carui efect persista timp de 2-3 zile. Indicatiile
prescrierii unei cure de mentinere cu naltrexona raman de definit si de codificat. Pentru o serie de
autori produsul ar fi utilizat in postcura, atunci cand un subiect sevrat se simte expus la o recadere.
Medicamentul se prezintd sub forma de comprimate de 50 de mg. Schema terapeutica este simpla:
* 6 zile de abstinetd completa la opiacee (eventual se poate efectua pentru verificare un test cu
naloxona 0.8 mg intravenos)

* dupa aceastd perioadad se administreaza 100 mg Naltrexona (in functie de caz in una sau mai
multe prize) in prima zi, 100 mg, n a 3-a zi si 150 mg in ziua a 5-a.

* Se continud tratamentul timp de trei luni minimum. Se continud tratamentul {indnd cont de
dependenta psihica a pacientului suficient de lung timp cata vreme pacientul va resimti nevoia de
drog. Inconvenientele unui astfel de tratament sunt:

1. Aparitia unui sindrom de sevraj la un pacient care este inca sub efectele opiaceelor in momentul
administrarii naltrexonei.



2. Tinand cont de faptul cd un pacient care se afld sub naltrexona nu resimte nici efecte euforizante
nici efectul de flash in cazul in care isi administreaza heroind, exista riscul unei overdose pentru
ca este tentat sd-si reinjecteze cantitati crescute de heroina.

LAAM (L-alfa acetylmethanol) este un preparat cu actiune indelungata avand capacitatea de a
reduce starea de necesitate pentru opiacee. LAAM este prescris in doze de 20 pana la 140 mg cu
0 medie de 60 mg/zi. Avand o emiviata mai lunga decat a metadonei o serie de pacienti prefera
tratamentele de lunga durata cu LAAM decat dozele zilnice de metadond: administrarea produsului
necesita 3-4 prize saptamanale (doar cu o crester de 20-30% Tn ziua de vineri pentrua acoperi
weekend-ul). Aceasta permite mai putine examinari clinice, o integrare mai buna sociala si
profesionala sau alte activitati de reabilitare. Desi tratamentul cu LAAM s-a dovedit a fi
comparabil din multe puncte de vedere cu metadona, ratele de abstinenta par sa fie usor mai
ridicate in cazul pacientilor tratati cu metadona in doze de 80-100 mg/zi. In general duratele
indelungate de administrare a LAAM in general peste 6 luni de zile sunt asociate cu un prognostic
mai bun.

Buprenorfina. Vezi anterior.

Tratamentul psihoterapeutic in dependenta la opiacee.

Pregétirea psihologicd in vederea curei este un moment esential al ludrii in asistenta a
dependentilor: importanta primelor interviuri este n aceasta privinta decisiva deseori. Scopul ideal
al precurei este de a stabili o relatie de incredere cu dependentul de opiacee, a favoriza priza de
constiintd dependenta, de a initia o motivatie autentica catre detoxifiere si abstinentd, ajutand
subiectul sd depageasca stadiile de "minimalizare" sau "negare" a problemei. Abordarea relationala

a dependentilor de opiacee este dificila, presarata de esecuri adesea deceptionante, pufin
gratifiante. Mulfi dependenti de opiacee prezintd, incontestabil, dincolo de un discurs ecran,
cateodata iritant prin monotonie, un fel de opacitate fata de comunicarea empatica coroborata cu
o lipsa de perspectiva si motivatii ceea ce a facut sa se vorbeascd de “sidromul amotivational al
dependentului de opiacee”. Ajutorul oferit de asociatiile fostilor drogati poate fi pretioasa inca din
acest stadiu: intalnirea cu un drogodependent abstinent poate suscita la bolnav schita de
identificare ce faciliteaza priza de constiinta fata de abuzul sau dependenta de drog si initierea unei
dorinte de detoxifiere. In alte situatii o relatie preparatoare mai indelungati se dovedeste necesara
inainte de a fi formulata propunerea unei cure. Esentialul atitudinii medicale consista, aparent, in
gasirea liniei de mijloc intre o intolerantd nefasta chiar agresiva fata de conduita toxicofila si un
dezinteres excesiv care conduce medicul sub acoperirea respectului iluzoriu al libertatii
pacientului, la reproducerea infinita a comportamentului acestuia.

Psihoterapia in timpul curei. Metodele utilizate variaza considerabil in functie de locul
tratamentului, tara sau orientarea personala a terapeutilor. Ele confera curei de detoxifiere sensul
sau veritabil si demersul sau simbolic. Masurile de ordin psihoterapeutic pot fi developate dupa un
program prestabilit cateodata structurat de o maniera destul de rigida, oferind un evantai de metode
individuale, colective si socioterapeutice.

Psihoterapia individuala in decursul curei Tmprumutd trasaturi cel mai adesea din metodele
directive de suport, cateodata din metodele mai elaborate derivate din cele de conseliere rogeriana.

Scopul este de a instaura o relatie de incredere permitand o usurare a sentimentelor de culpa, o
revalorizare narcisiaca, o explicare aprofundata a dificultdtilor intalnite de catre subiect in decursul
drogarii si a curelor de detoxifiere. Viza lor este mai putin restructurarea fundamentald a
ale momentului. Psihoterapiile de grup sunt de asemeni larg utilizate. O serie din ele vizeaza
favorizarea mai ales a vietii institutionale si suscitarea, prin intermediul sedintelor foarte



structurate de informare asupra drogodependentelor (filme, conferinte, veritabile cursuri asupra
subiectului) redobandirea unui control intelectual si afectiv asupra comportamentului
toxicodpendent. Aldturi de aceste reuniuni formale o serie de alte tehnici, utilizind grupuri mai
mici, imprumuta din dinamica grupurilor de inspiratie psihanalitica, din psihodrama Moreno, din
grupurile de discutie. Mai multe tipuri de terapii de grup pot fi propuse simultan pacientilor pe
parcursul curei, aceasta permitidnd o diversificare a abordarilor si o adaptare mai supla la ceringele
fiecarui individ.

Psihoterapii familiale. Membrii familiei subiectului sunt cateodata invitati sa participe la reuniuni
fie intr-o perspectia didactica apropiatd de cea din grupurile de DA, fie intr-o idee orientativa in
scopul amorsarii unei abordari familiale psihoterapeutice.

Terapii comporamentale. Viata institutionald si metodele socioterapeutice si ergoterapeutice sunt
larg utilizate: organizarea sociala comunitara, distributia rolurilor si a sarcinilor, asumarea
responsabilitatilor sarcini diversificate, gestiunea colectiva a unui buget comun sunt punctele forte
ale unei vietii institutionale al carui scop este de a favoriza inca din momentul curei o reinstaurare
a legaturilor sociale si o revalorizare prin adoptarea rolurilor recunoscute si utile comunitatii.
Tehnicile cognitiv-comportamentale sunt larg utilizate in special in tarile anglo-saxone. Ele pot fi
utilizate ca un tratament asociat altor modalitati de asistenta, sau de maniera preferentiald, chiar
exclusiva, in cadrul programelor "multidirectionale" de control a consumului de drog. Aceste
tehnici necesita o analizd comportamentala find a tuturor situatiilor care Insotesc drogizarea.
Asistenta psihoterapeutica pe termen lung a dependentelor la opiacee

Postcura reprezintda momentul cel mai dificil al asistentei. Lasat doar in forta motivatiilor sale,
dependentul de opiacee, in decursul curei, se trezeste confruntat brusc cu libertatea de a consuma
opiacee si cu eventuala sa apetentd pentru drog, reantaritd la presiunile de microgrup si sociale.
Mentinerea unei relatii terapeutice stabile este eminamente necesara. Ea poate fi Tnsotitd de masuri
chimioterapeutice, de o asistenta psihoterapeutica mai structuratd atunci cand ea este de dorit, de
insertia intr-o miscare tip DA, etc. Obiectivele principale ale tratamentului sunt de a ajuta
dependentul de opiacee sd mentina suportul farmacologic, social, familial si lucrativ. Este necesara
mentinerea unei relatii de suport suficient de linistitoare si mai degraba directive. O astfel de relatie
solicitd din partea terapeutului capacitati afective dar si fortd si fermitate, spirit de dominatie,
onestitate, intelegere fara condescendentd si constantd in actiune. Majoritatea dependentilor de
opiacee par sa fie mult mai apti, iar comportamentul lor mai mult ameliorabil la metodele care
evitd mai curand decat favorizeaza introspectia. Putem considera printre aceste metode categoria
terapiilor comportamentale a caror interes si dezvoltare au facut sa fie un instrument util in
tratamentul drogismului.

Grupurile drogatilor anonimi (DA). Locul acestor grupuri in asistenta pe termen lung a
dependentilor de opiacee este importanta. Exista peste tot in lume o multitudine de asociatii a caror
baza de recurtare sociologica si fundamente ideologice sunt diverse, nu are sens o trecere in revista.
In Romania oricare ar fi fundamentul initial astfel de grupuri exista doar in forma embrionara.

CAPITOLUL III. RELATIA DINTRE EXPERIENTELE TRAUMATIZANTE DIN
COPILARIE SI ADICTIILE COMPORTAMENTALE iIN ACTUALITATE



l.Trauma

1.1 Tipuri de traume

Conform perspectivei raspunsului la stres, dar si raspunsului la stres in copildrie trauma poate
cuprinde experiente traumatice timpurii care apar in timpul copilariei si adolescentei, cum ar fi
pierderea parinteasca, divortul parintilor, ingrijitorii cu tulburari psihice, boli ale copilariei,
violenta in familie, absenta ingrijirilor de baza, abandonul, lipsirea de alimente sau adapost si lipsa
de incurajare si sprijin (Butchart, 2006). Principalele subtipuri ale stresului din copilarie includ
abuzul emotional — orice comportament care afecteaza bunastarea afectiva sau morald unui copil,
abuzul fizic - agresiune fizica cu risc de ranire in general, abuz sexual - comportament sexual care
implica un copil, neglijare emotionald esec 1n aasigura nevoile emotionale si psihologice de baza
si fizice, neglijare - nerespectarea necesitatilor de ingrijire de baza.

Butchart si altii (2009) au propus urmatoarele definitii pentru tipurile de maltratdri in copilarie:
Abuzul fizic al unui copil este definit ca utilizarea intentionata a fortei fizice impotriva unui copil
ce rezuld sau poate rezulta in viitor in daunarea sanatatii, supravetuirii, dezvoltarii sau demnitatii
acestuia.

Abuzul sexual este definit ca implicand activitate sexuald pe care un copil nu are discernamantul
necesar pentru a o intelege, este incapabil sa ofere acordul sau pentru care copilul nu este dezvoltat
fizic si mental, sau altele care care violeaza legile si taboo-rile sociale.

Abuzul emotional si psihologic implicd atat incidente izolate cat si un pattern de esecuri ale
parintilor sau ingrijitorilor de a furniza un mediu propice de apropiere si dezvoltare pentru copii.
Actele abuzive din acesta categorie pot avea o probabiliate ridicata de a dauna sanatatii psihice si
fizice copilului sau/si dezvoltarii fizice, mentale, spirituale, morale si sociale. Acest tip de abuz se
referd la acte precum restrictii in miscare, injosiri, blamari, amenintari, discrimindri sau
ridiculizare precum si alte forme non-fizice de respingere si comportamnet ostil.

Neglijarea include atat incidente izolate cat si pattern-uri de esecuri de-a lungul timpului din partea
parintilor sau a altor membri ai familiei de a asigura, pentru dezvoltarea si bundstarea copilului
urmatoarele domenii: sanatate, educatie, dezvoltare emotionald, hrana, conditii de trai sigure.

.....

crescut pentru internalizarea si externalizarea comportamentelor copiilor si lipsa rezilientei ca
trasdturd, precum si intirzierea in dezvoltarea cognitiva si emotionala. Efectele pe termen lung
raportate din neglijenta in copilarie includ abuzul de substante, diminuarea bunastarii economice,
comportament sexual riscant, riscul crescut de tulburare de stres posttraumatic, un stil de atasament
nestandardizat, o probabilitate crescuta de utilizare a serviciilor sociale si o probabilitate crescuta
de comportament violent (Stoltenborgh & altii, 2013).

Potrivit Organizatiei Mondiale a Sanatatii ( Butchart & Kahane, 2006), maltratarea copiilor si
adolescentilor face referire la abuzuri si neglijare care pot fi atat fizice cat si emotionale care
provoaca reale sau potentiale daune asupra sanatatii si dezvoltarii acestora.

Maltratarea copiilor a fost privita ca fiind a factor de risc care poate duce la rezultate negative ale
dezvoltarii in copilarie si efecte adverse asupra sanatatii mintale (depresie); bunastarea psihologica
(calitatea vietii), abuzul de substante (consumul de droguri) si tentativele de suicid la varsta adulta
(Mandelli, Petrelli, & Serretti, 2015; Weber, Jud, & Landolt, 2016). Printre acestea consecintele
negative de lunga duratd ale maltratarii copilului, depresia adultilor - un indicator important al
sanatatii mintale - a fost privitd cu multa atentie in studiile anterioare (Nelson & Ehring, 2017).

1.2. Consecinte ale experientelor traumatice



Copiii - pentru a deveni adulti competenti si productivi - trebuie sa invete sa-si reguleze
emotiile si comportamentul pentru a putea construi si mentine relatii cu ceilalti oameni. Un numar
mare de studii au aratat ca atributele parentale consistente responsive copilului il ajutd pe acesta
din urma sa se descurce cu o buni dezvoltare emotinald si comportamentald. In cazul familiilor
unde au loc abuzuri, neglijare emotionald si fizicd nevoile de baza pentru protectia fizica,
securitatea emotionald si interactiune sociala ale copilului nu sunt satisfacute. Teoriile dezvoltarii
dificultati in ajustarea si adaptarea psihologica. Evidente empirice sustin ca maltratarea in perioada
copildriei se asociaza cu un risc crescut de internalizare a problemelor, conducand la depresie si
anxietate sau externalizarea lor prin agresivitate si comportament antisocial. Stresul sever precoce
si maltratarea produc o cascada de evenimente neurobiologice care au potentialul de a provoca
modificari durabile in dezvoltarea creierului. Aceste modificari apar pe mai multe niveluri, de la
neurologic (in special axa hipotalamo-hipofiza-suprarenala {HPA}) la structural si functional.
Consecintele structurale majore ale stresului precoce includ dimensiunea redusd a portiunilor
medii ale corpusului calos si dezvoltarea atenuata a neocortexului stang, a hipocampului si a
amigdalei. Consecintele functionale majore includ iritabilitate electrica crescutda in structurile
limbice si o activitate functionald redusa a vermisului cerebelos. Exista, de asemenea, diferente de
gen in vulnerabilitate si consecinte functionale. Expunerea la un eveniment traumatic sau la o serie
de evenimente traumatice cronice activeaza sistemele biologice de raspuns la stres ale
organismului. Activarea stresului are efecte comportamentale si emotionale similare cu
simptomele individuale PTSS. Mai mult, sistemul de raspuns biologic la stres al unui individ este
alcatuit din sisteme diferite, care interactioneazd, care lucreazd impreund pentru a directiona
atentia corpului spre protejarea individului Tmpotriva amenintarilor asupra vietii din mediul
inconjurdtor si pentru a deplasa resursele metabolice departe de homeostazie si catre o ,,lupta sau
fugd”. Stresorii asociati cu evenimentul traumatic sunt prelucrati de sistemele senzoriale ale
corpului prin talamusul creierului, care apoi activeaza amigdala, o componentd centrald a
circuitelor de detectare a fricii si de anxietate ale creierului. Nivelurile de cortizol devin crescute
prin transmiterea semnalelor de fricad catre neuroni din cortexul prefrontal, hipotalamus si
hipocampus, iar activitatea creste in locus coeruleus si sistemul nervos simpatic. Modificarile
ulterioare ale nivelurilor de catecolamina contribuie la modificari ale ritmului cardiac, ale ratei
metabolice, ale tensiunii arteriale si ale vigilentei. Acest proces duce, de asemenea, la activarea
altor sisteme de stres biologic. Prin urmare, sechelele neurobiologice ale stresului precoce si ale
maltratdrii pot juca un rol semnificativ in aparitia tulburdrilor psihiatrice in timpul dezvoltarii si
mai tarziu 1n viatd (Van Der Kolk, 2003).

Indivizii care au un istoric de agresiuni fizice si sexuale din copilarie au fost identificati cu o serie
de alte diagnostice psihiatrice in adolescentd si la maturitate: abuz de substante; tulburari de
personalitate limita si antisociale; tulburari ale comportamentului alimentar, disociative, afective,
somatoforme, cardiovasculare, metabolice, tulburari imunologice si sexuale (van der Kolk, 2003).
Teoriile si cercetarile empirice au oferit perspective asupra asociatiei robuste dintre maltratarea
copilului si depresia adultilor. Pe baza teoriei atasamentului (Bowlby, 2005), studiile empirice au
ardtat in mod constant ca persoanele cu experientd de abuz emotional si neglijare in copildrie sunt
mai susceptibile de a dezvolta stiluri nesigure de atasament si scheme maladaptive (Coates &
Messman-Moore, 2014), care a prezis in continuare depresia adultilor (Wright, Crawford, & Del
Castillo, 2009). Victimele maltratarii psihologice, abuzului fizic si abuzului sexual 1n copilarie
sunt predispuse la dezvoltarea cognitiilor negative (de exemplu, stiluri negative de atribuire,
ganduri automate sau cognitii maladaptive despre ceilalti), ducand la interpretari negative ale



suferintei pe care au iIntdlnit-o. Aceasta, la randul lor, creste vulnerabilitatea lor la depresia
adultilor (Gibb, Benas, Crossett &Uhrlass, 2007).

Teoria reglarii emotiilor (Gratz & Roemer, 2004) ofera explicatii suplimentare in ceea ce priveste
procesele emotionale pentru asocierea dintre maltratarea copilului si depresia adultilor. Persoanele
cu experiente nefaste din copildrie aveau mai multe sanse de a avea dificultati in reglarea emotiilor
lor, ceea ce ar putea creste riscul de depresie (Coates & Messman-Moore, 2014; Lee, & Chae,
2017; O'Mahen si colab., 2015). Putine studii au aplicat cadrul psihologic pozitiv pentru a explora
efectele potentiale ale proceselor pozitive asupra depresiei adultilor.

Din aceste evidente s-a urmarit si riscul care apare asupra rezilientei adultilor cu astfel de traume
(Bolger & Patterson, 2003). Un argument puternic pentru importanta perspectivelor de dezvoltare
a copilului in studiul rezilietei dupd adversitati in copilarie vine din constatarea comuna ca, desi
stabilitatea considerabila a rezilientei din copilarie pana la maturitate este normald, se pot produce
schimbari ( Rutter, 2006); adicd, unii copii care demonstreaza initial o rezilienta considerabild pot
deveni mai vulnerabili la varsta adultd, in timp ce altii care sunt initial vulnerabili pot dezvolta o
capacitate de rezilienta la varsta adulta, avand in vedere contextul, capacitatile si oportunitatile
potrivite. DuMont (2007) au constatat ca, in timp ce 48% dintre copiii abuzati / neglijati au fost
rezilienti in adolescenta, doar 30% au rezistat la varsta adulta. Cu toate acestea, 11% dintre copiii
abuzati / neglijati care au fost nerezilienti ca adolescenti au devenit rezilienti la varsta adulta. O
serie de studii au constat cd nivelul de rezilienta este prezis de nivelul de gravitate al adversitatii
in copildrie ( DuMont & altii, 2007). Aceste constatari genereaza preocupdri legate de rezilienta
ca fiind un artefact al gradului de risc la care este supus un individ (Rutter, 2006). Alte studii au
urmarit importanta rezilientei pentru protectia indivizilor impotriva psihopatologiei (Davydov &
altii, 2010) fiind sublimate legaturi importante ale acesteia si simptomele de depresie si anxietate
la persoanele cu traume in copilarie.

I1.Rezilieta

2.1  Clarificari conceptuale si modele

In ultimul deceniu, cercetarile si utilitatea rezilentei a captat atentia expertilor din
domeniul psihologiei. Rezilienta face referire la calitatile personale si abilitatile care permit unei
persoane sa functioneze sandatos i cu suscces sau/si sa se adapteze in contextul unor adversitati
semnificative sau evenimente negative (Masten & Obradovic, 2006). Definitiile curente ale
rezilientei includ doua orientari: rezilienta ca trasatura sau ca proces. Rezilienta ca trasatura se
referd la abilitatea de a reveni la forma initiala. Pentru a intelege acesta abordare specialistii fac
apel la domeniul fizicii care presupun ca rezilienta (elasticitatea) este o proprietate care permite
materialelor sa revind la forma lor originald dupa ce au fost indoite sau Intinse (Southwick si
Charney, 2012). In acesta directie, Block si colegii sdi au propus conceptul de ,,rezilenta a eului”
ca fiind capacitatea dinamica a persoanei de asi modifica nivelul de control al eu-lui in ambele
directii, in functie de cerintele mediului. Problema acestei viziuni ar fi considerarea rezilientei ca
fiind o caracteristica fixa si stabild ceea ce nu explica adaptarea intre individ si mediu, cu atat mai
mult in situatiile aversive.

Al doilea model presupune ca rezilienta este un proces dinamic prin care indivizii se
adapteaza cu succes in contextul adversitatilor semnificative (Lee & altii, 2013). Conform acestuia
rezilenta se schimba in timp si este influentata de catre factorii de protectie. Conform lui Dyer si



McGuinnes factorii de protectie sunt abilitatile si competentele necesare pentru a construi
rezilienta. Autorii au indentificat trei tipuri de competente: individuale, interpersonale si familiale.
In metaanaliza lui Brownlee (2013) care a investigat studiile empirice asupra dezvoltarii rezilentei
la copii si adolescenti, se subliniaza faptul cd aceasta este caracterizata de un proces de dezvoltare
in care mediul are un rol esential ce determina rezilenta personald. Conform expertilor APA (2017)
rezilienta a fost definitd ca un proces de adaptare pozitiva in fata adversitatilor, traumei, tragediei,
amenintarilor si surselor semnificative de amenintare.

Rezilenta ca proces presupune ca persoanele sa se adapteze activ si sa se recupereze rapid dupa
adversitati rapide (Zhang & altii, 2014).

Multiplele studii aspra rezilientei sublinizd cd acest construct este multidimensional
consistand din atribute psihologice si dispozitionale precum competenta, suportul extern, structura
personala. Indivizii care au numdr mai mare de atribute corelate cu rezilienta vor face fata cu mai
mult succes stresului si evenimetelor adversive.

2.2 Factori de protectie

Conform cercetarilor si definitiei resilientei, experientele aversive, trauma si stresul fac parte din
acest concept. Conform cercetdrilor evenimentele din copildrie percepute ca fiind traumatice,
precum cele emotionale, fizice sau abuzul sexual, sunt printre cei mai puternci stresori care pot
conduce la diverse probleme de functionare si adaptare a indivizilor. In afara acestor efecte,
traumele din copilarie afecteaza rezilienta, de exemplu, Fischer si altii (2014), sustin in studiul lor
ca abuzul si neglijarea in copildrie sunt asociate cu o reactivitate la stres mai puternica si cu o
rezilienta mai scazuta la persoanele adulte. Cu toate aceste, sunt studii care sustin ca nu toate
persoanele care au fost expuse aversiunilor in copildrie dezvoltd afectiuni psihologice mai tarziu,
iar rezilienta este un factor important pentru a amortiza efectele negative ale traumei (Powers,
Ressler, & Bradley, 2009). intrebarea care rimane a fi explorata este ce factori ajuti la costruirea
rezilientei si care ar putea diminua rezilienta persoanelor.

Deoarece experientele aversive sunt in mod firesc emotionale, cand discutam despre abilitatea de
a reveni la functionalitatea normald dupa astfel de evenimente, implicit urmarim experienta
emotionald si cum un individ ar putea face fatd propriilor emotii si ce strategii de reglare
emotionald sunt implicate. Dupa cum am relatat in capitolul anterior, reglarea emotiilor poate fii
functionala sau nu, iar strategiile de reglare emotionala pot fi mai mult sau mai putin adaptative.
Existd mai multe studii, care au relatat importanta abilitatilor cognitive i emotionale 1n predictia
rezilientei. De exemplu, Troy & Mauss expun in articolul lor modelul prin care abilitatile de
reglare emotionald ca fiind moderator intre stres si rezilientd, si ca mediator intre ajustarea
psihologica si stres. Conform acestei aborddri reglarea emotionald este varibild relativ
independenta. Autorii sustin ca abilitatea de a utiliza reglarea cognitiva a emotiilor este conturata
de situatii si factori individuali, si poate fi utilizata intr-un mod flexibil in diverse contexte
emotionale. Astfel, acest model al rezilientei sustine cad reglarea cognitivd a emotiilor este
importantd atunci cand facem fatd stresului. Doua strategii au fost urmarite Tn mod special,
controlul atentiei si reevaluarea cognitiva. Studiile pe pacientii cu depresie si anxietate sustin ca
controlul atentiei este un factor protectiv pe termen scurt, insd pe termen lung simptomele
persoanelor care folosesc acesta strategie se inrautitesc (Kross & Ayduk, 2008). In contrast cu
controlul atentiei care presupune distragerea de la stimulii emotionali, reevaluarea cognitiva are
loc dupa ce activarea emotionald a avut loc. Reevaluarea cognitiva este consideratd ca fiind o
startegie de adaptare emotionala pozitiva, acestd in mai multe studii a fost evidentiata ca fiind un
factor protectiv in fata stresului, coreldnd puternic cu emotiile pozitive si scaderea emotiilor



negative. Artuch-Grade si altii (2018) au expus in studiul lor ca abilitatea de autoreglare a
comportamentului se asociaza pozitiv cu rezilienta, iar emotiile positive sunt folosite de persoanele
reziliente pentru a face fata tensiunilor zilnice. Intr-un alt studiu foarte interesant, Daniels & altii
(2012) au investigat corelatiile neuronale care mediaza relatia dintre rezilienta si recuperarea de la
un eveniment traumatic. Ei au folosit o sub-esantion de 12 subiecti traumatizati acut, proveniti
dintr-un esantion mai mare de 70 de subiecti traumatizati acut, recrutati la un departament de
urgenta si indeplinind criteriul PTSD DSM-IV. Subiectii au fost urmariti timp de cateva luni pentru
a monitoriza dezvoltarea simptomatologiei PTSD. Rezilienta a fost evaluata cu scala Connor-
Davidson (Connor si Davidson, 2003). Cu ajutorul utilizérii fMRI s-au urmarit corelatele neurale
ale rezilientei de la doua pana la patru luni posttrauma. Scorurile CD-RISC au ardtat o corelatie
pozitiva cu activitatea din girusul frontal inferior si mijlociu drept si din talamusul drept. Aceste
regiuni sunt cunoscute ca fiind implicate in reglarea excitatiei si reevaluarea emotiilor, constatarile
pot fi interpretate ca indreptandu-se catre conceptul mai larg al reglarii emotionale ca mediator
intre rezilienta si ajustarea posttraumatica (Daniels si altii, 2012). Daca este sa revenim la adictii,
este important de subliniat ca acestea au la baza de asemenea un control slab als impulsurilor si
emotional foarte probabil la cei cu rezilientd scazuta. De exemplu, in cazul dependentei de internet,
ca si alte forme de dependenta, cum ar fi dependenta de alcool si jocuri de noroc, sunt produse de
factori care fie cresc riscul dependentei, fie reduc probabilitatea dependentei. Cercetdri ample au
descoperit diferiti factori de risc asociati cu dependenta de internet, cum ar fi relatiile negative cu
prietenii si familia sau un locus of control extern (Koo si Kwon, 2014). Pe de alta parte, dependentii
de internet folosesc internetul mai des ca mecanism de gestionare a situatiilor stresante (Whang,
Lee si Chang, 2003). Unele cercetdri au descoperit ca dependentii de internet foloseau internetul
pentru a scapa de realitate atunci cand erau stresati (Tang si colab., 2014; Whang si colab., 2003).
Ceea ce semnificd cd aceste persoane incerca sa evadeze tocmai din lipsa rezilientei, a
mecanismelor pozitive de a face fata situatiilor stresante. Au fost cercetdri care examineaza relatia
dintre rezilientad si alte dependente. S-a constatat ca adolescentii cu risc crescut, care sunt mai
rezilienti, au mai putine sanse de a suferi de dependenta de jocuri de noroc (Lussier si colab.,
2007). De asemenea, s-a constatat ca nivelul alcoolului consumat de studenti este corelat negativ
cu rezilienta lor (Johnson, Dinsmore si Hof, 2011). Cu toate acestea, au existat putine cercetari
care sd examineze direct rezilienta si dependenta de internet.

In general, adaptirile pozitive sunt considerate consecinte ale rezilientei pentru indivizii care se
confrunta cu adversitati. Cea mai comuna conceptualizare a rezilientei in literatura de consum de
substante este bazatd pe rezultate. Acest lucru nu este deloc surprinzdtor, deoarece utilizarea
acestui concept raimane constant concentrata pe rezultate si in multe alte domenii. Cu toate acestea,
indiferent daca sunt folosite conceptualizari ale rezilientei ca trasdtura, rezultat sau proces, sau un
amestec al acestor abordari, cel mai adesea, consumul de substante este transformat Intr-un
comportament dezadaptativ si modurile Tn care unii indivizi sunt capabili sd reziste sau sa ramana
,rezilienti” la consumul de substante este o linie cheie de anchetd in domeniul dependentelor. Cu
toate aceste, rezilienta nu se poate exclude din procesul de intelegere a felului in care are loc
cosntructia dependentei. O situatie des subliniata care implica rolul rezilientei este atunci cand unii
adolescenti rdman sa continue Tn a consuma anumite substante sau sd dezvolte comportamente
adictive si altii odata cu trecerea varstei adolescentine reusesc sa nu devina dependenti.

I1I. Adictiile comportamentale
3.1 Concept si clasificari



In ultimii 50 de ani, au existat definitii si operationalizari destul de variate ale dependentei pe
termen lung si, pana in prezent, aceste concept ramane a fi cel mai bine clarificat de catre cele doua
mari sisteme de clasificare - Organizatia Mondiala a Sanatatii (ICD) si de catre Asociatia
Americana de Psihiatrie (DSM). Pe baza criteriilor de diagnostic acceptate in prezent, dependenta
este definitd In functie de criterii psihologice si comportamentale. De asemenea, un criteriu comun
bine stabilit insa nespecificat in DSM sau ICD este acela cd toate tipurile de dependente “prezinta
o utilizare intensd” a unei substante sau comportament de-a lungul unei perioade indelungata de
timp (Rehm J. Et. Al., 2014).

In literatura de specialitate o prima mare clasificare a dependentelor va fi cea intre adictii de
substante si adictii comportamentale, cu specificatia cd in DSM si ICD nu sunt introduse adictiile
comportamentale, exceptand adictia jocurilor de noroc. Cu toate acestea exista foarte multe studii
si dovezi ale existentei acestor adictii si vor fi prezentate in sectiunile urmatoare.

Incepand cu dependetele de substante, acestea cuprind 10 clase separate de substate (alcool,
cafeina, canabis, substante halucinogene, substante inhalate, opioide, sedative, hipnotice si
anxiolitice, tutun si alte substante necunoscute). Conform DSM criteriul principal al tulburarilor
consumului de substante consta intr-un ansamblu de simptome cognitive, comportamentale si
fiziologice care aratd cd individul continud sa consume substanta in ciuda problemelor
semnificative provocate de acesta. Toate substantele care sunt consumate in exces au in comun
activarea directd a sistemului cerebral de recompensa care este implicat in comportamentul de
intdrire si in producerea amintirilor. Acesta activare a sistemului de recompensa este atat de mare
incat individul neglijeaza activitdtile normale. Tot in DSM aldturi de consumul de substate este
inclus si jocul patologic de de noroc, ceea ce subliniaza ca un comportament de joc de noroc
patologic activeaza sisteme de recompensa similare celor activate de drogurile de abuz si
determind unele simptome asemanatoare celor din tulburarile consumului de substante. Adictiile
comportamentale sunt doar mentionate in DSM, ca fiind comportamente cu caracter repetitiv,
referindu-se la subcategorii precum dependenta de sex, dependenta de exercitii fizice sau
dependenta dependenta de cumparaturi.

Mai multe comportamente, pe langa ingestia de substante psihoactive, produc recompense pe
termen scurt care pot genera comportamente persistente, in ciuda cunoasterii consecintelor nefaste,
adica a controlului diminuat asupra comportamentului. Aceste tulburari au fost conceptualizate in
mai multe moduri. O viziune prezintd aceste tulburari ca fiind situate de-a lungul unui spectru
impulsiv-compulsiv, cu unele clasificate ca tulburari de control al impulsurilor. O alta viziune dar
care nu o exclude pe cealalta, propune o conceptualizare care ia in considerare aceste tulburari ca
fiind dependente non-substantiale sau ,,comportamentale” (Grant, J. E., Potenza, M. N., Weinstein,
A., & Gorelick, D. A., 2010).

Mai multe dependente comportamentale au fost presupuse ca avand aseméanari cu dependenta de
substante. Manualul statistic de diagnostic (DSM) a desemnat criterii de diagnostic formale pentru
mai multe dintre aceste tulburari (de exemplu, jocuri de noroc patologice, cleptomanie). Acestea
au fost clasificate ca tulburari de control al impulsurilor, o categorie separata a tulburdrilor de
consum de substante. Alte comportamente (sau controlul impulsurilor) au fost luate in considerare
pentru a fi incluse - cumparare compulsiva, dependenta sexuala (hipersexualitate non-parafilica),
bronzare excesiva, jocuri pe computer / jocuri video, dependenta de internet etc.

Caracteristica esentiald a dependentelor comportamentale este esecul pentru a rezista unui impuls,
a impulsului sau a tentatiei de a efectua un act care dauneaza persoanei sau altora (DSM-1V).
Fiecare dependenta de comportament se caracterizeaza printr-un model recurent de comportament
care are aceastd caracteristicd esentiald in cadrul fiecarui domeniu specific. Angajarea repetitiva



in aceste comportamente interfereazi in cele din urma cu functionarea in alte domenii. In acest
sens, adictiile comportamentale seamana cu tulburarile consumului de substante. Persoanele cu
dependentele de substante raporteaza dificultiti in a rezista dorintei de a bea sau a consuma
droguri.

Dependentele comportamentale si de substante au multe asemandri in fenomenologia si
consecintele adverse. Ambele au debut la adolescenta si la varsta adulta tanara, ratele de formare
a unei adictii comportamentale sau de substante sunt mai mari la aceste grupe de varsta decat la
adultii mai in varstda (Chambers RA, Potenza MN., 2003). Amandoua tipuri de dependente au
istorii naturale care pot prezenta modele cronice recidivante, dar cu multi oameni care 1si revin
singuri fara un tratament specific (asa-numitul renuntare ,,spontand”) (SlutskeWS, 2006).
Dependentele comportamentale sunt adesea precedate de sentimente de ,,tensiune sau excitare
inainte de a comite fapta ’si,, placere, satisfactie, sau alinare in momentul savarsirii faptei ”(DSM-
IV). Natura ego-sintonica a acestor comportamente este similara din punct de vedere experiential
cu cea a consumului de substante. Acest lucru contrasteaza cu natura ego-distonicd a tulburarii
obsesiv-compulsive. Cu toate acestea, atat dependentele comportamentale, cat si cele de substanta
pot deveni mai putine ego-sintonic si mai ego-distonic in timp, ca comportament (inclusiv
consumul de substantd) in sine devine mai putin plicut si mai mult un obicei sau o constrangere
(Potenza MN, Koran LM, Pallanti S., 2009, Brewer JA, Potenza MN., 2008), sau devine mai putin
motivat prin intarire pozitiva si mai mult prin intdrire negativa (de exemplu, ameliorarea disforiei
sau retragerea).

Dependentele de comportament si de substante au o fenomenologie asemandtoare. Multi oameni
cu dependente comportamentale raporteazd o stare de dorintd sau pofta inainte de a initia
comportamentul, la fel ca si persoanele cu tulburari de consum de substante Tnainte de consumul
de substante. In plus, aceste comportamente scad adesea anxietatea si rezulti intr-0 stare de
dispozitie pozitiva sau ,ridicatd”, similara cu intoxicatia cu substante. Disregularea emotionala
poate contribui la cresterea ambelor tipuri de tulburari adictive, atat a celei de comportament si de
consum de substante (de Castro V, Fong T, Rosenthal RJ, Tavares H., 2007). Multi oameni cu
adictia de jocuri de noroc, cleptomanie, comportament sexual compulsiv si cumpararea
compulsivad raporteazd o scadere a acestor efecte pozitive asupra starii de spirit si nevoia de
comportamente repetate sau necesitatea cresterii intensitatii comportamentului pentru a obtine
acelasi efect de dispozitie, analog pana la tolerantd (Blanco C, Moreyra P, Nunes EV, Saiz-Ruiz
J, Ibanez A., 2001, Grant JE, Kim SW., 2001). Multi oameni cu dependente comportamentale
raporteaza, de asemenea, o stare disforica in timp ce se abtine de la respectivele comportamente,
analoage sevrajului. Cu toate acestea, spre deosebire de dependenta de substante, nu exista
raportari despre consecinte fiziologice proeminente sau stari de sevraj grave din punct de vedere
medical in cazul dependentelor comportamentale.

Jocuri de noroc patologice, cel mai atent studiat dintre dependentele comportamentale, ofera o
perspectiva suplimentard asupra relatiei dintre dependentele comportamentale si tulburdrile de
consum de substante. Jocurile de noroc patologice, de obicei Incepe in copilarie sau adolescenta,
baietii find mai predispusi sa inceapa la o varsta mai frageda (Chambers RA, Potenza MN., 2003),
reflectand tiparul tulburdrilor de consum de substante. Ratele mai mari de jocuri de noroc
patologice sunt observate la barbati, cu un fenomen telescopic observat la femei. Ca si in
tulburarile de consum de substante, probleme financiare si conjugale sunt frecvente in
dependentele comportamentale. Persoanele cu dependente comportamentale, precum cele cu
dependente de substanta, vor s comita frecvent acte ilegale, cum ar fi furtul, delapidarea si scrierea
cecurilor fara acoperire, pentru a-si finanta comportamentul de dependentd sau sd faca fata



consecintelor comportamentului (Ledgerwood DM, Weinstock J, Morasco BJ, Petry NM., 2007).
Acestea fiind spuse, in ceea ce priveste existenta si severitatea dependentei comportamentale, mai
jos, in sectiunea urmatoare vor fi prezentate mai detaliat cateva dintre adictiile comportamentale
cel mai mult studiate si anume: jocurile de noroc, internet, dependenta de pornografie, dependenta
de sex, mancatul excesiv, dependeta de cumparaturi, dependenta de munca, dependenta de exercitii
fizice).

3.2 Adictiile comportamentale

Asociatia Americana de Psihiatrie (2013), Organizatia Mondiald a Sanatatii (2008) si Societatea
Americana pentru Medicina Adictiillor (2010) au recunoscut existenta dependentelor
comportamentale in grade diferite si cu criterii clinice diferite, dar similare. Operational, Mark
Griffiths (2005) propune ca dependenta comportamentald sa fie definitd prin sase componente de
baza: salientd, modificare a dispozitiei, tolerantd, simptome de sevraj, conflict si recidiva. Salienta
inseamnd comportamentul ce devine cea mai importanta activitate din viata unei persoane si tinde
sd-1 domine gandirea, sentimentele si comportamentul sau. Modificarea dispozitiei se referd la
efectul emotional pe care comportamentul il are asupra individului care deseori serveste drept
strategie de coping si este raportat ca ,,0 graba” trezitoare sau amortealda sau ,.evadarea”
tranchilizantd pe care o oferd comportamentul. Toleranta este un proces prin care sunt necesare
cantitati crescande ale comportamentului pentru a avea efecte modificatoare ale dispozitiei,
adeseori acesta insemnand perioade mai mari de timp cheltuite pentru implicarea in comportament
si/sau existda o escaladare doritd in intensitatea, distructivitatea si natura ego-distonica a
comportamentului adictiv. Simptomele de sevraj sunt starile si sentimentale neplacute si/sau fizice
(de exemplu, tremuraturi, stare de spirit posomorata, iritabilitate) care apar atunci cand persoana
nu poate sa se angajeze in comportament. Conflictul face referire la o discordie intre persoana si
cei din jurul sau (de exemplu, conflict interpersonal), conflicte cu alte activitati (de exemplu, viata
sociala, munca, hobby-urile si interesele) sau din interiorul individului (sau conflictul intrapsihic)
si/sau sentimente subiective de pierdere a controlului, care sunt preocupate de cheltuieli prea mult
timp implicandu-se in comportamentul de dependenta. Recidiva se refera la tendinta de intoarceri
repetate la tiparele anterioare de comportament excesiv.

Conform Administratiei publice ale abuzul de substante si sanatatii mentale din America, dintre
dependentele comportamentale, cele care produc cele mai multe ingrijorari fiind si cele mai extinse
ca numadr de persoane dependente sunt mancatul compulsiv, jocurile de noroc si adictia de sex
si pornografie. In afard de acestea vor mai fi prezentate si alte tipuri de adictii comportamentale
— adictia de internet, dependeta de cumparaturi, dependenta de munca, dependenta de
exercitii fizice.

Dependenta de jocuri de noroc, este primul tip de dependentd comportamentala care a fost supusa
unei reclasificari importante si anume, a trecut de la tulburari ale controlului impulsurilor in
categoria tulburdrilor in legdturd cu consumul de substante si alte adictii. Fenomenologia
dependentei de jocuri poate include preocupari frecvente pentru jocurile de noroc, pentru jocuri
de noroc cu sume mai mari de bani pentru a primi acelasi nivel de experienta dorita (toleranta),
eforturi repetate nereusite de a controla sau opri jocurile de noroc, neliniste sau iritabilitate atunci
cand se incearca oprirea jocurilor de noroc (sevraj) si interferenta jocurilor de noroc in domeniile
majore ale vietii. De asemenea, alte criterii sunt dorinta pentru jocurile de noroc ce apare pentru a
scapa de o stare disforica, pentru a recastiga pierderile recente legate de jocuri (recuperarea



pierderilor), mintirea in relatii semnificative despre jocurile de noroc si bazarea pe altii pentru
finantarea jocurilor de noroc. O schimbare majora in descrierea clinica a DSM-5 a tulburarilor de
joc este ca a eliminat cerinta ca o persoand sa se angajeze in activitdti ilegale pentru a finanta
jocurile de noroc.

Un alt tip de adictie care are o prevalenta ridicata in ultimele doud decenii este dependenta de
mancat. Conceptul de dependentd alimentara (FA) a atras mult interes stiintific si popular in mass-
media. Cu toate acestea, exista o dezbatere persistenta cu privire la validitatea acesteia. Aceasta
este 0 dezbatere importantd de tinut si rezolvat din cauza rolului potential al FA in obezitate. in
ciuda incertitudinii continue cu privire la concept si a lipsei relative de sprijin, acesta conducand
la dezvoltarea unor modele neurobiologice ale obezitatii (Volkow, N. D., Wang, G. J., Tomasi, D.,
& Baler, R. D., 2013) si in elaborarea dezbaterilor cu privire la formularea politiciilor de sanatate
publica.

Modelul fenotipic predominant al dependentei de mancare se bazeaza pe similitudini intre anumite
aspecte ale supraalimentarii si criteriile pentru dependenta din DSM-IV. Aceasta asemanare a fost
oficializata in Yale Food Addiction Scala (YFAS) , un instrument de masurare care formeaza o
baza in ceea ce priveste conceptul de adictie de mancare. Elaborarea acestei scale a necesitat
confruntarea cu o serie de dificultati ridicate de faptul ca, mai intai, alimentele, spre deosebire de
medicamente, sunt consumate omniprezent si nu au o simpld actiune farmacologicd directa. Prin
urmare, utilizarea abuziva a acesteia nu poate fi cuantificata cu usurinta si nici nu se pot identifica
caracteristici ale consumului sdu care indica o tranzitie clara de la utilizare la abuz / dependenta.
Mai mult, anumiti indicatori utili ai dependentei de substante, cum ar fi toleranta, sevrajul si
depunerea efortului de a dobandi substanta care creeazd dependentd, necesita o gandire atenta
atunci cand sunt transpusi in domeniul alimentar. In evitarea acestor dificultiti, proiectarea YFAS
a trebuit sa adopte anumite adaptari care au propriile lor limitari. De exemplu, avand in vedere ca
nu exista, asa cum am discutat, nici o dovada convenita universal a unui agent de dependenta si ca
comportamentul alimentar este in mod necesar parte a unui continuum, scala nu are avantajul de a
putea dihotomiza (este un agent de dependenti folosit - da sau nu?). In schimb, trebuie si aplice
praguri de severitate si un criteriu general de afectare (adica comportamentul legat de alimentatie
provoaca suferintd sau afectare semnificativa) pentru a distinge intre cineva care este dependent si
cineva care nu este. La fel, in ceea ce priveste simptomele de sevraj, baremul se intereseaza despre
»simptome de anxietate, agitatie sau sevraj ...”, dar acestea din urma nu sunt si nu pot fi inca
definite clar.

Desi existd mai multe incercéri de a explica tipul acesta de adictie, cele mai convingatoare dovezi
pentru un model al adictiei de mancare provin de la modelele animale in care rozatoarele expuse
la diete bogate in zahar, bogate in grasimi si o combinatie de diete bogate in zahar cu continut
ridicat de grasimi dezvoltd comportamente care seamana cu dependenta. Aceste comportamente
cuprind alimentatia excesiva, cautarea compulsiva a alimentelor si simptome de sevraj (Johnson,
P. M., & Kenny, P. J., 2010). Sunt insotite de modificari neuronale concomitente: praguri de auto-
stimulare ridicate, scaderea dopaminei si acetilcolind crescutd, care sunt caracteristici ale
sevrajului (Colantuoni, C., Schwenker, J., McCarthy, J., Rada, P., Ladenheim, B., Cadet, J. L. &
Hoebel, B. G., 2001). In modelele de dependenta de zahir, s-a demonstrat sindromul de sevraj
mediat de opiacee, dar acest lucru nu a fost demonstrat in cazul modelelor combinate cu continut
ridicat de grasimi - continut ridicat de zahar (Bocarsly, M. E., Berner, L. A., Hoebel, B. G., &
Avena, N. M., 2011). In ceea ce priveste oamenii, studiile din neurstiinte sunt destul de restranse
si aratd rezultate inconsistente, ceea ce Incurajeazd explorarea acestei arii In continuare
(Ziauddeen, H., & Fletcher, P. C., 2001).



Alte doua tipuri de dependente comportamentale care exprima la fel de multa incertitudine 1n studii
precum cea analizatd mai sus, sunt adictiile de sex si pornografie. Dat fiind faptul ca acestea fac
parte din categoria coportamentelor sexuale compulsive vor fi analizate impreund. Adictia de sex,
este definitd ca dificultatea In a controla fanteziile sexuale excesive sau inadecvate,
poftele/dorintele sexuale sau acele comportamente care genereaza suferintd subiectivd sau
afecteazi in functionarea persoanei zi de zi. In adictiile sexuale, fanteziile sexuale sunt repetitive
si intense, poftele / dorintele sau comportamentele pot creste in timp si sunt legate de tulburari de
sdnatate, psihosociale si interumane. Desi studiile anterioare au trasat asemandri intre dependenta
sexuala, hipersexualitate problematica/tulburare a hipersexualitatii si compulsivitate sexuala, toate
reflectd un comportament sexual compulsiv (Kraus, S. W., Voon, V., & Potenza, M. N., 2016). Pe
de altda parte, adictia de pornografie a fost definitd ca o tulburare de control al impulsurilor,
scalabila la proportii captivante la unii indivizi, un fenomen neurofiziologic si psihologic ce
produce o stare intensa, foarte preocupata, modificata de constiinta si experienta cu capacitatea de
evadare din realitate si/ sau evadarea in fantezie care reprezintd o strategie de coping dezadaptativa
datorita imbinarii a intaririlor proximale si viscerale cu pedepse distale, mai abstracte, stabilindu-
se astfel o dinamicd dubla abordare-evitare cu un ciclu de recidiva asociat cu esecul sau
incapacitatea de a evita comportamentul cu risc ridicat in urmarirea experientei (de exemplu,
vizualizarea pornografia la locul de muncd) si producerea deficientelor in relatiile personale si la
muncd conducand la incercari repetate esuate de a abandona si dezvoltarea tolerantei fizice si /
sau psihologice sau desensibilizare care duce la diminuarea randamentelor si dependenta fizica si
/ sau psihologicd sau trairea unei experiente existentiale asociate neputintei (Zitzman, S. T., &
Butler, M. H., 2009).

Comportamentul sexual compulsiv apare frecvent cu alte tulburdri psihiatrice. Aproximativ
jumadtate din persoanele hipersexuale indeplinesc criteriile pentru cel putin o dispozitie DSM-V,
anxietate, consum de substante, control al impulsurilor sau tulburare de personalitate. In general,
barbatii care cautd tratament pentru utilizarea pornografiei compulsive si / sau comportamente
sexuale ocazionale, 71% au indeplinit criteriile pentru o tulburare de dispozitie, 40% pentru o
tulburare de anxietate, 41% pentru o tulburare de consum de substante si 24% pentru o tulburare
de control al impulsurilor. Ratele estimate ale suprapunerii dintre comportamentul sexual
compulsiv si jocurilor de noroc variaza de la 4 la 20%. Printre femei comparativ cu barbatii,
impulsivitatea sexuald a fost asociatd mai puternic cu fobia sociala, tulburarea consumului de
alcool si paranoic, schizotipal, antisocial, la limitd cu tulburari de personalitate narcisiste, evitante
si obsesiv-compulsiva (Kraus, S. W., Voon, V., & Potenza, M. N., 2016). Cercetérile inca
urmaresc daca exista similitudini neurobiologice cu (sau diferente fatd de) tulburarea de consum
de substante si jocurile de noroc. Desi aceste sunt inca la Tnceputurile lor o perspecitva conturata
de rezultatele acestora ar fi aceea ca caile dopaminergice si serotoninergice pot contribui la
dezvoltare si intretinerea comportamentului sexual compulsiv, (Grant J. E., Steinberg M. A. 2005).
Rezultate pozitive pentru citalopram Tntr-un studiu dublu-orb controlat cu placebo in randul unui
un esantion de barbati sugereaza o posibild disfunctie serotoninergicad. Naltrexona, un antagonist
opioid, poate fi eficienta la reducerea atat a impulsurilor, cat si a comportamentelor asociate acestui
tip de adictii, acest efect fiind similar si in dependentele de substante si jocuri de noroc.
Fiziopatologia comportamentului sexual compulsiv, in prezent slab inteles, este cercetat activ.
Disfunctia axului hipotalamic-hipofizar-suprarenal a fost legata de dependente si a fost identificat
recent in comportamentul sexual compulsiv. Barbatii cu aceastd dependenta au fost mai predispusi
decat barbatii fara acesta dependenta la supresia dexametazonei-supresoare non-supresoare si au
niveluri mai mari de hormoni adrenocorticotrofici. Hiperactivitatea axului hipotalamic-hipofizar-



suprarenal poate sta la baza poftei si comportamentelor legate de comportamentul sexual
compulsive, acesta fiind legat de lupta impotriva starilor emotionale disforice (Chatzittofis A.,
Arver S., Oberg K., Hallberg J., Nordstrém P., Jokinen J., 2016). Studiile de neuroimagistici
existente s-au concentrat in primul rand pe reactivitate indusa. Reactivitatea este relevanta clinic
pentru dependente de droguri, contribuind la pofte, impulsuri si recaderi. O meta-analizd recenta
a raportat suprapunere intre tutun, cocaind si alcool cu reactivitate in striatul ventral, cortexul
cingulat anterior (AC) si amigdala legate de reactivitatea la indicii de droguri si pofta auto-
raportatda, sugerand cd aceste regiuni ale creierului pot constitui un circuit nucleu al poftei de
droguri intre dependente (Kiihn S., Gallinat J, 2011).

O alta adictie intalnitd adesea in randul tinerilor si adolescentilor, este cea legata de utilizarea
internetului. Dependenta de internet sau utilizarea excesivd a internetului se caracterizeaza prin
preocupdri sau comportamente excesive sau slab controlate In ceea ce priveste utilizarea
calculatorului si accesului la internet care duce la de sau suferinti. In present, nu existi o
recunoastere a dependentei de Internet in cadrul spectrului tulburdrilor ale dependentelor si, prin
urmare, nici un diagnostic corespunzator (Weinstein, A., & Lejoyeux, M., 2010).

Din punct de vedere fenomenologic, par sa existe cel putin trei subtipuri ale acestui tip de adictie:
jocurile video excesive, preocupari sexuale (cibersex) si e-mail/mesaje text. Dependentii pot folosi
internetul pentru perioade lungi de timp, izolandu-se de alte forme de contact social si
concentrandu-se aproape in intregime pe Internet, mai degraba decat asupra evenimentelor de viata
mai largi. Intr-un esantion de adolescenti italieni, 36,7% au prezentat semne ale utilizarii
problematice a internetului. Au folosit internetul timp de multe ore pe saptamana, il foloseau in
cea mai mare parte ca strategie disfunctionala de coping si au aratat relatii interumane mai proaste
decat colegii care nu prezintd semne ale utilizarii problematice a internetului (Milani L, Osualdella
D, Di Blasio P., 2009). Altii au sugerat ca dependenta de internet poate fi explicatd printr-0
necessitate de evadare fatd de propria persoana si asta poate explica excesul jocurilor pe internet
(Kwon JH, Chung CS, Lee J., 2009). Exista controverse considerabile in ceea ce priveste
diagnosticul de dependenta de Internet ceea ce a facut sd nu fie introdus in DSM V.

In prezent, au existat foarte putine studii privind neurobiologia dependentei de Internet. Au fost
raportate studii privind dependenta de computer si jocuri video. Printre primele studii de imagistica
a creierului (Ko CH, Liu GC, Hsiao S, Yen JY, Yang MJ, Lin WC, Yen CF, Chen CS., 2009) au
evaluat 10 participanti cu dependenta de jocuri online carora le-au fost prezentate imagini de joc
si mozaicul asociat imagini in timp ce au fost supusi scanarii prin imagisticd functionale prin
rezonantd magnetica (fMRI). In grupul dependent, cortexul orbito-frontal drept, nucleul
accumbens drept, cingulatul anterior bilateral si cortexul frontal medial, cortex prefrontal
dorsolateral drept si nucleul caudat drept au fost activate spre deosebire de grupul de control.
Rezultatele au demonstrat ca substraturile neuronale ale jocurilor induse de dorinta/pofta in
dependenta de jocuri online a fost similard cu pofta indusd de dependenta de substante. Astfel,
rezultatele au sugerat cd dorinta / dorinta de joc in jocurile online dependenta si pofta de
dependenta de substante ar putea impartasi acelasi mecanism neurobiologic.

Un alt tip de adictie care prezinta la fel de putine dovezi ca si cea enuntatd mai sus, reprezinta si
dependenta de cumpdraturi. Dependenta de cumparaturi, denumita adesea tulburare de cuparaturi
compulsive, a fost descrisda pentru prima datd de psihiatrul german Emil Kraepelin in urma cu
aproape un secol (Kraepelin, 1915). El a numit tulburarea ,,oniomania” (din greaca onios, adica
,,de vanzare” si manie, adica ,,nebunie”) si celor afectati, ,,cumparand maniacal”. Eugene Bleuler
(1924) a concluzionat ca tulburarea de cumparare compulsiva este o forma a unui impuls reactiv
sau a unei nebunii impulsive $i a grupat-o cu cleptomania si piromania. De atunci, comportamentul



a fost denumit in mod divers cumparaturi compulsive, consum compulsiv, cumparare compulsiva,
cumparare dependentd, cumpdrare necontrolatd si ,,spendaholism”. Persoanele afectate de
dependenta de cumparaturi sunt preocupate de cumparaturi si cheltuieli si experimenteaza diferite
stari de satisfactie in acest proces. Ei dezvolta ganduri, dorinte si preocupari care 1i pregatesc
pentru cumparaturi si cheltuieli. Acest lucru se Intdmpla chiar si atunci cand recunosc ca
comportamentul are in mod clar un impact negativ asupra vietii lor. Cei mai multi cercetatori
(Lejoyeux, 1999; Mueller, 2007) folosesc criteriile de diagnostic operational preliminare al lui
McElroy si colab. (1994) pentru cumpdrarea compulsivd in studiile lor. Acestea descriu
cumpdrarea compulsivd ca un comportament problematic de cumpdrare care este: (1)
necontrolabil; (2) semnificativ dureros, consumator de timp si/ sau care duc la dificultati familiale,
sociale, profesionale si / sau financiare; si (3) care nu apar doar In contextul simptomelor
hipomaniacale sau maniacale.

Cercetdrile initiale privind biologia comportamentelor dependente, cum ar fi dependenta de
cumpdraturi, au oferit informatii despre posibila lor fiziopatologie. O serie de studii biochimice,
de neuroimagistica functionala si genetice ne-au ajutat sa ne promovam intelegerea teoriilor
etiologice. Impreuna cu modificarile identificate ale nivelurilor de serotonind, dopamina, opioide
endogene si cortizol, existd un dezechilibru intre starea de stimulare suprastimulatd si afectarea
inhibarii sau procesarii recompensei. Probabil existd o afectare a inhibitiei frontale datorata
disfunctiei sistemului serotoninei, cu niveluri scdzute de markeri periferici ai serotoninei (Grant,
2006). Desi aceste rezultate subliniaza o corespondentd intre comportamentul de cumparare
compulsiv si alte astfel de comportamente indicate mai sus, inca nu exista studii suficiente pentru
concluzii mai riguroase.

Dependenta de munca este un alt tip de dependentd comportamentald care a fost cercetata mai bine
de doua decenii dar care la fel ca si celelalte tipuri de adictii comportamentale nu a fost introdusa
in DSM (excluzéand jocurile de noroc). Folosirea muncii pentru reglarea dispozitiei poate duce la
pierderea prelungita si progresiva a controlului asupra comportamentului, mai ales atunci cand este
un mijloc de a face fatd unei alte tulburdri. Aceastd dificultate crescandd de a reduce
comportamentul in ciuda Incercarilor repetate este bine documentata in cazurile de munca excesiva
si sugereazd cu tarie cd pentru unii indivizi nu este doar un comportament tranzitoriu, ci o
dependenta cu etiologie si simptomatologie proprie. Prin urmare, recunoasterea sa ca model de
dependentd legat de strategii de coping ineficiente (similar cu modul 1n care dependenta de
substante este conceptualizatd si diagnosticatd in prezent; Griffiths, 2017) ar permite cele mai
potrivite programe de prevenire si interventie.

Dependenta de munca a fost Tn mod constant legatd de niveluri mai ridicate de stres in munca si in
afara acestuia (Griffiths si colab., 2018), iar stresul cronic este un factor de risc bine recunoscut
pentru depresia majora, precum si o serie de alte tulburari si boli netransmisibile. Semnificatia
legaturii dintre dependenta de munca, depresie si epuizare (Griffiths si colab., 2018) castigd o noua
perspectivd odatd cu luarea in considerare a costurilor socioeconomice ale stresului cronic.
Dependenta de munca are o relevanta clinica destul de bine stabilitd si a fost recunoscutd ca o
tulburare de catre multi medici si cercetatori. Mai mult de atat, reducerea potentialului daunator al
comportamentului problematic legat de munca atunci cdnd sunt prezente alte tulburari concurente
sau subiacente poate avea consecinte negative grave pentru diagnusticul unei persoane. In cele din
urma, in ceea ce priveste dependenta de munca, Starcevic si colab. (2018) subliniaza ca nu este
recunoscutd ca o tulburare de cétre sistemele oficiale de diagnosticare si clasificare. Nu va fi
recunoscutd niciodatd, in ciuda suferintelor si costurilor enorme pe care le poate aduce, fara o



recunoastere mai larga din partea profesionistilor in psihiatrie si psihologie clinica, cu privire la
progresele in conceptualizarea si cercetarea acesteia.

Ultimul tip de dependeta din categoria adictiilor comportamentale abordate in aceasta lucrare este
cea legata de exercitiile fizice. Glasser, (1976) a subliniat faptul ca existd anumite adictii pozitive
precum cea legatd de efectuarea exercitiilor fizice. Mai tarziu, Morgan (1979) a pus sub semnul
intrebarii conceptualizarea lui Glasser, deoarece studiile de caz psihiatrice au aratat ca exercitiile
exagerate ar putea sa conducd nu numai la vatamari fizice, ci si la neglijentd celor mai importante
responsabilititi cotidiene precum munca si viata de familie. In aceste cazuri clinice extreme,
utilizarea excesiva a exercitiilor fizice a aparut ca o noua formi de dependenti. In prezent,
dependenta de exercitii fizice nu este citata in cadrul niciunui diagnostic medical sau psihologic
recunoscut oficial. Cu toate acestea, este important pe baza simptomele cunoscute si partajate cu
morbiditati asociate sa fie inteleasa ca o disfunctie. Pe pe baza simptomelor cu valori diagnostice,
dependenta de exercitii fizice ar putea fi clasificata in cadrul categoriei dependentelor
comportamentale (Grant, Potenza, Weinstein si Gorelick, 2010).

Hollander (1993) a evidentiat aspectul obsesiv, repetitiv, si elemente compulsive ca simptomele
comune cu celelalte adictii. Dependenta de exercitii ar putea fi, de asemenea, clasificatd in grupul
de tulburdri adictive, deoarece o frecventa caracteristica tuturor dependentelor comportamentale
(si chimice) este preocuparea cu comportamentul atunci cand acest lucru este prevenit sau intarziat.
Aceasta este fateta obsesiva a disfunctiei, care este nsotitd de niveluri crescute de anxietate inainte
de a efectua comportamentul si de a reduce anxietatea, sentiment de usurare si satisfactie dupa
efectuarea comportamentului. Efectul anxiolitic al comportamentului de dependenta este adesea
urmatd de sentimente de vinovdtie in contextul acelui comportament. Usurarea si satisfactia
experimentate sunt de durata scurta si dorinta de a se angaja din nou in comportament reapare n
curand 1n paralel cu anxietate care creste progresiv.

3.3 Factori de risc in dezvoltarea adictiilor

Exista un numar tot mai mare de cercetari care sugereaza ca un numar de comportamente potential
riscante, pe langa ingestia de substante psihoactive, produc recompense pe termen scurt care pot
duce la comportamente persistente, in ciuda intelegerii acestora de catre individ si/sau
constientizarii consecintelor adverse. Desi pare ca mai multe dependente comportamentale (de
exemplu, cumparaturi compulsive) par a fi tipice varstei medii sau chiar si persoanele mai in varsta
in timpul maturitatii, debutul multora s-a demonstrat cd are loc in timpul copilariei, adolescenta
si / sau varsta adulta timpurie. Drept urmare, multe dintre aceste comportamente au fost examinate
dintr-o perspectiva longitutinala.

In ultimele decenii am fost martorii unui semnificativ si remarcabil numar de cercetiri teoretice si
empirice asupra comportamentelor de risc ale adolescentilor - comportamente care, daca sunt
angajati excesiv, pot, direct sau indirect, si compromitd sdnatatea mintald si bunastarea
individului, sanatatea fizica si traiectoria vietii tinerilor. Dupa cum am remarcat in mod adecvat,
conceptualizarile actuale ale comportamentelor de risc ale adolescentilor cuprind o gama larga de
domenii, inclusiv factori culturali, genetici, biologici, sociali, psihologici si de mediu (Derevensky,
2019). Nu a durat mult timp pentru psihologii din domeniul dezvoltarii sa ajunga la concluzia ca
explicatiile cu o singurd variabild pentru cele mai riscante comportamente sunt inadecvate de la
sine si ca este necesard o abordare mai bine articulatd, multivariatd, pe mai multe niveluri. pentru
comportamentul individului. Desi putem recunoaste cu usurintd consecintele negative ale
implicarii excesive in multe dintre aceste comportamente, cautarea intelegerii de ce adolescentii
se angajeaza initial in aceste comportamente a necesitat examinarea unora dintre antecedente sau



factori de risc, ambii, proximali si distali, care sa dovedeasca ca influenteaza implicarea in aceste
comportamente si explicd de ce indivizii continua s se angajeze 1n aceste comportamente in ciuda
consecintelor lor negative. Dupa cum sa mentionat anterior, in timp ce exista multe puncte comune
printre diferitele dependente comportamentale, raiman, de asemenea, dovezi in crestere ca diferite
comportamente problematice sunt asociate cu factori de risc distincti, ceea ce se reflectd in
diagnostice diferentiale aplicabile tulburdrilor specifice de sdnatate mintald aparute in timpul
copildriei sau adolescentei (Young K, De Abreu C., 2010). De exemplu, mai multe dintre aceste
tulburari de comportament par a fi diferite in varsta de debut (adicd dependente de droguri,
cumpardturi compulsive). Loeber (1998) sugereaza examinarea diferentelor de dezvoltare si varsta
atunci cand se analizeaza factorii de risc, ca reprezentamd o cale mai propice pentru explicarea
comportamentelor riscante. Jacobs (1986) a discutat aceasta problema atunci cand 1si articuleaza
Teoria generald a dependentelor. Acesta folosind jucatorul compulsiv ca prototip, defineste
dependenta ca o stare dobanditd in timp pentru a ameliora stresul. El a sugerat ca doua seturi de
factori interdependenti predispun indivizii la dependente: (a) o stare anormala de repaus fiziologic
si (b) experiente din copilarie producand un profund sentiment de inadecvare.

De exemplu, intelegerea jocurilor de noroc, inclusiv a jocurilor de noroc pentru tineri, poate fi
imbunatatita  aplicand modelul bio-psiho-social-ambiental, recunoscand relatiile Tmpletite
existente intre individ si mediul sau. Cercetarile sugereaza ca barbatii expusi la jocuri de noroc la
o varsta anterioara sunt predispusi riscului unor probleme ulterioare legate de jocurile de noroc.
Din punct de vedere al dezvoltarii, in timp ce copiii raporteaza adesea ca incep jocurile de noroc
la varsta de 9 si 10 ani, manifestarile problemelor de joc tind sa nu fie observate pana la varsta de
15 ani sau 16 ani. Persoanele care raporteaza o coeziune familiald slaba, au colegi sau membri ai
familiei care pariaza, sunt implicati sau expusi la mai multe forme de jocuri de noroc rdman la un
risc crescut de probleme de jocuri de noroc. Indivizi cu impulsivitate si personalitatile care cautd
senzatii ridicate si cei care prezinta stiluri de coping axate pe emotie sunt mai susceptibile de a
experimenta jocuri de noroc si probleme legate de jocuri de noroc (Derevensky, 2012). Un alt
exemplu este adictia de internet care este asociatd cu mai multe trasaturi de personalitate precum
agresivitatea, introversiunea, cautarea senzatiilor tari, inhibitia sociald, nevrotismul, scoruri mai
mici la masurile de extroversie, depresie si tulburari depresive ale dispozitiei, anxietate, stabilitate
emotionald, tulburari de conduita, tulburdri de sdnatate mintala, strategii de coping nesanatos si
dificultati scoalare si familiale si nevoia de evadare psihologicd din realitatea lor actuala
(Derevensky, 2012).

Impactul evenimentelor traumatice din copilarie a fost studiat mai putin in relatie cu adictiile
comportamentale cu toate acestea existd mai multe dovezi care sustin ca trauma interpersonald din
perioada copilariei poate reprezenta un potential factor de risc care predispune persoana la adictii
mai tirziu. In acest sens existd mai multe dovezi pentru adictiile de substante. De exemplu,
numeroase studii au demonstrat ca maltratarea in copildrie si factorii de stres din viata timpurie
sunt asociati cu cresterea vulnerabilitatii pentru dezvoltarea psihopatologiei, inclusiv abuzul de
droguri si alcool (Enoch 2011; Carliner si colab. 2016). Wu si colab. (2010) au constatat ca
majoritatea pacientilor care au facut abuz de substante (N = 402) au raportat expunerea la
evenimente traumatice in copilarie. Intr-un studiu, din cele 181 de femei dintr-un esantion comun
de consum de droguri intravenoase, 60,2% au fost abuzate sexual, 55,2% au fost abuzate fizic,
45,9% au fost abuzate emotional, 83,4% au fost neglijati emotional, iar 59,7% au fost fizic
neglijate. Rezultatele sugereaza ca prevalenta tuturor celor cinci traume din copilarie a fost mai
mare decat cea raportatd in populatia generald (Medrano si colab. 1999). Un studiu recent despre
jocurile pe internet a stabilit ca traumele din copilarie ar putea afecta, direct si indirect prin



simptome de depresie si anxietate. Este probabil ca persoanele cu experiente traumatice anterioare
sa foloseasca strategii de adaptare dezadaptative, cum ar fi jocurile pe internet. Dependenta de
jocuri pe internet ar putea fi utilizatd pentru a evita concentrarea asupra traumei si suferintelor
legate de traume, cum ar fi depresia si anxietatea. Cu toate acestea, aplicarea unor strategii de
coping disfunctionale ar putea Impiedica procesarea cognitiva a experientelor traumatice si ar fi in
detrimentul procesului de vindecare. In plus, studiul anterior a indicat ¢a trauma din copilarie a
fost asociata cu alte utilizari problematice de internet, cum ar fi hartuirea cibernetica, in timp ce
trauma din copilarie a fost asociata direct si indirect cu hartuirea cibernetica prin trasaturile de
personalitate ale grupului B (adicd antisociale, narcisiste, histrionice. Diferite alte trasaturi de
personalitate ar putea juca un rol important de mediere in relatia dintre traumele din copilérie si
jocurile video, dar si alte adictii comportamentale (Moustafa, A. A., et. al., 2018).
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