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ADNOTARE
Carausu Ghenadie ,,Strategii clinico-terapeutice in depresiile rezistente”. Teza de doctor
habilitat in stiinte medicale, Chisinau, 2018.
Structura tezei. Lucrarea este expusa pe 184 pagini, consta din introducere, 5 capitole, sinteza
rezultatelor obtinute, concluzii generale, recomandari practice, bibliografie din 472 titluri, 27
anexe, 14 figuri, 15 tabele. Rezultatele obtinute sunt publicate in 70 de lucrari stiintifice.
Cuvinte-cheie: tulburare depresiva recurenta, depresie rezistentd, compliantd, farmacoterapie,
psihoterapie
Domeniul de studiu: psihiatrie si narcologie
Scopul cercetarii: evaluarea rolului factorilor ce determina rezistenta terapeutica la pacientii cu
tulburari depresive refractare cu elaborarea managementului clinic si de tratament.
Obiectivele lucririi: elucidarea si evaluarea factorilor predispozanti, care conduc la rezistenta in
tulburarile depresive refractare; estimarea factorilor precipitanti si favorizanti in aparitia,
dezvoltarea si mentinerea rezistentei in depresii; analiza clinico-psihopatologicd si evolutiva a
depresiilor rezistente si identificarea particularitatilor clinice specifice a acestora; evidentierea
variantelor clinice ale depresiilor rezistente; elaborarea strategiilor terapeutice in depresiile
rezistente; determinarea eficacitatii tratamentului pacientilor cu diverse forme clinice ale
depresiilor rezistente.
Noutatea si originalitatea cercetéirii: Au fost studiati in premiera factorii de risc in dezvoltarea
depresiilor rezistente. Am determinat rolul factorilor precipitanti si favorizanti in declansarea si
mentinerea depresiilor refractare. A fost specificata structura sindromului depresiv rezistent. Am
stabilit particularitatile psihopatologice ale variantelor clinice principale, cu perfectarea metodelor
de tratament. Au fost obtinute rezultate inedite privind aplicarea managementului terapeutic pentru
depasirea rezistentei. S-a efectuat argumentarea stiintifica a eficacitatii administrarii unei terapii
adecvate, cu elaborarea schemei de dozare. Strategiile terapeutice propuse au permis determinarea
eficacitatii tratamentului la pacientii studiati.
Rezultatele principiale noi pentru stiinta si practica obtinute, care au determinat crearea
unei noi directii stiintifice sau solutionarea unei probleme stiintifice aplicative, de
importanta majora constau in determinarea celor mai frecventi factori de risc in dezvoltarea
rezistentei la tratament la pacientii cu tulburdri depresive, identificarea tabloului psihopatologic
specific, fapt care a determinat precizarea unui management de depdsire a rezistentei la terapia
antidepresiva, in vederea aplicarii tratamentului eficace a depresiilor rezistente.
Semnificatia teoretica. Rezultatele obtinute reflecta date inedite privind esenta fenomenului de
rezistenta, rolul diferitor conditii in aparitia, declansarea rezistentei terapeutice in depresii.
Rezultatele obtinute au completat, extins si aprofundat cunostintele existente cu privire la
diagnosticul precoce, directii noi in strategiile de tratament in functie de mecanismele patogenetice
si sindroamele afective principale.
Valoarea aplicativa a lucririi. Rezultatele implementate deja in practica medicala si activitatea
pedagogica din Republici vor imbunatati calitatea serviciilor medicale acordate populatiei.
Implementarea rezultatelor stiintifice. In baza studiului au fost implementate noi metode de
diagnostic si tratament ale pacientilor cu depresii rezistente in Centrele Comunitare de Sanatate
Mentala, ISMP Spitalele de Psihiatrie, ISMP Spitalele Raionale din Republica Moldova,
Dispensarul Republican de Narcologie si in procesul didactic la Catedra de psihiatrie, narcologie
si psihologie medicald a USMF ,Nicolae Testemitanu”. In practica medicala au fost aplicate
Protocolul Clinic National-116 Tulburari afective (de dispozitie) la adult, Protocolul clinic
standardizat pentru medicii de familie Tulburari afective (de dispozitie). Rezultatele studiului sunt
sustinute prin 4 certificate de inovator, 4 acte de implementare a inovatiilor si 9 propuneri de
implementare in practica.



PE3IOME
Kopaymy I'ennamuii ,,KnmHuKo-TepaneBTHYecKHe cTpaTernM NPH Pe3MCTEHTHBIX Jenpeccusax”’.
Jluccepranus Ha COMCKaHHUE HAYYHOM CTEIEHU JOKTOpa XaOWIMTaT MEIUIIMHCKUX Hayk, Kummnes, 2018.
CrTpykTypa auccepranuu: JUCCEPTAHs COACPKUT 184 cTpaHWI] OCHOBHOTO TEKCTa, COCTOUT M3
BBE/IEHUSA, S5 TiaB, OOHIMX BBIBOJAOB, IPAKTUUECKUX pEKOMeHjanui, Oubnuorpaduu,
BKitoyaroniass 472 MCTOYHUKOB, 27 mpuioxkeHudl, 14 pucynkos, 15 rtabmuu. IlonyueHHbie
pe3ynbTaThl OCBelIeHbI B 70 HaydHBIX TpyAaX.
KioueBblie ciioBa: peKyppeHTHOE JCIPECCHBHOE PACCTPONCTBO, PE3UCTEHTHAS JCMPECCHsi, KOMILIACHC,
(hapmakoTeparnus, ICUXOTepaIus
O0JacTh MccaeI0BaHNSA | ICUXUATPHUSI U HAPKOJIOTHUA
Heas pabGoTpl: n3ydeHue poiu (HaKTOPOB, OMPENENSIONIUX TEPANeBTUUECKYI0 PE3UCTEHTHOCTH Y
MAlMeHTOB C pedpaKkTepHBIMU JICTIPECCHBHBIMH PACCTPOMCTBAMH C Pa3pabOTKOM KIMHHYECKOTO
MEHEPKMEHTa 1 JICYEHUs! TTallMeHTOB.
3agaun uWccaeOBaHUS: OIEHKA MPEAPACTIONararoiX, MPOBOUUPYIOMMX ¥ MHOAACPKUBAIOIINX
(aKkTOpPOB B pa3BUTHH PE3UCTEHTHOCTH NpPU pedpaKTEPHBIX JENPECCUBHBIX PACCTPOWCTBAX; aHAIH3
TICHXOIMATOJIOTHYECKOW KapTHUHBI, OCOOCHHOCTEH TEUCHHUSI M BBIJEJICHUE CIEMU(PUUECKAX KIMHHYECKUX
O0COOCHHOCTE PE3MCTEHTHBIX JICTIPECCHil; BBICNIEHHE KIMHUYECKMX BApUAHTOB PE3UCTEHTHBIX
JeTipeccHii; pa3paboTka TepareBTHYECKOr0 MEHEPKMEHTa IAallieHTOB C PE3UCTEHTHOH Jernpeccueii;
onpenencane 3(PQEeKTUBHOCTH JiedeHUs NAIMEHTOB C Pa3UYHBIMH  KIMHHYECKUMH  (popMamu
PE3UCTEHTHOM IeNPECCUM.
HoBu3Ha W OpPUIrHHANBLHOCTH MCCJIEAOBAHMN: BIEPBBIC H3Y4eHBl (AKTOPBl pPHCKAa Pa3BUTHUS
PE3MCTEHTHOW JEMIPECCUM; ONpeeieHa pPOoib MPENpacloiararoiX U IMPOBOIUPYIONHX (AKTOPOB B
BO3HMKHOBEHHU W TIOAJEPKaHWUU pepakTepHOi Jenpeccuu; OIpeJeNieHa CTPYKTypa PE3UCTEHTHOTO
JIETIPECCUBHOTO CHHJPOMA; BBIJIENICHBl TICHXOMATOIOTHYECKHEe OCOOEHHOCTH OCHOBHBIX KIMHUYECKHX
BapHaHTOB C pa3pabOTKOI METOIOB MX JICYSHUST; TOYICHBI HOBBIE PE3YJILTATHI B OTHOLICHUH MIPUMEHEHHS
TEpaneBTUYECKOr0 MEHEIKMEHTA IS IIPEOIOICHUSI PE3UCTEHTHOCTH; IIPOBE/IEHO Hay4HOE 00OCHOBaHHE
(D PEKTUBHOCTH COOTBETCTBYIOMIEH Tepamuu ¢ pPa3pabOTKOM cxeMbl Jo3upoBaHms. IIpemmaraemeie
TEpaneBTUYECKUE CTPAaTEruy I03BOIMIM ONpenenuTh 3((EKTUBHOCTh JIEUEHHUS Y HCCIENIOBAHHBIX
HAIEHTOB.
IIpyHUMNINAJILHO HOBble Hay4YHble M IPAKTHYECKHE Pe3yJbTAThl, CIIOCOOCTBYIOLIME CO3XAHUIO
HOBOI'0 HAYYHOr0 HANPAaBJEHHSI MWJIM pellaloliue HayyHble, NPUKJIAIHbIE MJIH 0C000 BaKHbIE
NpodJieMbl COCTOAT B OINpeleleHUH Haubojee 4acThiX (PAKTOpOB pHUCKa Pa3BUTUS PE3UCTEHTHOCTH K
JICYCHNIO  [MallMEHTOB C  JACHPECCUBHBIMHM  pAacCTpPOMCTBAMH,  BBIABICHHE  CHELU(UYECKOI
IICUXOIATOJIOTHYECKOH KapTHHBI, YTO IPHUBEIO K YTOUYHEHMHMIO MEHEKMEHTa II0 IIPEOAOJICHUIO
PE3UCTEHTHOCTH K AHTHUICIPECCAHTHOW TEpalmMM C LEJNbI0 I[PUMEHEHUS 3(PQPEKTUBHOIO JieueHUs
PE3UCTEHTHBIX JACTPECCHH.
Teoperuyeckasi 1 NpaKTHYecKasi 3HAYMMOCTb: PE3YJIbTaThl OOBSICHAIOT ()EHOMEH PE3UCTEHTHOCTH,
POJb pa3nuuHbIX (AKTOPOB B Pa3BUTHU TEPANIEBTHMUYECKOH PE3UCTEHTHOCTHU IPH AEHpeccHH. Pe3ynbTathl
paciMpuIn 1 yriyOuiy 3HaHUS O PaHHEH AWAarHOCTHKE, HOBBIX HAIPAaBJICHUSX B CTPATErUsX JICUECHUS B
3aBHCHUMOCTH OT ITaTOM€HETHYECKUX MEXaHU3MOB U OCHOBHBIX a(peKTUBHBIX CHHIPOMOB. BHenpEHHbIE B
MEaroru4ecKyl0 M MEOMLUHCKYI0 MNPAaKTHKY pe3yJbTaThl HCCICAOBaHUS OyAyT CIIOCOOCTBOBATH
YIYUIIEHUIO KaYeCTBA OKa3bIBAEMBIX MEIULIMHCKUX YCIIYT.
Buenpenue pe3dyabratoB: Ha oCHOBaHMM HAaHHOIO MCCIIEAOBaHHMS BHEIAPEHBI HOBBIC METOJBI
JUArHOCTUKA M JICUEHUS MALMEHTOB C pe3ucTeHTHou nenpeccuedl B KommyHutapubeix LleHTpax
NICUXUYECKOTO 310poBbsA, llcuxmatpuueckux OonpHMUAX, LleHTpanpHBIX paldOHHBIX OONBHHLIAX
Pecnnybnuku MongoBa, PecrryGnukaHCKOM HapKOJIOTHYECKOM IHCIIAHCEpE, a TAKKe B MEJaroruueckoM
npouecce Kadeapsl ICUXUATPUH, HAPKOJIOIMH U MEJUIIMHCKON MCUXO0JIO0TUN Y HUBEpCUTETa MenuIHbI 1
@apmanuu uM. H. Tecremuuany. B menuuuHckod mpakTUKe BHeApeHbl HalMoHaNbHBIA KIMHUYECKUN
nporokoi-116 AddexrtuBHbie paccTpoiicTBa (HacTpoeHusi) y B3pociblX, CTaHIapTHU3UPOBAHHBIHN
KIIMHUYEeCKUH TPOTOKON ISl ceMeWHBIX Bpadelr AddexktuBHBIE paccTpoiicTBa (HactpoeHus). Ilo
pe3ynbTaTaM HUCCIeA0BaHMsI TOJIyYeHbl 4 MHHOBALUU U 9 aKTOB 110 BHEAPEHHIO B MEIULIMHCKYIO IPAKTHKY.



SUMMARY
Carausu Ghenadie ,,Clinical and therapeutic strategies in resistant depression”
Thesis for Doctor Habilitat of Medical Sciences, Chisinau, 2018
Structure of the thesis: The thesis consists of 184 pages; it begins with introduction, followed by
5 chapters, general conclusions, practical recommendations, 472 bibliographical sources and
includes 27 annexes, 15 tables and 14 figures. The results were reflected in 70 scientific
publications.
Key words: recurrent depressive disorder, resistant depression, compliance, pharmacotherapy,
psychotherapy
The field of the study: psychiatry and narcology
Purpose and objectives of the thesis: the aim of the thesis was to evaluate the role of the factors
that determine the therapeutic resistance in patients with refractory depressive disorders with
clinical management and treatment. Objectives: elucidating and evaluating predisposing factors
that lead to resistance in refractory depressive disorders; estimation of precipitating and favoring
factors in the development, development and maintenance of resistance in depression; clinical-
psychopathological and evolutionary analysis of resistant depressions and identification of their
specific clinical particularities; highlighting clinical variants of resistant depressions; developing
therapeutic strategies in resistant depressions; determining the efficacy of treatment of patients
with various clinical forms of resistant depression.
The novelty and scientific originality: the risk factors for the development of resistant depression
have been studied for the first time. We have determined the role of precipitating and favored
factors in triggering and maintaining refractory depressions. The structure of resistant depressive
syndrome has been specified. We have established the psychopathological particularities of the
main clinical variants, with the elaboration of the treatment methods. New results have been
obtained regarding the application of therapeutic management to overcome resistance. The
scientific reasoning of the efficacy of appropriate therapy with the development of the dosing
scheme was performed. The proposed therapeutic strategies have made it possible to determine
the efficacy of the treatment in the patients studied.
New scientific results for science and practice that led to the creation of a new scientific
direction or the solving of a major scientific application problem consist in the determination
of the most frequent risk factors in the development of resistance to treatment in patients with
depressive disorders, the identification of specific psychopathology, which led to the management
of overcoming resistance to antidepressant therapy in order to apply the effective treatment of
resistant depressions.
Theoretical value: the obtained results reflect novel data on the essence of the resistance
phenomenon, the role of different conditions in the occurrence, the triggering of the therapeutic
resistance in depressions. The results obtained completed, expanded and deepened the existing
knowledge on early diagnosis, new directions in treatment strategies according to pathogenetic
mechanisms and the main affective syndromes.
Applied value: the results already implemented in the medical practice and pedagogical activity
in the Republic will improve the quality of the medical services provided to the population.
Practical implementation: New methods of diagnosis and treatment of patients with resistant
depression were implemented in the Community Centers of Mental Health, Psychiatric Hospitals,
District Hospitals of the Republic of Moldova, Republican Dispensary of Narcology, and in the
Didactic Process at the Department of psychiatry, narcology and medical psychology of ,,Nicolae
Testemitanu” State University of Medicine and Pharmacy. In medical practice was applied the
National Clinical Protocol-116 Affective Disorder (mood) in Adult, Standard Clinical Protocol
Affective Disorders (mood) for Family Physicians. The results of the study are supported by 4
innovator certificates, 4 innovations implementation and 9 proposals for implementation in
practice.
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YLD Years Lived with Disability (ani traiti cu incapacitate)



INTRODUCERE
Actualitatea si importanta problemei abordate

In ultimele decenii, atat medicina teoretica, cat si cea practica manifesta un interes deosebit
fata de tulburarile depresive, care la nivel mondial afecteaza aproximativ 5% din populatie. in
prezent, depresia este a patra boala dupa frecventa pe glob, fiind considerata unul din cel mai
raspandit flagel al secolului XXI [112, 176, 461]. De la 18 pana la 23% femei si 8-11% barbati au
facut macar o data in viata un episod depresiv evident, iar pentru 6% femei si 3% barbati a fost
necesar tratament in conditii de stationar [220, 228]. In 2005 tulburarea depresiva unipolara se afla
printre afectiunile principale privind indicii mondiali DALY, ocupand locul (4,3%) trei in lume si
locul (8,2%) unu in tarile dezvoltate [133, 461]. Conform pronosticurilor OMS, catre 2030 aceasta
patologie se va afla pe primul (6,2%) loc in lume, depasind bolile cardio-vasculare (5,5%) si
traumatismul (4,9%) [461]. Perioada in care are loc cel mai frecvent debutul acestor afectiuni se
situeaza intre a doua si a treia decada a vietii, cand persoana isi desavarseste educatia, isi planifica
0 cariera si isi pune problema intemeierii unei familii, fapte ce au un puternic impact asupra
evolutiei vietii persoanei.

Interesul pentru studiul depresiei este justificat si de frecventa constant crescuta a formelor
rezistente ale acesteia, care se afla printre problemele fundamentale ale psihiatriei contemporane.
Actualmente este acceptata ideea ca prevalenta depresiei rezistente la tratament este de 10%-30%
[243], dar unii cercetatori au sugerat ca aceasta ar putea fi mai mult de 30% [321, 253, 327],
conform definitiilor depresiei rezistente la tratament si a altor aspecte metodologice. Rezultatele
lui M. Fava sugereaza ca intre 29% si 46% dintre pacientii depresivi nu raspund pe deplin la
tratamentul antidepresiv printr-un regim si o durata adecvata [176]. Cu progresul in tratamentul
depresiei rezistente, nu este surprinzator faptul ca prevalenta acesteia s-ar schimba.

Resursele financiare necesare pentru cercetarea si tratamentul acestei boli in tarile civilizate
sunt unele din cele mai mari din domeniul medicinii [204, 211, 238, 278, 341, 410, 466]. Depresiile
rezistente, prin ponderea lor tot mai mare in patologia psihiatrica si numeroase aspecte
neclarificate, reprezinta o provocare majora atat pentru medici, cat si pentru pacienti, care, datorita
senzatiei de inutilitate, culpabilitatii exorbitante, lipsa motivatiei, dificultatilor financiare si fricii
de stigmatizare le provoaca abtinerea de la o adresare la timp dupa asistenta medicala specializata.

Aceasta situatie clinica reprezinta o problema majora de sanatate publica, cu o extindere
in toate paturile sociale [4, 82], cu impact asupra functionalitatii pacientului, deteriorare
importanta a calitatii vietii, izolare si valente semnificative in mortalitate prin cea mai de temut
complicatie - suicidul realizat [102]. O alta problema actuala este afectarea profunda a starii de

sanatate, preferential a persoanelor active si apte pentru munca, prin scaderea productivitatii si a



capacitatii de lucru, modificarea statutului social, cu consecinte sociale severe si impact
economico-financiar semnificativ [127]. Povara reprezentata de aceasta patologie asupra
individului insusi, a familiei si societatii, reprezinta argumentul fundamental de a considera DR ca
fiind un obiectiv major de sanatate publica [180].

Cu toate ca in ultimii ani a fost acumulat un vast material clinic despre rezistenta unei parti
a starilor depresive la tratament, cercetarile stiintifice sunt controversate, astfel ca pentru
rezolvarea acestei probleme nu a fost elaborata o pozitie unica. Sunt discutabili cei mai importanti
factori etiopatogenetici, clinici, sociali, care conditioneaza instalarea rezistentei pe parcursul
terapiei depresiilor [188]. Insa, in pofida numarului impunator de publicatii, mecanismul aparitiei
rezistentei ramane incert.

In conceptia stiintifica despre depresia rezistenta persistd inci numeroase probleme de
controversa si aspecte insolvabile, inclusiv si in domenii atit de importante cum ar fi
particularitatile clinico-psihopatologice, variantele clinice si de evolutie, astfel ca o cercetare
aprofundata a acestor fenomene ar permite o diagnosticare mai precoce, o descifrare cat mai subtila
a mecanismelor prin care sa se poatd actiona efectiv in recuperarea pacientilor si definirea
strategiilor terapeutice si profilactice [66, 29, 197].

Literatura de specialitate releva insuficient si particularitatile de asociere a DR cu alte boli
concomitente [259, 265]. Consecintele comorbiditatii ridicate inseamna mai multe dizabilitati
psihosociale, un risc mai mare in ceea ce priveste tentativa de sinucidere, un raspuns terapeutic
incomplet [279, 290]. De aceea recunoasterea comorbiditatii este esentiald pentru imbunatatirea
tratamentelor.

Conform ultimelor date, depresiile refractare sunt ca regula, rezultatul medicatiei incorecte
al primelor episoade de boala, utilizarea dozelor mici sau aplicarea incorecta a preparatelor
antidepresive, cand nu se iau in consideratie particularitatile sedative, cumulative sau de
interactiune ale medicamentului [320, 327, 343]. Se evidentiaza cateva probleme si caracteristici
specifice legate de DR-diagnosticarea gresita a subtipului depresiv, utilizarea rara a TEC,
administrarea prea scurta a AD-lor, insuficienta unui sprijin intens pentru a continua un tratament
care pana in prezent nu a dat rezultate pozitive [31, 43, 356].

Astfel ca depresiile rezistente, prin vulnerabilitatea lor multifactoriala, impun la o abordare
complexa, pluridimensionala si sistematizata a interventiei terapeutice. Orientarile actuale
recomanda atat marirea dozelor de antidepresive, cat si combinarea lor cu alte medicamente. Insa
tratamentele de baza in DR sunt medicatia antidepresiva si psihoterapia, care, administrate corect
si Tmbunatatind simptomele, pot face interventiile terapeutice mai eficiente pentru acesti subiecti
[369, 405, 433].
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O directie importanta in cercetarile rezistentei ramane cautarea cailor si metodelor de
depasire a fenomenului refractar, care poate fi Tmpartit in cateva grupuri mari: terapie
medicamentoasa intensiva, terapie medicamentoasa combinata, terapie de soc, dar si metode
psihoterapeutice si de reabilitare. De regula, eficacitatea terapeutica a fiecarei din aceste metode
se estimeaza de la 10-15% pana la 70-80% [32, 68, 85, 93, 114, 141, 150, 203].

Din acest motiv, este imperios necesara revizuirea datelor privind eficienta strategiilor
terapeutice, la care se poate face apel. Nu numai absenta unui raspuns, ci si un raspuns partial, prin
reducerea functionrii persoanei suferinde sub parametri optimi, ascunde costuri enorme. In plus,
presiunea economica, prin ingrijire psihiatrica mai crescuta a acestor pacienti, o frecventa mai
mare a spitalizarilor sau a consultatiilor in regim de urgenta, va forta din ce in ce mai mult
clinicianul sa promoveze cea mai potrivita oferta terapeutica dintre cele care si-au dovedit
eficacitatea. Tratamentul acestor pacienti consuma cea mai mare parte a timpului unui medic si
constituie o permanenta sursa de abordari terapeutice, astfel ca problema depasirii rezistentei la
terapie ramane deschisa.

Indiferent insa de performantele stiintifice, de efectele majore ale mai multor medicamente
contemporane, suferinta persistenta a persoanei marcate de depresie rezistenta ramane o problema
mereu actuala, care preocupa institutiile medico-sanitare in vederea solutionarii problemelor
dificile legate de asistarea curenta, recuperarea, dar si supravegherea de durata cu reinsertia sociala
aacestor bolnavi [213, 250, 273, 292]. Tema de referinta impune descrierea unor repere pronostica,
pentru un demers terapeutic eficient, deziderat major in acest tip de tulburari afective cu severe si
complexe implicatii medicale si sociale.

Problematica complexa a acestui contingent dificil de pacienti permite de a considera foarte
actuala studierea depresiilor rezistente la terapie, elucidarea mecanismelor patogenetice de
formare a acestui fenomen, cercetarea manifestarilor clinico-psihopatologice, elaborarea
metodelor efective de depasire a rezistentei terapeutice prin sporirea eficientei metodelor de
tratament.

Considerand dezideratele relevante, ne-am propus sa realizam un studiu amplu in acest
domeniu, intentie pentru care a fost desemnat scopul tezei in urmatoarea formula: evaluarea rolului
factorilor ce determind rezistenta terapeutica la pacientii cu tulburari depresive refractare cu
elaborarea managementului clinic si de tratament.

Obiectivele lucrarii.

1. Elucidarea si evaluarea factorilor predispozanti, care conduc la rezistenta in tulburarile

depresive refractare.
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2. Estimarea factorilor precipitanti si favorizanti in aparitia, dezvoltarea si mentinerea
rezistentei in depresii.

3. Analiza clinico-psihopatologica si evolutiva a depresiilor rezistente si identificarea
particularitatilor clinice specifice a acestora.

4. Evidentierea variantelor clinice ale depresiilor rezistente.

5. Elaborarea strategiilor terapeutice in depresiile rezistente.

6. Determinarea eficacitatii tratamentului pacientilor cu diverse forme clinice ale depresiilor

rezistente.

Noutatea stiintifici a rezultatelor obtinute. In baza unui studiu clinic au fost sistematizati
in premiera factorii predispozanti in dezvoltarea depresiilor rezistente. S-a demonstrat elocvent ca
tulburdrile afective, afectiunile somatice, tulburarile, corelate cu stresul, schizofrenia in familiile
pacientilor se prezinta ca cei mai frecventi factori ereditari. Deceptiile, suportul emotional redus
in perioada copilariei (p<0,05), pierderea pacientilor a unuia din parinti (p<0,01), utilizarea fortei
fizice fatd de copii (p<0,05), anxietatea ca trasdtura a personalitdtii in perioada premorbida
(p<0,05), introvertirea (p<0,05) se prezinta ca alti factori cu valoare statistica. S-a constatat in
baza estimarilor ca etatea de peste 60 de ani se prezinta ca factor de risc pentru cea mai mare durata
a bolii (p<0,001), iar limita de varsta de la 50 la 59 ani - ca factor de risc pentru cel mai mare
numar de episoade anterioare (p<0,001). S-a demonstrat rolul determinat al factorilor precipitanti
in declansarea depresiilor refractare si celor favorizanti in mentinerea maladiei. A fost consemnat
impactul evenimentelor stresante negative personale prin situatii de abandon, separare, divort,
deces. S-a constatat in premiera ca lipsa compliantei (p<0,001), administrarea unor doze
neadecvate ale medicamentelor (p>0,05), suspendarea precoce a antidepresivelor (p<0,001) se
prezinta ca cei mai frecventi factori ai terapiei neadecvate. Studiul a demonstrat ca depresiile
rezistente se manifesta printr-un polimorfism psihopatologic si structura clinica specifica. Pentru
prima data au fost stabilite particularitatile psihopatologice ale variantelor clinice principale, cu
perfectarea metodelor de tratament pentru depresia rezistenta anxios-agitata (Brevet de inventie.
MD 17 Z 2009.04.30 A61K 31/131; P 25/24) si pentru depresia rezistenta melancolica (Brevet de
invensie. MD 18 Z 2009.04.30 A61K 31/136; P 25/24). S-a prezentat o abordare integrata a
managementului clinic prin asigurarea unor strategii, care au insumat stabilirea diagnosticului
precis, subtipului de depresie, evaluarea factorilor stresanti, conditiilor medicale comorbide,
asigurarea compliantei. S-a prezentat o analizd sistematizatd a strategiilor terapeutice pentru
depasirea rezistentei, prin cresterea dozelor de antidepresive, optiunile de substituire, asociere,

augmentare a antidepresivelor (Certificat de inovator Nr. 5433). In premiera s-a efectuat

12



argumentarea stiintifica a eficacitatii administrarii unei terapii adecvate, avand ca principii
evidentierea sindromului psihopatologic principal, prescrierea antidepresivelor predominant cu
actiune neselectiva si selectiva conform formelor clinice depresive (Certificat de inovator Nr.
5428). S-au elaborat scheme de farmacoterapie, cu ajustarea dozelor eficiente ale preparatelor,
modificarea regimului de dozare cu stabilirea diapazonului adecvat de doze (Certificat de inovator
Nr. 5430). S-a confirmat managementul bazat pe evaluarea particularitatilor clinice ale bolnavilor,
utilizarea preparatelor antidepresive eficiente, cu excluderea politerapiei (Certificat de inovator
Nr. 5429). S-au estimat factorii de protectie puternica si moderata pentru micsorarea simptomelor
psihopatologice in urma tratamentului administrat la pacientii cu depresie refractard anxios-agitata
si factorii de protectie puternica pentru variantele melancolica si apato-adinamica a depresiilor
rezistente.

Rezultatele principiale noi pentru stiinta si practica, obtinute, constau in determinarea
celor mai frecventi factori de risc in dezvoltarea rezistentei la tratament la pacientii cu tulburari
depresive, identificarea tabloului psihopatologic specific, fapt care a determinat precizarea unui
management de depasire a rezistentei la terapia antidepresiva, in vederea aplicarii tratamentului
eficace a depresiilor rezistente.

Importanta teoretica si valoarea aplicativa a lucrarii. Rezultatele obtinute reflecta
cunostinte inedite privind esenta fenomenului de rezistenta in depresii. Am analizat multilateral
rolul diferitor conditii in aparitia si declansarea rezistentei terapeutice. Am elaborat recomandari,
care includ metode complexe de examinare a bolnavilor, evidentierea diferitor factori in derularea
si mentinerea rezistentei. Am detaliat tabloul psihopatologic al acestor bolnavi, iar rezultatele
obtinute reflecta cunostinte noi privind evolutia procesului morbid. Am analizat variantele clinice
mai frecvent intalnite - anxios-agitata, melancolica si apato-inhibata. Rezultatele obtinute au extins
si aprofundat cunostintele existente cu privire la directiile noi in strategiile de tratament a
depresiilor rezistente. Lucrarea contribuie la crearea competentelor necesare medicilor specialisti
pentru prevenirea instalarii tulburarilor depresive refractare.

Studiul stiintific s-a axat pe doua directii principale de aplicare: practico-medicala si
pedagogica. Informatiile obtinute sunt utilizate in calitate de material didactic in procesul de studii
cu studentii, rezidentii, medicii cursanti in USMF , Nicolae Testemitanu”.

Pentru practica medicala din republica s-a elaborat protocolul clinic national (PCN-116)
,,Tulburari afective (de dispozitie) la adult”, aprobat prin sedinta Consiliului de experti nr. 2 din
04. 06. 2010 si prin ordinul Ministerului Sanatatii al Republicii Moldova nr. 545 din 06. 08. 2010
si reactualizat prin sedinta Consiliului de experti nr. 2 din 06. 12. 2012 si prin ordinul Ministerului
Sanatatii al Republicii Moldova nr. 545 din 06. 01. 2013.
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Institutiilor Medico-Sanitare Publice s-au propus diferite metode de diagnosticare precoce
si management al pacientilor cu depresie rezistenta, cu un impact favorabil in asistenta curativa de
specialitate.

Aprobarea rezultatelor. Postulatele de baza ale lucrarii au fost prezentate si discutate in
cadrul urmatoarelor foruri stiintifico-practice: Zilele Universitatii si Conferintele stiintifice anuale
a colaboratorilor si studentilor USMF , Nicolae Testemitanu” (Chisindu, 2002-2011); Conferinta
Stiintificd Internationala ,,XXVII Semaine Médicale Balkanique” (Chisindu, 2002); Congresul de
Psihiatrie cu participare internationald ,,Actualitdti in psihiatrie” (Chisinau, 2004); Weill Cornell
Seminar in Psychiatry (Salzburg, 2004); Simpozionul National de Psihiatrie. Management in
asistenta psihiatricd a bolilor majore (resurse si particularitati) (Durau, Neamt, 2005); 9th Congress
for Bridging Eastern and Western Psychiatry ,,The Bio-Psycho-Social Approach in Psychiatry”
(Tasi, 2006); Congresul , Terapie si Management in Psihiatrie” (Craiova, 2006); 29" Balkan
medical week (Varna, 2006); Weill Cornell Seminar in Psychiatry (Salzburg, 2007); Curs de
initiere In domeniul Psihoterapiei Psihanalitice (Chisindu, 2007-2008); Conferinta in domeniul
serviciilor comunitare de sdnatate mentald cu participare internationala ,,Actualitdti in sandtate
mentald” (Chisinau, 2008); cursurile preconferintd ,,Organizarea unui departament comunitar
comprehensiv de sandtate mintald”, ,Viitorul trecutului in istoria stiintelor medicale”,
»Managementul pacientului suicidar” si Conferinta Nationald ,,Conditia umana si psihiatria. Noi
orizonturi in psihiatria forensica” (Iasi, 2008); Seminarul de formare medicala continua ,,Aspecte
practice ale operelor lui S. Freud in psihoterapia psihanalitica” (Chisinau, 2009-2011); 69-eme
Congres de Psychanalystes de Langue francaise (Paris, 2009); Conferinta Nationala in Sanatate
Mentala cu participare internationald ,,Psihiatria Comunitara: Trecut, Prezent si Viitor” (Chisinau,
2009); Expozitia Internationald Specializatd INFOINVENT, (Chisindu, 2009); Conferinta
Nationald Terapie si Management in Psihiatrie (Craiova, 2010); a XVI-a Conferinta Stiintifica
Internationald ,,BIOETICA, FILOZOFIA si MEDICINA in strategia de asigurare a securitatii
umane” (Chisinau, 2010); Congresul National ,,Aspecte particulare ale psihiatriei integrative si
expertale” (Iasi, 2010); Seminarul Republican de psihiatrie (Chisinau, 2011); al VI-lea Simpozion
National de Psihiatrie ,,Actualitati si perspective in cunoasterea si tratarea tulburarilor de dispozitie
de tip depresiv” (Targu-Mures, 2011); Congres dedicat Cercetarii Stiintifice Psihiatrice din
Romania si Zilei Mondiale de Preventie a Suicidului (Oradea, 2011); Simpozion aniversar cu
participare internationald ,,Coordonate terapeutice in psihiatrie. Actualitati si perspective” (Bacau,
2011); al Doilea Congres International de psihiatrie integrativa si expertala (Iasi, 2011); Congresul
Proiect National ,,Multidimensionalitatea asistentei psihiatrice, modele de asistentd psihiatrica

comunitara - Macro-Mod Project” (Iasi, 2011); Seminarele de formare medicald continua ,,Aspecte
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practice a transferului si contratransferului in psihoterapia psihanaliticd” (Chisindu, 2014);
Simpozionul National de Psihiatrie ,,Experimenteazd noile perspective” (Bucuresti, 2016);
Seminarele Societatii de Psihoterapie Psihanalitica din Moldova ,,Aspecte practice in psihoterapia
copilului si adolescentului ale operelor lui M. Klein” (Chisindu, 2016); 1% Eastern European
Conference of Mental Health (Galati, 2017).

Teza a fost discutata si aprobata la sedinta Catedrei de Psihiatrie, narcologie si psihologie
medicala a USMF ,Nicolae Testemitanu” din 19.03.2011 (proces verbal nr.18), la Seminarul
Stiintific de profil ,,Psihiatrie si Narcologie” din 30.01.2012 (proces verbal nr.11), la Seminarul
Stiintific de Profil 165.01 - Fiziologia omului si animalelor si 161.04 - Sanocreatologie din cadrul
Institutului de Fiziologie si Sanocreatologie al ASM din 24.06.2013 (proces verbal nr.1),
Seminarul stiintific de profil ,,Psihiatrie si Narcologie” din cadrul Universitatii de Stat de Medicina
si Farmacie ,,Nicolae Testemitanu” din Republica Moldova din 18.06.2015 (proces verbal nr.2),
la Seminarul stiintific de profil ,,Psihiatrie si Narcologie” din cadrul Universitatii de Stat de
Medicina si Farmacie ,,Nicolae Testemitanu” din Republica Moldova din 15.12.2017 (proces
verbal nr. 3).

Publicatii la tema tezei. Rezultatele cercetarii au fost reflectate in 70 lucrari stiintifice,
dintre care 35 fara coautor, 1 monografie, 10 articole in reviste internationale, 31 articole in reviste
stiintifice recenzate, 4 articole in culegeri stiintifice nationale, 12 teze in materialele forurilor
stiintifice internationale, 1 recomandare metodica, 1 protocol clinic national, 2 brevete de inventie,
(total 35,4 coli autor).

Cuvinte cheie: tulburare depresiva recurenta, depresie rezistenta, complianta,
farmacoterapie, psihoterapie.

Sumarul compartimentelor tezei. Lucrarea este expusa pe 189 pagini tehnoredactate si
este constituita din: introducere, 5 capitole, sinteza rezultatelor obtinute, concluzii generale,
recomandari practice, bibliografie din 472 titluri, 27 anexe, 14 figuri, 15 tabele.

In compartimentul Introducere este elucidatd actualitatea problemei cercetate,
prezentandu-se rationamentele ce argumenteaza necesitatea si importanta studiului. Sunt indicate
scopul si obiectivele cercetarii, noutatea stiintificd a rezultatelor obtinute, rezultatele principial noi
obtinute pentru stiinta si practica, importanta teoretica si valoarea aplicativa a cercetarii, aprobarea
rezultatelor stiintifice.

Capitolul 1 este o sinteza a publicatiilor de ultima ora din literatura de specialitate, care
reflecta problema depresiilor rezistente. Capitolul contine informatii ce demonstreaza gradul de

studiere a problemei puse 1n analiza si amploarea manifestarii ei, atat in plan national, cat si
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international. Este descrisa evolutia conceptului de depresie rezistenta, mecanismele
etiopatogenetice, factorii clinici, care conditioneaza aparitia si mentinerea rezistentei terapeutice.
De asemenea este descrisa structura acestor depresii, patomorfoza tabloului clinic, unele
particularitati de debut a bolii, dificultati de diagnostic. O atentie deosebita a fost acordata
interventiilor terapeutice, prezentarea conceptiilor clasice de terapie a pacientilor, cu impact
pozitiv asupra functionalitatii pacientului. Un compartiment aparte este dedicat metodelor
principale de depasire a rezistentei la tratament.

Capitolul 2 include referinte cu privire la caracteristica generala a cercetarii, metodele de
investigatie si etapele ei, criteriile de includere si excludere a pacientilor, formarea loturilor de
studiu, sunt elucidate metodele de prelucrare statistica a rezultatelor studiului si este prezentat
design-ul cercetarii.

In Capitolul 3 este descrisi etapa premorbidi a pacientilor, cu reflectarea factorilor
predispozanti, de predictie pentru instalarea depresiei ca: predispozitia ereditard, microclimatul
familial, situatii psihotraumatizante din copildrie, particularitatile premorbide caracterologice ale
persoanelor. In acest capitol sunt reflectate rezultatele analizei datelor referitor la cei mai frecventi
factori psihotraumatizanti la manifestarea episodului depresiv refractar, caracteristica situatiilor
create in familie, structura bolnavilor in raport de afectiunile din perioada premorbida. Capitolul
contine caracteristica particularitati evolutive si de tratament ale pacientilor cu depresii recurente,
inclusiv durata medie a bolii, numarul de episoade anterioare, factorii terapiei neadecvate, aplicate
anterior, prezentarea unui caz clinic, care ilustreaza si demonstreaza impactul diferitor factori
asupra evolutiei bolii.

Capitolul 4 este dedicat analizei manifestarilor clinice la bolnavii cu depresii rezistente,
tabloului psihopatologic specific al pacientilor cu diferite variante clinice: anxios-agitate,
melancolice si apato-adinamice. Capitolul contine descrierea particularitatilor —structurii
sindromului depresiv, caracteristica debutului, afectiunilor comorbide la pacientii cu depresii
rezistente, cazuri clinice pentru fiecare varianta in parte si care reflectd de asemenea
particularitatile debutului si maladiilor comorbide.

Capitolul 5 este dedicat managementului terapeutic al bolnavilor, bazat pe strategii de
maximizare a dozelor, tratament de schimbare, combinare si augmentare. Acest capitol include
avantajele acestor interventii terapeutice prin utilizarea diferitor preparate farmacologice,
misurilor non-farmacologice. In acest compartiment este expusa eficacitatea tratamentului in
reducerea simptomelor psihopatologice ale pacientilor cu diferite variante clinice de depresie
rezistenta. Capitolul contine si prezentari de cazuri clinice, care ilustreaza evolutia bolii sub

actiunea tratamentului complex.
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In Sinteza rezultatelor obtinute, de rand cu datele din literatura, sunt sistematizate
rezultatele proprii, care confirma rolul factorilor predispozanti, determinanti si favorizanti in
dezvoltarea si mentinerea depresiilor rezistente. Este analizatd multilateral structura personalitatii
pacientilor, actiunea factorilor nocivi in evolutia de lunga durata a bolii. Un compartiment aparte
il constituie analiza rezultatelor referitor la tabloul psihopatologic general al bolnavilor,
polimorfismul clinic, variantele clinice principale ale maladiei, managementul bolnavilor bazat pe
strategii terapeutice complexe.

Teza este finalizata cu 10 concluzii si 5 recomandari practice.
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1. ASPECTE CONTEMPORANE ALE ETIOPATOGENIEI, TABLOULUI CLINIC,
EVOLUTIEI SI TRATAMENTULUI DEPRESIILOR REZISTENTE
1.1. Date epidemiologice, criterii de diagnostic ale episodului depresiv. Etiopatogenia
tulburarilor depresive, tipurile de depresie rezistenti terapeutic

Tulburarile depresive sunt unele dintre cele mai raspandite afectiuni psihiatrice in intreaga
lume. Actualmente se estimeaza ca circa 350 de milioane de oameni sufera de depresie, insa dintre
acestia, mai putin de jumatate sunt diagnosticati corect [361, 431, 460, 461]. Conform PCN
Depresia din 2017, in Republica Moldova datele privind depresia (F32-F33) nu sunt colectate
dezagregat, fiind incluse in grupa ,Tulburari Mintale si de Comportament cu Caracter
Nonpsihotic™ .

Incidenta maxima a depresiei se situeaza intre 25-45 ani, afectand ambele sexe cu
predominarea la femei (raportul femei barbati fiind de 2:1) [20]. La ora actuald prevalenta
tulburdrii depresive unipolare este de 5% [220, 462]. Aproximativ 17% din populatia adultd a SUA
dezvolta cel putin un episod depresiv major de-a lungul vietii si un alt procent de 5 la sutd din
populatie - episoade usoare sau moderate de depresie [69, 70].

Dupa datele cel de-al doilea val al Studiului european privind interviul asupra sanatatii
(European health interview survey (EHIS) din 2014, la nivelul UE-28, Norvegiei si Turciei, cu
referire la persoanele cu varsta de 15 ani si peste, care a inclus intrebari privind autoevaluarea starii
de sanatate a unui individ si date privind bolile cronice diagnosticate de un medic in ultimele 12
luni, 7,1% din populatie a raportat depresie cronica. Cu o pondere de 11,9%, Portugalia s-a clasat
pe primul loc, urmati de Turcia (11,0%), Germania (10,6%), Finlanda (10,5%). In Suedia,
Luxemburg si Letonia ponderea persoanelor, care au raportat depresie cronica a fost de asemenea
peste 9,0%, in timp ce cea mai mica incidenta a depresiei este in Bulgaria si Romania (sub 3,5%).

Conform datelor, la nivel mondial patru din zece cazuri de incapacitate pentru persoanele
de la cinci ani in sus sunt datorate tulburarilor mentale [319, 461]. Depresia a reprezentat a patra
cauza majora a incapacitatii masurata in DALY (Disability adjusted life year - suma intre anii de
viatd potential pierduti datoritd mortalitatii premature si anii de viata productiva pierduti din cauza
incapacitatii) la grupa mare a bolilor in anul 2000 [65, 314].

La ora actuala tulburarea depresiva este a doua cauzd a DALY pentru categoria de varsta
cuprinsa intre 15 si 44 de ani. Pentru anul 2020 se estimeaza ca aceasta maladie va ocupa locul doi
al rangului calculat in DALY's pentru toate varstele si ambele sexe, urmand bolii ischemice in ceea
ce priveste nivelul incapacitatii si al costurilor pentru societate [314].

Tulburarea depresiva a devenit in ultimele decenii o reala problemd de sanatate publica,

reprezentand actualmente principala cauzd de dizabilitate exprimatd prin ani de viatd pierduti
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datorita mortalitatii premature (Years of Life Lost—YLL) [461]. Conditiile neuropsihice sunt lideri
mondiali in YLDs (Years Lived with Disability (ani traiti cu incapacitate), reprezentand aproape
30%. Tulburarea depresiva unipolara reprezintd cauza majora a incapacitdtii masurata in YLD,
acumuland de una singura 11% din YLDs global [210]. Dizabilitatea in urma tulburarii depresive
majore produce cea mai mare povara asupra femeilor si incepe devreme in viata. Exista evaluari
distincte de invaliditate doar pentru tulburarea depresivd majora, nu si pentru depresiile rezistente
la tratament. Insa cel mai sever handicap este cel al bolnavilor cu depresie, rezistent la tratament
[210].

Conform Clasificarii tulburarilor mintale si de comportament (Simptomatologie si
diagnostic clinic) CIM-10 [18] in episoadele depresive tipice usoare, moderate sau Severe,
pacientul sufera de obicei de o dispozitie depresiva, pierderea intereselor si bucuriilor sio reducere
a energiei, ce duce la fatigabilitate crescanda si la o activitate diminuata. O oboseala accentuata
dupa un efort mic este obisnuita.

Alte simptome comune sunt:

(a) reducerea capacitatii de concentrare si a atentiei;
(b) reducerea stimei si increderii de sine;

(c) idei de vinovatie sau lipsa de valoare;

(d) viziune trista si pesimista asupra viitorului;

(e) idei sau acte de auto-vatamare sau suicid,;

(f) somn perturbat;

(9) apetit diminuat.

Dispozitia scazuta variaza putin de la zi la alta si este adesea non-respondenta la
circumstante, dar poate totusi manifesta o variatie diurna caracteristica. Pentru episoadele
depresive, indiferent de gradul de severitate, este necesara pentru stabilirea diagnosticului de o
perioada de minimum 2 saptamani, dar pot fi acceptate perioade de timp mai scurte daca debutul
este rapid, iar simptomele neobisnuit de severe.

Din numarul mare de ipoteze etiopatogenetice ale depresiei cele mai frecvent luate in
discutie sunt teoriile biochimice: 1) monoaminergice si 2) membranare [15].

Teoriile monoaminergice sunt urmaitoarele: a) cantitative, bazate pe deficiente de
transmitere monoaminergice si b) teoria dezechilibrului intre cele doua cai monoaminergice, care
ar consta in hipocatecolaminergie si hiperserotoninergie.

Dezechilibrul ar proveni din actiunea competitiva la nivelul barierei hematoencefalice a
precursorilor fiecareia din aceste cai (tirozina pentru catecolamine si triptofanul pentru

serotonina), fiecare dintre precursori putand inhiba intrarea celuilalt, antrenand astfel
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preponderenta unei cai asupra alteia, dupa care, prin mecanisme de feedback, s-ar inversa situatia,
creandu-se un dezechilibru in sens invers [1].

Teoriile monoaminergice de deficienta de transmitere pe linia unuia dintre
neurotransmitatorii cerebrali, referindu-se fie la noradrenalina (NA), fie la serotonina (5-HT)
privesc deficitul de transmitatori numai in sens cantitativ, ducand la impartirea in doua subgrupe
biochimice a depresiilor: prin deficit de serotonina, respectiv de noradrenalina, dozarea
metabolitilor pentru fiecare din acesti neurotransmitatori evidentiind nivele scazute la bolnavii
depresivi si au constituit modelul de actiune al antidepresivelor clasice. Dopamina a fost si ea
incriminatd in unele tipuri de depresie, din cauza frecventei crescute a episoadelor depresive
aparute in cursul evolutiei bolii Parkinson. Insi deficienta dopaminica poate fi evocata ca
mecanism etiopatogenic numai la o categorie limitata de depresii - depresiile dopamin-dependente.
Teoriile membranare includ: a) anomalii ale permeabilitatii membranei, datorate modificarilor
metabolismului apei, sodiului, potasiului si a altor electroliti; b) plasticitatea functionala -
capacitatea de adaptare la excesul sau deficienta neurotransmitatorilor prin modificari de numar
sau sensibilitate [15].

Ca mecanism de baza in declansarea depresiei se considera deficitul noradrenergic la
nivel limbic. Se evidentiaza urmatoarele anomalii ale sistemului NA: diminuarea eliberarii
presinaptice a NA si hipersensibilitatea postsinaptica adaptativa; hiposensibilitatea receptorilor
postsinaptici; hiposensibilitatea presinaptica cu diminuarea modalitatilor presinaptice de
eliberare a NA, cu accelerarea mecanismelor de transport presinaptice, ce faciliteaza recaptarea
NA si diminuarea transmisiei semnalului noradrenergic in etajul postsinaptic.

Depresia prin deficit NA se caracterizeaza prin indispozitie, astenie pronuntata,
anhedonie, lentoare psihomotorie, fatigabilitate, indiferenta, labilitate emotionald, anxietate
periodica, hipersomnie diurna, asociata cu insomnie matinala, diminuarea atentiei, dificultati de
concentrare si memorare, deficit cognitiv, slabire in greutate, dar si deshidratare, bradicardie.
Psihofarmacologic, se poate discuta de o veritabila depresie noradrenergica, cu mecanism
predominant presinaptic, ceea ce explica eficacitatea inhibitorilor selectivi ai recaptarii
noradrenalinei in corectarea depresiei, dar si ameliorarea spectaculoasa a calitatii vietii
pacientului prin corectarea deficitului cognitiv. Existenta jonctiunii NA/5-HT explica rolul de
control pe care il exercita transmisia NA asupra celei serotoninice si eficacitatea unor
antidepresive duale [23].

Ipoteza serotoninergica a depresiei se bazeaza in special pe investigatii post-mortem,
relevand o concentratie diminuata a acestui monoamin in creier. Serotonina este implicata in

etiologia depresiei in baza urmatoarelor date: numar crescut de receptori 5-HT2 1n cortexul frontal
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la sinucigasi; curba 5-HIAA mult scazuta la sinucigasi; curba scazuta de 5-HIAA in LCR la cei
cu tentative de suicid violente; valori scazute in depresie a dozarii triptofanului liber. Din punct de
vedere biochimic, pacientii pot fi impartiti in doua categorii, cei cu nivel scazut al serotoninei:
care sunt predispusi la sinucidere violenta (marker obiectiv de apreciere a riscului suicidar) si cei
cu nivel normal. Modelul ,,deficitului serotoninic” este sustinut de argumente psihofarmacologice
clinice si experimentale. Unele antidepresive triciclice inhiba recaptarea monoaminelor si, deci, si
a 5-HT (actiune nespecifica), iar antidepresivele din generatia a doua - inhiba specific recaptarea
5-HT; administrarea pe termen lung a antidepresivelor, fie de tip triciclic, fie din a doua generatie,
antreneaza o desensibilizare a receptorilor 5-HT2 la proba cu iprindol.

Depresia prin deficit 5-HT imbraca din punct de vedere clinic doua forme: depresia
anxioasa cu indispozitie, anxietate, panica, neliniste psihomotorie marcata, insomnie de adormire;
hiperfagie; depresia ostila, cu tendinta la agresivitate, acte antisociale, impulsivitate,
iritabilitate, crize de manie, consum de alcool, comportament suicidar recurent [23, 97].

Rolul dopaminei in depresii este sugerat de cateva argumente farmacologice: starea
depresiva ce apare la lauze, anterior lactatiei, asa-numitul ,,third-day blue”; deficitul de dopamina
din boala Parkinson asociat cvasiconstant cu depresii melancoliforme; L-dopa sau
bromcriptina utilizate in tratamentul parkinsonismului amelioreaza depresia odata cu
sindromul neurologic; administrarea amfetaminelor produce catecolaminergie si, totodatd o
eliberare de dopamina. Argumentele implicarii DA in depresie sunt sustinute de eficacitatea
specifica a unor medicamente antidepresive cu proprietati preponderent dopaminergice -
amineptina, bupropionul si nomifensina. Depresia prin deficit DA se manifesta clinic ca si o
depresie inhibata, cu somn agitat si treziri multiple pe timpul noptii; albirea precoce a parului;
semne extrapiramidale [3, 23].

In tulburirile depresive, nivelele GABA in LCR si plasma sunt scazute, la fel ca si un
deficit de GABA 1in cortexul prefrontal, prezentand variatii concordante cu modificarile
dispozitionale. Medicamentele GABA-ergice exercita efecte terapeutice la pacientii depresivi.
Deci, mecanismele GABA-ergice joaca un rol evident in modularea dispozitiei, exercitand efect
antidepresiv prin mediere noradrenergica si serotoninergica. Depresia prin deficit GABA se
caracterizeaza prin rezistenta terapeutica la AD clasice, raspunzand la substante GABA-ergice
asociate cu antidepresivele din noua generatie si moleculele antipsihotice atipice, iar in ultima
instanta la TEC [3, 23].

Implicarea acetilcolinei in suportul neurobiologic al depresiei este corelatd cu ipoteza

dezechilibrului balantei adrenocolinergice, in sensul unei hipercolinergii. Depresia prin deficit Ach
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imbracd clinic un aspect polimorf instabil si variabil de la un moment la altul, dar nsotit
intotdeauna de deficit cognitiv [3, 23].

Studierea parametrilor morfometrici, care indica starea functionala a creierului, a dat o
sansa de a gasi inca 0 posibila cauza a rezistentei terapeutice. S-a stabilit ca in declansarea evolutiei
persistente a depresiilor si a rezistentei terapeutice un rol important il au starile functionale ale
nucleilor neurosecretori ai hipotalamusului, care regleaza ritmurile circadiene, iar o actiune
insuficient de activa asupra mecanismelor patogenetice a depresiilor determina o activitate
insuficienta a functiilor nucleilor hipotalamici indicati. Autorii cred ca astfel de devieri cu varsta
se pot accentua, ceea ce explica accelerarea evolutiei cronice a depresiilor in a doua jumatate a
vietii [14, 23, 188]. Studiile prin imagistica (CT si RMN) atesta o crestere in volum a glandei
hipofize si corticosuprarenale la pacientii depresivi, iar scintigrafia a remarcat o crestere a
activitatii adrenergice. Cercetarile de imagistica structurala si functionala sugereaza ca intre
circuitele neuroanatomice implicate in depresie sunt incluse si structurile limbice si in special
amigdala, hipocampul, talamusul si cortexul prefrontal in relatie cu nucleii striati. Evaluarile prin
imagistica functionala la pacientii cu depresie rezistenta terapeutic au confirmat existenta unor
anomalii hipocampo-amigdaliene. Disfunctiile hipocampice sunt corelate frecvent cu tulburarile
cognitive, insa, datorita interactiunilor realizate cu sistemele 5-HT, NA si cu glucocorticoizii, ele
sunt implicate si in depresie [23, 215, 283, 321]. Principalele modificari structurale cerebrale
prezente in tulburarile depresive sunt: ventriculomegalie; largirea santurilor cerebrale, in special a
celor interemisferic si silvian; atrofia vermisului cerebelos; cresterea radiodensitatii la nivelul
nucleului caudat bilateral, evidentiat in imagini CT; diminuarea volumului nucleilor caudati si a
putamenului, relevata prin studii MRI; alterarea structurilor subcorticale, remarcata in studii MRI
la depresivii ce au efectuat TEC. Tulburarile functionale cerebrale, relevate de studii PET si
SPECT denota descresterea fluxului cerebral sanguin si a metabolismului cerebral; cresterea
activitatii lobului temporal drept; densitate inaltad a receptorilor 5-HT2 in emisfera dreapta la nivel
frontal, parietal si temporal [332].

Sunt recunoscute cateva circuite neuroanatomice, care sunt acreditate cu responsabilitati in
fiziopatologia depresiei: cortico-talamo-limbic, care include amigdala, nucleul mediodorsal
talamic si cortexul prefrontal si cortico-talamo-pallido-striato-limbic, care include in principal
striatul si globus pallidus. Ipoteza neurobiologica a depresiei aduce in discutie interactiunea
sistemelor monoaminergice, care se controleaza reciproc printr-un mecanism de cascada [3, 23].

Efectele patofiziologice ale depresiei includ citeva mecanisme. In primul rand, depresia
este insotita de hipercortizolemie. Aceasta include atenuarea raspunsului hormonului

adrenocorticotrop la administrarea corticotropin-releasing factor, nonsupresia secretiei
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cortizolului dupa administrarea dexametazonei si concentratii mari ale corticotropin-releasing
factorului in fluidul cerebrospinal la pacientii depresivi. Se constata o hiperplazie a suprarenalelor
sia hipofizei, astfel notandu-se un grad de vulnerabilitate biologica specific depresiei pentru aceste
glande [23, 164].

Rezultatele unor studii contradictorii au permis formularea ipotezei, conform careia
depresia este asociata cu o perturbare importanta a imunitatii. Citokinele au un rol important ca
imunomediatori, iar sinteza lor este sub influenta anumitor NT cum ar fi substanta P si sugerandu-
se ca hipersecretia de 1L-6 are un rol particular. In acelasi timp au fost remarcati indicatori ai
activarii sistemului imun celular, cum ar fi cresterea activitatii limfocitelor T-helper (CD4) si a
raportului CD4/ CD8 (limfocitele T-helper/celulele T supresoare citotoxice [308].

Indivizii depresivi pot avea modificari importante in functia plachetelor, inclusiv cresterea
reactivitatii plachetare si eliberarea produselor plachetare asa ca factorul 4 plachetar si B -
tromboglobulina [3, 28, 40]. Combinarea intre hipercolesterolemie si cresterea functiei plachetare
stabileste bazele teoretice pentru explicarea efectelor proaterogenice ale depresiei. Scaderea
variabilitatii ratei cardiace si controlul vagal slabit au fost constate la pacientii depresivi. Aceasta
presupune ca pacientii depresivi poseda, de asemenea, un potential aritmogen.

Actualmente este acceptata ideea ca prevalenta depresiei rezistente la tratament este de
10%-30% [243], dar unii cercetatori au sugerat ca aceasta ar putea fi mai mult de 30% [321, 253,
327], conform definitiilor depresiei rezistente si a altor aspecte metodologice. Rezultatele lui Fava
M. si Davidson KG [176] sugereaza ca intre 29% si 46% dintre pacientii depresivi nu reusesc sa
raspunda pe deplin la tratamentul antidepresiv cu o doza si o duratd adecvatd, date relatate si de
multi alti autori [35, 44, 208, 291, 330, 439]. Cu progresul in tratamentul depresiei rezistente, nu
este surprinzator faptul ca prevalenta acesteia s-ar schimba.

In pofida numeroaselor lucrari stiintifice, consacrate lipsei reactiei la tratament, pana in
prezent nu s-a formulat o abordare unica pentru definirea acestei notiuni. Nu exista pareri unanime
privind clasificarea tipurilor de rezistenta, cauza acestora fiind lipsa standardelor comune. Unii
autori [37, 89, 176] abordeaza notiunea de ,,depresie rezistenta terapeutic” foarte larg, bazandu-se
pe cele mai comune criterii ale terapiei. Printre alte conditii se propune caracterul tratamentului,
insa este nedeterminat, ca de exemplu, ,,sistematic” sau ,,insuficient”, adica este foarte vag.

DR se refera la un episod depresiv, care nu a raspuns la tratament [213, 305]. O definitie
larg folosita este esecul de ameliorare in ciuda a doua cure clinice adecvate cu antidepresive, dar
nu exista o definitie universal acceptata. Termenul de DR are dezavantaje inerente. Ea
dihotomizeaza in mod arbitrar capacitatea de reactie la tratament si Se concentreaza pe o ,,categorie

de pacient”, ignora de obicei tratamentele psihologice, rareori defineste gradul de ameliorare
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necesara si neglijeaza rolul caracteristicilor de boala, factorii psihosociali, intoleranta la tratament,
raspuns partial si raspunsul la tratament in episoadele anterioare [39, 213]. Eticheta de ,,DR” poate
fi, de asemenea, stigmatizanta si sa incurajeze neputinta in pacient si clinician. Din 2009 NICE
(Institutul National pentru Sanatate si Excelentd) in ghidul pentru depresie s-a distantat de
utilizarea termenului de DR, preferand sa utilizeze raspuns inadecvat. Cu toate acestea DR ramane
un termen utilizat pe scara larga si poate fi o prescurtare utila.

In opinia majoritatii cercetatorilor rezistenta terapeutici se apreciazi ca neatingerea
scopului terapeutic sau lipsa reactiei la terapia adecvata cu antidepresive [27, 38, 305, 322]. Alti
autori tind sa aprecieze doar durata tratamentului, dupa care depresia poate fi considerata rezistenta
terapeutic [31, 73, 181, 334]. Durata de tratament necesara acestei categorii de pacienti variaza de
la 3 saptamani pana la 6 luni [75, 89, 119, 148, 174, 305]. Dupa parerea noastra durata de tratament
de 3 saptamani este insuficienta ca depresia sa poata fi apreciata ca refractara. Expertii de sanatate
mintald sunt de acord ca depresia rezistenta ar trebui sa fie diagnosticata numai la pacientii, care
nu au fost ajutati de doua cure de tratament antidepresiv in doza si de o durata adecvata. Conform
sugestiilor de terminologie pentru depresii rezistente la tratament [433] doza adecvata este doza
orala, care este aproape de doza maxima recomandata de producator, iar durata adecvata a
tratamentului - cel putin 3 saptamani, timp in care pacientul a avut 0 doza adecvata.

Unii autori [40, 45] atribuie ,rezistenta terapeutica” si depresiei frecvent recidivante.
Notiuni inexacte sunt indicate si in definitiile savantilor, care evidentiaza nu numai astfel de
criteriu important ca durata tratamentului, dar si stabilirea dozelor, cantitatea minima a sedintelor
terapeutice, combinarea acestora, necesare pentru aprecierea rezistentei terapeutice [73, 94, 170].

In baza unor concepte [248, 305, 389, 445], depresia este considerata rezistents, daca pe
parcursul a doua cursuri consecutive (3-4 saptamani) de monoterapie adecvata cu medicamente,
farmacologic diferite, se noteaza lipsa sau un raspuns clinic insuficient (reducerea simptomelor
conform scalei Hamilton si Montgomery este mai mica de 50%). Se considera doza adecvata doza
de antidepresiv echivalent cu 200 mg de imipramina sau 200 - 300 mg de amitriptilina [18, 23,
179].

,Rezistentd la tratament” nu inseamna ca depresia este netratabila, doar ca aceasta nu
raspunde imediat la tratamentul standard [85, 455, 463]. Cele mai exacte si argumentate notiuni,
dupa parerea noastra, sunt cele care propun de a considera depresia rezistenta terapeutic, daca pe
parcursul tratamentului cu doua antidepresive diferite, cu spectrul adecvat de actiune si in doze
adecvate nu este observat un efect pozitiv pregnant [89, 112, 305, 339, 389, 437].

Adesea depresia rezistenta la tratament este confundata cu depresia cronica, iar raspunsul

insuficient poate fi datorat unor diagnosticuri inadecvate sau unor strategii de tratament, aplicate
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inadecvat [443, 468]. Insa acestea sunt doui entitati diferite. Dupa CIM-10, DSM- IV si DSM-1V-
TR [18, 69, 70] depresia cronica (distimia) este o tulburare depresiva a dispozitiei, cu o durata de
cel putin cativa ani, care nu este suficient de severd sau in care episoadele individuale nu sunt
destul de prelungite pentru a justifica un diagnostic de tulburare depresiva recurentd usoara,
moderata sau severd. Aceastd maladie este mai frecventa si mai cronica la femei decat la barbati,
avand un debut insidios si care apare mai des la persoane cu antecedente de expunere indelungata
la stres sau de pierderi bruste. Debutul se produce in general intre 20 si 35 de ani, desi tipul cu
debut precoce incepe inainte de 21 de ani. Afectiunea este mai frecventa la rudele de gradul intai
ale pacientilor cu tulburare depresiva majora. Simptomele, care tind sa se accentueze in a doua
parte a zilei, trebuie sd includa cel putin doud din urmatoarele: apetit scazut, hiperfagie, tulburari
de somn, oboseald (astenie/fatigabilitate), stimd de sine scazutd, tulburdri de concentrare sau
dificultati in luarea deciziilor, sentimentul de pierdere a sperantelor. Distimia coexistd adesea cu
alte tulburdri psihiatrice (de ex., abuzul de substante, tulburdrile de personalitate, tulburarea
obsesiv-compulsiva).

Cercetatorii deosebesc mai multe tipuri de rezistenta terapeutica, ca de exemplu cea
absoluta, avand in vedere lipsa reactiei terapeutice in prezenta evolutiei indelungate a starii
depresive, diagnosticate corect si supuse terapiei adecvate, care n-a dat raspunsul pozitiv asteptat
[29, 46]. Insd majoritatea pacientilor nu au rezistenta absoluti, ci relativa la tratament, aceasta
notiune fiind definita ca efect terapeutic clinic insuficient asociat de simptome reziduale, dar si in
cazurile cand a fost stabilit un diagnostic gresit sau a fost indicat un tratament neadecvat [36]. Se
relateaza si despre faptul ca la 50% dintre pacienti este stabilit diagnosticul gresit de tulburare de
personalitate si la 20% - schizofrenie, motiv din care a fost alocat tratament incorect, determinand
rezistenta terapeutica [49, 197, 265].

Fenomenul de rezistenta trebuie insd diferentiat de cel de intoleranta, care reflecta
incapacitatea pacientului de a continua tratamentul farmacologic in dozele optime, din cauza
aparitiei efectelor secundare. De asemenea, nu trebuie confundat cu tratamentul inadecvat al
depresiei. Prescrierea medicatiei antidepresive in doze prea joase sau pe perioade prea scurte de
timp sunt cele mai comune cauze ale esecului terapeutic.

Rezistenta terapeutica a mai fost clasificata in doua tipuri-idiopatica sau conditionata
genetic (primara) si secundara, determinata de diferite cauze interne sau externe, dar si in timpul
starii acute sau cronice a bolii [302, 306]. Exista lucrari [45, 55], in care notiunea de ,,depresie
rezistenta terapeutic”, ,,persistenta” sau ,,cronica” se subinteleg ca sinonime, desi in realitate ele

reflecta calitati diferite ale procesului patologic.
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Unii autori [432], in baza clasificarii DR s-au bazat pe stadializarea in cinci etape a
dezvoltarii rezistentei la tratament, insd in aceasta clasificare lipsesc caracteristici privind doza si

durata tratamentului [37].

1.2. Rolul diferitor factori in aparitia rezistentei terapeutice

Aparitia rezistentei terapeutice este determinata de factorii clinico-genetici prin anamneza
familiala nefavorabila de depresie, prezenta tulburarilor psihice neafective, inclusiv schizofrenia,
psihopatiile, intarzierile mentale la rudele apropiate, patologia medicala cronica, sexul feminin,
dar si varsta bolnavului mai mare de 50 de ani [42, 96, 335].

Printre cauzele, care determina aparitia rezistentei terapeutice, intr-un sir de lucrari sunt
indicati factorii sociali: suprasolicitarile familiale, numarul mare de copii, singuratatea, neplacerile
intre soti, diferite esecuri, casatoria nereusita, dizabilitatea mai mult de 2 ani, pierderea mamei
pana la 11 ani, somajul, premorbidul nevrotic [71, 120, 138, 139, 227, 288, 289, 339, 363]. Se
considera ca semne destul de importante in tabloul clinic al depresiilor rezistente sunt labilitatea
afectiva si sensibilitatea crescuta a bolnavilor fata de excitantii externi reactivi [370, 379].

Ca semne caracteristice, care indica posibila rezistenta terapeutica, au fost descrise
trasaturile personale premorbide patologice, inclusiv isteroide, structura depresiva sau nevrotica a
personalitatii [294, 400, 414]. Trasaturile personale premorbide, de regula, cele isteroide si
schizoide redau un aspect deosebit depresiilor rezistente—in rezultat bolnavii sunt sau prea
teatralisti, care solicita o atentie sporita fata de sine, pretentiosi, nesatisfacuti de nimic sau autistici,
ocupati de gandurile sale cu pasivitate, pesimism. In cadrul evolutiei persistente a tulburirilor
depresive la bolnavi apar schimbari personale, care se caracterizeaza prin fatigabilitate crescuta,
slabiciune si restrangerea relatiilor interpersonale [9, 40, 121]. Persoanele, care sufera de depresie,
in premorbidul lor deseori sunt stenici, activi, responsabili, despre sine vorbesc ca fiind ,,inutili,
egoisti si dependenti” [11]. Ca predictori ai tulburarilor depresive unii autori propun caracterul
,oral”, deoarece a fost evidentiat ca bolnavii respectivi frecvent sunt persoane obeze, care prefera
sa manance, sa fumeze, sa vorbeasca, sa se sarute. ,,Ei au tendinta de a descrie experienta sa
emotionala, folosind analogia cu hrana si foamea” [47]. Persoanele cu un astfel de caracter sunt
,dependenti de altii cu mentinerea stimei fatd de sine, in combinare cu pasivitate extrema”. Ei
pretind la satisfactie permanenta si se ,.lipesc” la cei din jur, ,rar spontan si neconflictuos resimt
sentimentul de ura”. Psihanalistii apreciaza ca una dintre cele mai importante particularitati
personale ale melancolicilor este identificarea enorma cu ,,obiectul” [12]. Persoanele cu caracter
oral sunt descrise ca comunicative, care primesc satisfactie de la conversatie, de regula, care se

prezinta pe sine intr-0 ipostaza favorabila, dispunand de un nivel verbal ridicat, constientizare
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minima a dorintelor sale [13]. Acestora le sunt atribuite un nivel scazut al agresivitatii, lipsa
punctului de vedere real asupra faptelor, ,,imposibilitatea de a sta pe propriile picioare”,
sentimentul de pustietate interioara ,,chiar si in relatiile amoroase”. Depresia la persoanele cu tipul
oral se caracterizeaza prin ciclitate si persistenta.

A fost atrasa atentia si la astfel de particularitati caracteriale, ca tendinta catre ordine si
curatenie, incapatanare, perseverenta. La melancolici se asociaza si procesul de proiectie. ,,Eu nu
pot sa iubesc oamenii, eu trebuie sa-i urasc” —si proiectand aceasta formula in exterior primesc -
,oamenii ma urasc pe mine, de aceea eu sunt nefericit si deprimat”. Astfel de trasaturi ca necesitate
ascunsa in protectie, dependenta exagerata de stimulii exteriori, dependenta de nereusite minime
cu tendinta de a reactiona cu sentimentul de vina, se considera un ansamblu necesar de trasaturi a
bolnavilor cu depresie [11, 12]. In structura personalitatii depresive sunt prezente astfel de trasaturi
stabile ca stima scazuta fata de sine, neajutorare, sentiment cronic de culpabilitate, dependenta, dar
si incapacitate de a iubi si tendinta spre un comportament isteric.

O. Kernberg a lansat notiunea de tulburare de personalitate depresiv-mazochista si a aratat
legatura ei cu ,,depresie caracterologica” [257]. Bolnavii cu tulburare de personalitate depresiv-
mazochista se caracterizau prin cerinte extrem de ridicate fata de Super-Ego, autocritica, necesitati
crescute in aprobari, in dragoste, exprimarea agresivitatii. Conform opiniei autorului, subiectii
inconstient obliga pe altii sa simta vina fatd de imposibilitatea de a-si indeplini dorintele.
Consecintele unui astfel de patern de interactiune este refuzul de cooperare din partea altor
persoane, care nu doresc sa fie o parte din relatiile, in care ei nu realizeaza nevoile pacientului.

Dupa alti autori, exista persoane, care se ataseaza foarte strans, dar nu suporta cand in
relatiile lor apar probleme, deoarece in altceva ei se vad pe sine insusi [12]. Predispunerea la ofense
si refuz n acest caz este foarte mare. In interior acum exista un obiect de substituire, fata de care
sunt adresate sentimentele anterioare de dragoste si de invidia din nou aparuta, in rezultat se
»invioreaza” conflictul ambivalentei. A fost lansata si notiunea de ,statotimie” -rezistenta
patologica, ,,impotmolirea” gandurilor si sentimentelor, ca cea mai sclipitoare si mai importanta
clinic caracteristica premorbida personala a bolnavilor depresivi [47]. Persoana cu astfel de
caracter nu poate simti usurare, daca nu va realiza pana la sfarsit ceea ce a inceput odati. In plan
social acestia sunt permanent exemplari, de incredere, persoane serioase, astfel ca ei sunt
permanent tensionati, in asociere cu ,realizarea obligatorie a actiunilor”.

Rigiditatea tipului melancolic este determinata nu de trasaturile anancaste si psihastenice,
dar de ,tendinta de pastrare a functiei de identitate” [12, 47]. La baza acestui comportament este
frica ,,de pierdere a identitatii”, nivelul scazut de constientizare a propriului Eu. Ca rezultat, in

comportament se depisteaza insuficienta pozitiei proprii, a propriului Eu. Pentru explicarea
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particularitatilor de reactionare a pacientilor cu depresie monopolara, a fost lansata notiunea de
,,dedublare insuportabila” (cognitiva si emotionald). Astfel ca la ei lipsesc obiectivele negative si
,de impartasire” in atitudinea fata de alte persoane. Exterior aceasta se poate exprima prin
blandete, amabilitate, adaptare extrema, idealizarea persoanclor care ii inconjoara, ,,adoptarea
pozitiilor straine cu retragerea de la interesele sale”.

., Trasaturile caracteristice pentru ,,Typus melancholicus”, scriu T. Nakanashi s.a. si T. Sato
s.a. in depresii oricand sunt permanente, independent de varsta si gen, de debutul, gravitatea
starilor depresive, frecventa episoadelor depresive, incordarea evenimentelor vietii” [317, 395].
Bazandu-se pe rezultatele cercetarilor efectuate, ei au concluzionat de a evidentia obligatoriu
Typus melancholicus ca ,,predictor” personal la bolnavii cu depresie unipolara, marker vulnerabil
stabil a depresiei unipolare primare, subliniind importanta in patogeneza depresiei a
perfectionismului, rigiditatii, in combinatie cu orientarea ridicatd fata de normele sociale si
toleranta mica fata de frustratie.

Dupa alti autori [45], bolnavii depresivi se caracterizeaza ca sensibili, retrasi in
manifestarile exterioare, extrem de constiinciosi, ambitiosi, chiar si agresivi, pedanti, cu cerinte
extreme fata de sine, adeseori dedicandu-se in efectuarea unor probleme neinsemnate,
neimportante, iar prezenta in structura personalitatii a trasaturilor dependente si anancaste
coreleaza pozitiv cu gradul de gravitate a tulburarii depresive.

Conform lui S. Freud, melancolia este remarcata din punct de vedere psihic printr-o
indispozitie foarte dureroasa, printr-o anulare a interesului pentru lumea exterioara, prin pierderea
capacitatii de a iubi, prin inhibarea oricarei performante si prin deprecierea increderii in sine,
depreciere ce se manifesta prin reprosuri si insulte facute siesi, si care ajunge chiar la o asteptare
deliranta a pedepsei [12].

Inhibitia melancolica ne lasa o impresie enigmatica, deoarece nu putem vedea ce-1 absoarbe
pe bolnav intr-un mod atat de complet. Melancolicul ne mai arata ceva ce lipseste in cazul doliului,
anume o depreciere iesita din comun a sentimentului de sine, 0 mare saracire a Eu-lui. In doliu,
lumea a devenit saraca si goala, in melancolie sarac si gol este Eu-1 insusi.

Bolnavul ne descrie Eu-I sau ca nefiind bun de nimic, incapabil si reprobabil din punct de
vedere moral, el isi face reprosuri, se ocareste si asteapta pedeapsa si alungarea din comunitate. El
se umileste in fata oricarui altuia, il deplange pe oricare din jurul sau ca e legat de o persoana atat
de nedemna. El nu are imaginea unei schimbari ce s- a petrecut cu el, ci isi extinde autocritica si
asupra trecutului; el afirma ca nu a fost niciodata mai bun [12].

Tabloul clinic al melancoliei face sa se evidentieze in raport cu alte manifestari

nemultumirea morala fata de propriul Eu: infirmitatile trupesti, uratenia, slabiciunile, inferioritatea
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sociala sunt mult mai rar obiect al autoaprecierii; doar saracia ocupa un loc privilegiat printre
temerile sau afirmatiile bolnavului.

Daca ascultam cu rabdare diversele autoacuzatii ale melancolicului, atunci nu putem sa ne
ferim in cele din urma de impresia ca cele mai puternice dintre ele se potrivesc adesea doar intr-0
foarte mica masura propriei persoane, dar se potrivesc, cu mici modificari, unei alte persoane pe
care bolnavul o iubeste, a iubit-o sau ar trebui s-o iubeasca.

Reprosurile aduse propriei persoane sunt aduse unui obiect al iubirii, ce au fost luate de la
acesta si puse pe seama Eu-lui propriu. Plangerile lor sunt acuzatii; ei nu se rusineaza si nu ascund
nimic, caci tot ceea ce rostesc depreciativ despre ei este spus de fapt despre altcineva [12].

Existase o alegere de obiect, o legare a libidoului de 0 anumita persoana; prin actiunea unei
suparari reale sau a dezamagirii venite din partea persoanei iubite s-a produs o zdruncinare a
acestei relatii in obiect. Rezultatul nu a fost cel normal, de retragere a libidoului din acest obiect si
deplasare a lui catre un nou obiect, rezultatul a fost altul. Libidoul liber nu a fost deplasat catre un
alt obiect, ci retras in Eu. Acolo el nu a putut gasi insa o utilizare oarecare, ci a servit la restaurarea
unei identificari a Eu-lui cu obiectul pierdut. In acest fel, pierderea obiectului s-a transformat intr-
0 pierdere a Eu-lui [12].

Cele mai comune particularitati ale tabloului clinic a starilor depresive rezistente sunt
manifestarile psihopatologice atipice si polimorfe, caracterizate prin simptomatologie structural
complicata, prezenta includerilor eterogene in sindromul afectiv, manifestarile psihopatologice
afective proprii ,,sterse” [9, 33, 128, 188].

Se considera ca nu tabloul clinic al depresiei conditioneaza evolutia maligna, ci din contra,
in anumite conditii se formeaza particularitati deosebite a starii psihopatologice date, iar pentru
caracterizarea starilor depresive rezistente se propun urmatoarele semne suplimentare: dizarmonia
si disocierea sindromului afectiv, care poate fi inteles prin necorespunderea intre intensitatea
manifestarilor triadei depresive si nivelului exprimat al simptomelor facultative si intensitatea
tulburarilor afective, astfel ca aceste tulburari raman definitorii in structura sindromului.

Sunt contradictorii opiniile cercetatorilor privind tipul de afect in depresiile rezistente.
Astfel, unii savanti considera ca in structura acestor depresii predomina tulburarile asteno-
adinamice, sustinand ca predominarea sindroamelor depresive asteno-adinamice explica rezultatul
dezvoltarii inverse a simptomatologiei psihopatologice, caracteristice pentru perioada acuta a bolii
[194, 269].

Altd grupa de cercetatori, din contra, considera, ca in structura depresiilor refractare

predomina anxietatea, care reprezinta un factor de pronostic nefavorabil in dezvoltarea rezistentei

29



terapeutice, dar si manifestari cu vitalitate profunda si schimbarea ciclica a elementelor afective
fundamentale [54, 197, 254, 292].

Parerile cercetatorilor sunt contradictorii si privind particularitatile componentelor ideatorii
si motorii a triadei depresive. O parte dintre ei considera ca componenta ideomotorie a depresiei
este redusa si corespunde cu tulburarile afective de intensitate mica [53, 305, 311], iar pe de alta
parte vorbesc despre inhibitie psihomotorie marcata si diferente, statistic veridice, cu depresiile
acute curabile, si evidentiind o anumita dinamica a componentei ideomotorii a triadei depresive,
cand paralel cu cresterea duratei depresiei se reduce componenta motorie si cu timpul raman doar
tulburarile ideatorii si cu o atipie marcata a inhibitiei ideatorii in cadrul depresiilor anxioase [323,
366].

Contradictorii sunt si parerile privind tulburarile vitale in cadrul depresiilor rezistente.
Majoritatea autorilor sunt predispusi sa creada ca tulburarile vitale in aceste cazuri sau lipsesc
definitiv sau sunt extrem de reduse si cu greu sunt diagnosticate pe fundalul numeroaselor acuze
ale bolnavilor [42], insa parerile altor savanti sunt contrarii, afirmand ca componenta vitala a
depresiilor rezistente este extrem de evidenta, atingand la 10-40% dintre bolnavii cu aceasta
depresie [391].

De asemenea sunt contradictorii parerile diferitor savanti privind rolul tulburarilor somato-
vegetative. Majoritatea savantilor, descriind tabloul clinic al depresiilor rezistente terapeutic, nu
abordeaza aceasta intrebare.

Totusi, se comunica despre evidenta marcata a acestor tulburari, care dau un polimorfism
oarecare tabloului clinic, indeosebi in fazele initiale de dezvoltare ale depresiei [400]. Un alt
criteriu important de diagnostic al depresiilor refractare se considera ideile depresive de
culpabilitate, astfel ca trairile pacientilor preiau un caracter obsesiv, in care ei se ,,ijnmormanteaza”
[413].

Ca semne caracteristice pentru starile depresive rezistente, practic in toate lucrarile sunt
numite manifestarile psihopatologice eterogene sau facultative a sindromului afectiv. Printre
aceste semne pot fi evidentiate ideile hipocondriace, elemente de derealizare si depersonalizare,
inclusiv si elemente de anestezie psihica, tulburari cenestopate si obsesivo-fobice, idei de relatie
si includeri paranoide [419, 435]. In tabloul clinic al depresiilor rezistente toate tulburarile
eterogene, descrise mai sus, sunt fragmentare, reduse si putin exprimate, iar frecvent asociindu-se

intre ele, acestea redau starilor depresive un aspect extrem de polimorf si atipic.
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1.3. Particularitati clinico-evolutive ale depresiilor rezistente. Comorbiditatea depresiei cu
alte maladii

Se considera ca o particularitate caracteristica a dinamicii depresiilor rezistente terapeutic
este debutul insidios al bolii, cu dezvoltarea lenta a depresiei pe parcursul de la cateva luni pana
la 20 ani [9, 25]. O alta parte de savanti afirma ca o caracteristica tipica pentru depresiile rezistente
terapeutic este debutul acut al starii depresive [31, 35]. Analizand dinamica depresiilor rezistente
autorii evidentiaza doua variante a acestora: cu evolutie continua si simptomatologie monotona,
»inghetata” si cu evolutie intermitenta, cu cresterea frecventei fazelor depresive, care treptat se
apropie de evolutie continua sau evolutie tip ,,defect” depresiv.

Studii clinice, efectuate la interval de un an si de cinci ani de evolutie pe subiectii depresivi,
au evidentiat ca la un an recurenta a fost intalnita la 19% cazuri, evolutia cronica-la 33%, iar
remisiunea-la 48% cazuri. La cinci ani recurenta a fost observata la 55% cazuri, evolutia cronica-
la 12% cazuri, iar remisiunea—la 33% cazuri [34, 42, 89, 175, 336, 362].

Semne depresive importante sunt remarcate la peste 30 la sutd din toti pacientii ce sufera
de o maladie somatica [28, 48, 50, 318, 333]. Pe de alta parte, persoanele depresive au mai multe
maladii decat cele fara depresie si apeleaza la servicii medicale mai frecvent, iar pronosticul multor
boli este mai nefavorabil la acest grup de pacienti, fapt care duce la micsorarea activitatii
ocupationale sau a rolului social [51].

Cele mai importante comorbiditati somatice ale tulburarii depresive sunt reprezentate de
bolile cardio-vasculare, diabetul zaharat, accidentele vasculare cerebrale, cancerul, durerea
cronicd, hepatitele virale, obezitatea sau bolile neurodegenerative. Aceste conditii medicale
complicd semnificativ atat prognosticul bolii, cat si interventia psihofarmacologica si calitatea
raspunsului terapeutic. Prezenta comorbiditdtilor somatice reprezintd un factor de risc de
importantd majord pentru evolutia persistenta a depresiei [52, 219, 303]. Deci, comorbiditatea
depresiei cu diferite afectiuni sunt factorii clinici, care conditioneaza aparitia rezistentei
terapeutice [53, 56, 212].

Comorbiditatea depresia/ boli cardiovasculare impune o monitorizare clinica si terapeutica
stricta atat a afectiunii somatice, cat si a celei psihiatrice, pentru ca intre ele exista 0
interconditionare negativa: depresia fiind un factor de agravare pentru boala somatica si invers
[48, 52, 55, 123, 303]. De asemenea, comorbiditatea cu cancerul limiteaza substantial terapia
psihiatrica. Y4 din pacientii cu artritd reumatoida prezinta o depresie majora, care contribuie la
agravarea dizabilitatii functionale a acestor pacienti, dar remarcandu-se o eficacitate antidepresiva
similara dupa administrare de Paroxetina si Amitriptilina. In ceea ce priveste comorbiditatea

depresia/ diabet zaharat exista recomandarea administrarii de medicamente sub controlul glicemieli
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si a unui regim alimentar strict si aceasta pentru ca este cunoscuta posibilitatea asocierii
hipoglicemiei dupa administrarea de AD [51, 303].

Depresia este frecvent intalnita la pacientii post-stroke, mai ales in prima luna dupa
producerea accidentului, astfel ca reactia psihologica la imbolnavire este importanta. Un interes
particular a fost acordat raportului intre frecventa si intensitatea depresiei, pe de o parte, si
localizarea leziunii vasculare, pe de alta parte. Astfel, pentru unii depresia are frecventa cea mai
ridicata la pacientii cu leziunii vasculare ischemice, localizate predominant in emisfera dreapta,
iar pentru altii aceeasi corelatie este valabila dar cu emisfera stanga, mai ales cu polul frontal [49].
Depresia cunoaste o prevalenta ridicata si in dementele degenerative sau in alte afectiuni ale SNC
cu o evolutie potentiala spre dementa, de ex., boala Parkinson [28, 303].

Prezenta comorbiditatii dintre depresie si diferite boli psihice poate avea drept consecinta
0 agravare a simptomatologiei ambelor tulburari [351]. In aceste conditii se observi o scidere a
compliantei la tratament, cu 0 crestere a ratei tentativelor suicidare si a spitalizarilor [276, 351].

Exista destule posibilitati de eroare diagnostica atunci cand un pacient prezinta simultan
depresie si tulburarea obsesiv-compulsivda (TOC) [49, 303]. O situatie de acest gen este
reprezentata de cea in care pacientul mentine in secret simptomele obsesiv-compulsive si relateaza
doar simptome depresive. Uneori continutul gandirii depresive este similar celui intalnit in TOC,
dar cel mai adesea ideatia depresiva este focalizata asupra trecutului si apare sub forma
ruminatiilor autoacuzatoare. Exista insa si pacienti cu depresie majora, care prezinta veritabile
ruminatii obsesive. O alta problema de diagnostic diferential o ridica lentoarea obsesionala
primara, care implica executarea fiecarei activitati intr-un ritm extrem de lent. Substratul acestui
tip de comportament pare sa fie dorinta de a face lucrurile meticulos si la un standard inalt. Un
astfel de pacient poate parea, la 0 prima vedere, ca avand o depresie cu lentoare psihomotorie.
Depresia, cu simptomatologie obsesiv-compulsiva, care trebuia delimitata de gandirea depresiva
obsesionala, este una dintre cele mai refractare la medicatie, iar in acest caz strategia terapeutica
trebuia sa fie orientata, in primul rand, asupra jugularii obsesiilor [49, 276].

Interactiunea intre depresie si alcoolism a fost observata de multi autori, descriindu-se
,melancolia alcoolica” si alte depresii secundare alcoolismului [229, 276, 344]. Studii
epidemiologice arata ca 65% dintre femeile alcoolice si 44% dintre barbatii alcoolici prezinta cel
putin o tulburare psihica [49, 303]. Cercetarile clinice demonstreaza ca la femei legaturile dintre
depresie si alcoolism sunt mai stranse, pentru ca alcoolismul mareste riscul de depresie si ca atare
prevalenta depresiilor la femeile alcoolice este de trei ori mai ridicata. Depresiile primare,
complicate cu alcoolism sunt mai frecvente la femei decat la barbati. Alcoolismul precede depresia

in 78% din cazuri la barbati, in timp ce la femei-in 66% din cazuri [49, 276, 344]. Prevalenta
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depresiei in alcoolism variaza in functie de starea pacientului si de momentul in care se face
cercetarea, astfel ca inainte de sevraj, 80% din pacienti cu alcoolism prezinta sindroame depresive
de severitate majora, iar dupa 7-10 zile de privare, prevalenta depresiei scade la 13%. De altfel,
prevalenta depresiei la pacientii cu alcoolism variaza de la un studiu la altul, iar aceste variatii sunt
favorizate si de eterogenitatea pacientilor studiati; diversitatea metodelor de evaluare a depresiei.
In CIM-10 acest tip de depresic este incadrati in categoria ,Tulburirilor mentale si
comportamentale legate de utilizarea de substante psihoactive” [17].

Depresia si anxietatea coexista la multi bolnavi. Interactiunile dintre depresie si anxietate
sunt foarte complexe, iar persistenta depresiei si/sau a anxietatii, netratate la timp si integrat,
inrautateste calitatea vietii, crescand si riscul suicidar [35, 229, 276, 309]. Destul de frecvent,
pacientii anxiosi apeleaza la consumul de antidepresive, datorita proprietatilor sale anxiolitice,
dezinhibitorii si psihostimulante [35, 303]. Alaturi de benzodiazepine, inhibitorii serotoninei si
noradrenalinei au devenit pe termen lung tratamentele cele mai indicate ale anxietatii generale si
a tulburarilor de panica cu conditia ca ele sa fie asociate cu diferite metode de psihoterapie [165].

Tulburarile specifice de personalitate in depresii se prezenta prin atitudini si comportament
dizarmonice, implicate intr-0 larga gama de situatii personale si sociale, care conduc la un
disconfort subiectiv [35, 276, 294, 303, 312, 424]. De cele mai dese ori este observata asocierea
depresiei cu tulburarea paranoida de personalitate, cu tulburarea schizoida de personalitate, cu
tulburarea emotional-instabila de personalitate, de tip borderline, dar si cu tulburarea de

personalitate histrionica [17].

1.4. Tratamentul depresiilor rezistente

In ultimele decenii interventiile terapeutice in depresia refractard sunt axate asupra
tratamentului medicamentos [256, 284]. Cercetarile in aceasta directic s-au focalizat asupra
perturbarilor in neurotransmisia cerebrald si a mecanismelor care mediaza, la nivel celular,
modificdrile pe termen lung, care se produc in functionarea neuronilor sub actiunea
antidepresivelor [73, 85]. Insa majoritatea studiilor apreciaz eficienta terapiei psihofarmacologice
antidepresive In maniera cantitativa—a reducerii, pe o perioada determinata de timp, a scorurilor
diferitelor categorii simptomatice. Dar medicatia antidepresiva deseori nu reduce simptomele
psihotice ale depresiei, chiar amplifica halucinatiile, manifestarile delirante, comportamentale, dar
si riscul de suicid [23, 375]. De aceea imbunatatirea semnificativa in DR se poate obtine odata si
cu administrarea altor psihotrope, de ex., a antipsihoticelor, mai ales a celor din a doua generatie,

confirmandu-se beneficul terapeutic pentru amisulprida, risperidona, olanzepina, quetiapind, dar
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si prin utilizarea medicatiei timostabilizatoare, de tip derivati de acid valproic, carbamazepina,
lamotrigina [86, 87, 124, 130, 140, 440, 442].

Farmacoterapia DR a cunoscut diferite evolutii si de aceea, in prezent, antidepresivele
reprezinta un domeniu prioritar al psihofarmacologiei [209, 261, 269, 280, 295]. Descoperirea
ADT a facilitat posibilitatea abordarii terapeutice a depresiei in functie de intensitatea acesteia. De
asemenea, aceste substante au permis efectuarea unor corelatii intre tipologia simptomatologica a
depresiei, intensitatea acesteia si a eventualelor comorbiditati, permitand stabilirea unui model
clinico-evolutiv al afectiunii. Aceste substante, apreciate initial ca o solutie terapeutica, au permis,
cu timpul, constatarea unei evolutii diferentiate, ajungandu-se la etichetarea unor forme de
depresie ca fiind cu o evolutie cronica sau cu rezistenta terapeutica [101]. De aceea, progresiv
atentia a fost orientata in sensul depistarii unor noi substante cu proprietati antidepresive si
elaborarii unor alternative terapeutice privind depresia rezistenta farmacologic [202, 270, 299].

Antidepresivele au actiuni diverse asupra sistemelor monoaminergice, actiuni eventual
responsabile de efectul terapeutic. Se cere o alegere corecta din punct de vedere clinico-
farmacologic a medicatiei, implicatiile pe care le au in etiopatogenia depresiei diferitele sisteme
de neurotransmitatori cerebrali, adica existenta unei deficiente de transmitere pe linia unuia dintre
neurotransmitatorii cerebrali, referindu-se in special fie la noradrenaling, fie la serotonina [23,
286].

Aceste teorii privesc deficitul de transmitatori numai in sens cantitativ, ducand la
impartirea in doua subgrupe biochimice a depresiilor: prin deficit de serotonina, respectiv de
noradrenalina, dozarea metabolitilor pentru fiecare din acesti neurotransmitatori evidentiind nivele
scazute la bolnavii depresivi. Dopamina a fost si ea incriminata in unele tipuri de depresie, dar cu
toate acestea, deficienta dopaminica poate fi evocata ca mecanism etiopatogenic numai la o
categorie limitata de depresii-dopamin-dependente [23].

Este necesar de mentionat si particularitatile farmacocinetice ale preparatelor. Astfel,
absorbtia antidepresivelor triciclice poate fi considerabil redusa la administrarea concomitenta a
preparatelor cu proprietati oxidante puternice, de exemplu acidul ascorbic, ca si in cadrul unor
afectiuni (infectii respiratorii, gastroenterite, etc.), cand creste considerabil legarea preparatului de
proteinele plasmatice, ceea ce determina scaderea eficientei acestuia [25, 77].

Biotransformarea antidepresivelor creste considerabil la alcoolici. In asa mod actioneaza
barbituricele, activand enzimele microsomale ale ficatului [32]. Se mentioneaza, ca unele
preparate medicamentoase (neurolepticele fenotiazidice, opiaceele, metilfenidatul) cresc

concentratia de antidepresive in plasma sangvina din contul eliminarii prin concurenta legarii cu
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fractiunile plasmatice [40, 42]. Modificarea nivelului de transformare biologica a preparatului
uneori poate fi obtinuta prin schimbarea modului de administrare a antidepresivului [132].

Un rol important privind concentratia sangvina a antidepresivelor il constituie eliminarea
din organism pe cale renala. Exista date care indica scaderea timpului de injumatatire a
antidepresivelor la persoanele in varsta si la bolnavii cu insuficienta renala [49]. La indicarea
preparatului este necesar de tinut cont si de un asa factor important ca nivelul de eficientd a
metabolitilor antidepresivelor, care se formeaza in organism, deoarece la unele preparate,
activitatea metabolitilor in organism este considerabil redusa, decat a preparatului de baza (de
exemplu, clomipramina-dexmetilclomipramina).

Factorii Dbiologici ai rezistentei terapeutice sunt direct legati de mecanismele
neurobiologice diferite de actiune a antidepresivelor-serotoninergice, noradrenergice si
colinergice. Au fost descoperite unele particularitati, care indica posibila rezistenta fata de
eficienta antidepresivelor si alegerea acestora. S-a stabilit, ca nivelul initial scazut de 3-metoxi-4-
hidroxifenilglicol determina rezistenta fata de antidepresivele serotoninergice neselective
(amitriptilina si clomipramina), insa cand nivelul initial al acestui metabolit este crescut, se
constata rezistenta terapeutica fata de antidepresivele noradrenergice (imipramina, dezipramina,
maprotilina) [42].

Inca un predictor biochimic important al eficientei terapiei cu antidepresive - continutul
catecol-o-metiltransferazei (COMT), constatandu-se ca in cadrul depresiilor inhibate se observa
un nivel scazut al COMT, ceea ce coreleaza cu raspunsul pozitiv la antidepresivele noradrenergice
(imipramina) si practic lipseste efectul fata de antidepresivele serotoninergice. lar in cadrul
depresiilor agitate, dimpotriva, se constata un nivel ridicat al COMT si un raspuns terapeutic
adecvat fata de antidepresivele serotoninergice si lipsa raspunsului fata de cele noradrenergice
[42]. In asa mod a fost confirmata ipoteza empirica de selectare a antidepresivelor in functie de
spectrul lor de actiune. Unul dintre mecanismele mai putin studiate in declansarea rezistentei
terapeutice fata de antidepresive este formarea anticorpilor fata de moleculele preparatului,
stabilindu-se ca prezenta anticorpilor, de ex. fata de imipramina, demonstreaza despre ineficienta
tratamentului [42].

Toate variantele de clasificare a starilor depresive, rezistente terapeutic, indicate mai sus,
reflecta doar aspectele diagnostice si pronostice (intr-o masura mai mica) a acestei probleme.
Importanta practica a acestor clasificari consta in alegerea cat mai adecvata si a terapiei
individuale, dar aceasta directie de cercetari practic nu a atins nivelul necesar de dezvoltare. Doar
unii autori incearca sa indice un tropism oarecare a diverselor metode terapeutice. Astfel, metoda

de dezintoxicare prin hemosorbtie este mai efectivd in cadrul variantelor obsesiv-fobice a
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depresiilor rezistente terapeutic, TEC-in cadrul depresiilor anxios-paranoide, metoda delirurilor
atropinice - in cadrul depresiilor melancolice, anxioase si anestetice [42, 46, 56, 358].

Conform protocolului clinic national (PCN-116) ,,Tulburari afective (de dispozitie) la
adulti”, (caseta 19), aprobat prin sedinta Consiliului de experti nr. 2 din 06. 12. 2012 actiunile
medicului in depresia rezistentd include: terapie prin perfuzie/administrare intramusculara
monodrog antidepresiv; terapie prin perfuzie/administrare intramusculard/terapie orald cu doua
antidepresive; combinarea terapiei antidepresive+timostabilizatoare+aplicarea psihoterapiei;
combinatia antidepresive+neuroleptice; metoda de suspendare momentana a tuturor preparatelor
psihotrope; terapia electroconvulsivanta [17].

Una dintre metodele terapeutice intensive este administrarea intravenoasa in perfuzie a
antidepresivelor [17, 28, 29]. S-a constatat, ca datorita acestei metode poate fi obtinuta eficienta
terapeutica in 59-80% cazuri de depresii rezistente terapeutic, din contul obtinerii mai rapide a
concentratiei ridicate si permanente in sange a substantei de baza, dar nu a metabolitilor ei putin
eficienti.

Un sir de autori [264] propun de a intensifica tratamentul depresiilor rezistente terapeutic,
administrand doze mari si foarte mari de antidepresive pana la limita tolerantei, comunicand despre
administrarea reusita a dozelor mari de IMAO la bolnavii, care anterior au urmat 8 cure de
tratament adecvate, independente cu antidepresive. Desi in majoritatea cercetarilor stiintifice,
dedicate studierii concentratiei preparatelor in plasma sangvind, nu se observa o relatie directa
intre doza preparatului si efectul terapeutic, dar s-a stabilit o relatie intre concentratia preparatului
in plasma si efectul terapeutic (fereastra terapeutica), ceea ce s-a discutat anterior. In asa mod,
metoda de tratament de depasire a rezistentei terapeutice, descrisa anterior, este necesar de a 0
combina cu verificarea concentratiilor plasmatice a preparatelor.

Luand in consideratie ipoteza serotoninergica a depresiei, bazandu-se pe presupunerea ca
L-triptofanul potenteaza efectul antidepresivelor IMAO, s-a propus in scopul depasirii rezistentei
terapeutice de a combina antidepresivele serotoninergice (clomipramina, amitriptilina) sau IMAO
cu 5-hidroxi-triptofan (0,5-1,0 mg/24h) [42], cu pindolol [200, 301, 459] sau cu metilfenidat [360].

Pentru depasirea deficitului de monoamine, care reprezinta principala veriga in patogeneza
depresiei, un sir de autori [42] au propus de adaugat la terapia cu antidepresive rezerpina, care
impiedica transportul de monoamine din citoplasma, unde ele se sintetizeaza si se depun, iar
captarea lor inversi este blocata de antidepresive. In asa mod se reface concentratia necesara de
monoamine. A fost propus si mitandanul, ca substanta care influenteaza metabolismul
catecolaminelor la nivelul SNC, presupunandu-se ca preparatul, activind metabolismul

catecolaminelor, creste sensibilitatea receptorilor respectivi fata de antidepresive. lar eficienta
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administrarii amitriptilinei in combinatie cu mitandanul, la bolnavii cu rezistenta terapeutica
anterioara a constituit 56,6% [42]. Inca un preparat, care influenteaza schimbul dopaminei si
noradrenalinei, este L-DOPA, care a fost propus pentru tratamentul cazurilor rezistente terapeutic,
presupunandu-se ca din contul adaugarii L-DOPA la antidepresive in plasma sangvina creste
cantitatea de dopamina si noradrenaling, eficienta acestei metode constituind 25% [42]. Dar
ameliorarea obtinuta a fost de scurta durata si nestabila. Reiesind din faptul ca estrogenii determina
eliberarea catecolaminelor endogene la nivelul hipotalamusului si cresc biodisponibilitatea
preparatelor medicamentoase prin inhibarea MAO, s-a propus de administrat hormoni estrogeni
femeilor cu rezistenta terapeutica fata de antidepresive. Cu toate ca eficienta acestei metode s-a
inregistrat in 20%, cercetatorii recomanda folosirea acesteia in cazurile cand metodele de baza de
depasire a rezistentei terapeutice prezinta eficienta nula [42].

Ketamina administrata intravenos (0,5 mg /kg timp de 40 min) a demonstrat efecte rapide
antidepresive, ceea ce o face un candidat potential atractiv pentru pacientii cu depresie rezistenta
si cu un risc iminent de sinucidere [40, 122, 315, 365, 371, 393]. Studiile au aratat ca ketamina
este bine tolerata si poate avea proprietati sustinute ca antidepresiv [88, 234, 304], inclusiv prin
administrare intranazala [272]. Ketamina pare a avea un efect antidepresiv rapid, in cateva ore sau
0 zi, cu toate ca aceste efecte dureaza doar timp de 7-10 zile [365, 393, 472]. Semnele vitale ale
pacientilor sunt monitorizate indeaproape de medicul anesteziolog. La fel ca alte anestezice,
ketamina produce, de asemenea, efecte secundare cognitive de la usoare pana la moderate.
Ketamina pare a ameliora simptomele depresive la pacientii cu depresii majore, care nu au avut
anterior un raspuns la TEC.

Reiesind din ipoteza noradrenergica de aparitie a depresiei s-a propus folosirea beta-
adrenomimeticelor pentru depasirea rezistentei terapeutice. Conform datelor activitatea
antidepresiva a salbutamolului in aceste cazuri era comparata cu activitatea antidepresivelor
triciclice [42]. In ultimul timp sunt date, care confirma activitate colinergica crescuti in cadrul
depresiilor melancolice, inclusiv si a celor rezistente terapeutic. Pe aceasta este bazata activitatea
terapeutica crescuta a trihexifenidilului atat in monoterapie, cat si in asociere cu antidepresive in
cadrul tratamentului depresiilor rezistente terapeutic, in tabloul clinic al carora predomina
tulburarile melancolice.

Pe langa metodele intensive de tratament farmacologic, metodele combinate de tratament
farmacologic pentru potentarea actiunii antidepresivelor, celelalte metode de depasire a rezistentei

terapeutice pot fi impartite in cateva grupuri mari: metode de tratament directionate spre cresterea

.....
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metode psihoterapeutice si de reabilitare a pacientilor [141, 143, 145, 148, 153, 159, 163, 168,
177, 201, 260, 377, 437].

In cautarea metodelor de depasire a rezistentei terapeutice un numar semnificativ de lucrari
stiintifice sunt dedicate tendintelor de a modifica reactivitatea generala a organismului si cresterea
nespecifica a receptorilor fata de antidepresive, sunt hormonii tiroidieni-L-triiodtironina si
tiroxina, in diferite lucrari evidentiindu-se ca la majoritatea pacientilor cu rezistenta terapeutica se
observa un hipotiroidism subclinic [42, 61, 136, 237, 285, 346, 373]. De aceea, suplimentarea
triiodtironinei la terapia cu antidepresive determina scaderea cuplarii antidepresivului cu
proteinele plasmatice sangvine si reducerea latentei actiunii preparatelor. Conform datelor acestor
autori, efectul pozitiv in urma suplimentarii hormonilor tiroidieni (L-triiodtironina si tiroxina) la
tratamentul cu antidepresive, in cazurile de rezistenta terapeutica constituie 64-90%.
substantele psihotrope, sunt preparatele cu proprietati imunomodulatorii - levamizolul si timalinul
[42]. Autorii mentioneaza ca mecanismul de actiune a acestei combinatii posibil este determinat
de normalizarea sistemului imun celular T si B si restabilirea nespecifica a reactivitatii
organismului. Au fost facute tentative de crestere a proprietatilor functionale ale organismului si
SNC, prin suplimentarea la tratamentul antidepresiv al preparatelor, care poseda actiune
stimulatoare evidenta asupra functiilor SNC (de ex. amfetamina) [42]. Totusi, din cauza efectelor
secundare exprimate (crize hipertensive frecvente si reactii hipertermice), aceasta combinatie nu
si-a gasit aplicare vasta.

In ultimul timp pentru depasirea rezistentei terapeutice se foloseste piracetamul, care
poseda proprietati nootrope. Sunt date, care afirma ca suplimentarea piracetamului in doze de 4000
mg/24h la tratamentul ineficient cu antidepresive, in cazurile, cand predomina tulburarile
adinamice, efectul clinic a fost depistat in 52 % cazuri [42].

Au fost descrise cateva metode nespecifice nemedicale biologice, care cresc reactivitatea
organismului. Una dintre ele este dietoterapia, iar ca metoda de depasire a rezistentei fata de
tratamentul antidepresiv si-a demonstrat eficienta in 60-77% cazuri [40, 45]. S-a propus ca metoda
nespecifica de actiune asupra reactivitatii organismului bolnavului si diminuarea consumului de
vanadiu, deoarece se presupune ci vanadiul inhiba ATF, marirea caruia determina scaderea
natriului in celule, si in asa mod indirect actioneaza asupra simptomatologiei depresive.
Diminuarea consumului de vanadiu se obtine prin respectarea dietelor speciale sau prin

administrarea acidului ascorbic.

38



Ca 0 metoda destul de eficace de actiune asupra organismului bolnavului cu rezistenta la
terapia cu antidepresive este hemosorbtia prin detoxifiere, care prezinta eficienta in 53,8% cazuri
[40, 49]. Sunt date care afirma ca intr-un sir de cazuri cu rezistenta terapeutica fata de antidepresive
este eficienta reflexoterapia, efectul pozitiv in acest cazuri obtinandu-se in 15,8% cazuri [42].

Ca o metoda suplimentara de depasire a rezistentei terapeutice, un sir de autori [29]
recomanda de folosit metoda de deprivare a somnului, cu toate ca eficienta acestei metode in cadrul
depresiilor rezistente este de doar 30-36%. Se considera, ca deprivarea somnului determina
modificarea metabolismului aminelor biogene din contul resincronizarii proceselor circadiene. O
importanta deosebita o are si actiunea stresanta specifica a deprivarii somnului, iar pentru
ameliorarea rezultatelor acestei metode se recomanda se asociat deprivarea somnului cu terapia
antidepresiva [29, 42].

Incd o metoda terapeutica a depresiilor rezistente este terapia prin delirurile atropinice,
metoda care presupune ca aceste deliruri provoaca simpaticotonie si din contul blocarii structurilor
colinergice la nivelul SNC-creste activitatea sistemelor adrenergice. Concomitent cu cresterea

activitatii adrenergice se creeaza premize pentru cresterea sensibilit
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atii fata de antidepresive cu
mecanisme neurobiologice de actiune corespunzatoare, in aceste cazuri metoda fiind eficienta in
70-88% [29].

Pentru cresterea sensibilitatii fata de psihofarmacoterapie s-a propus metoda de suspendare
unimomentana, in combinare cu diureza fortatd si efectuarea ulterioara a terapiei
electroconvulsivanta [29, 95]. Autorii considera ca aceasta metoda manifesta nu numai efect
terapeutic direct, dar si determina diminuarea anticorpilor fata de preparatele medicamentoase in
sangele bolnavilor, ceea ce favorizeaza depasirea rezistentei terapeutice fata de acestea.
Suspendarea unimomentana a tratamentului se refera la metodele de soc, care se aplica in cazurile
de rezistenta terapeutica [29]. Autorii se bazeaza pe faptul ca suspendarea brusca a preparatelor,
administrate in doze mari, determina preschimbarea brusca a sistemului limbic, care este insotit
de modificarea adaptatiei si reducerii simptomatologiei psihopatologice.

Un interes deosebit al cercetatorilor si a medicilor practicieni fata de tratamentul bolnavilor
cu stari depresive rezistente terapeutic sunt optiunile de tratament fizic. Terapia
electroconvulsivanta (TEC) este cel mai eficient tratament pentru depresie refractara, cu o rata de
raspuns de 50% pana la 85%, in general, si 50% pana la 75% dintre non-responderii la
medicamente antidepresive [95, 340, 451]. Deci TEC este 0 metoda alternativa de depasire a
rezistentei terapeutice in cazul in care pacientii nu au raspuns la alte tratamente. TEC
contemporana are riscuri minime si efecte secundare. Anestezia generala si relaxarea musculara

farmacologica, administrata de un anestezist, previn activitatea musculara tonico-clonica si
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leziunilor, care ar putea rezulta. Ventilatia cu oxigen previne hipoxia cerebrala, iar stimularea
electrica cerebrala cu impulsuri de unda intermitente reduc cantitatea de energie necesara pentru a
provoca o criza grand mal [103]. Tulburarile cognitive, care implica in principal memoria de scurta
durata, sunt observate relativ frecvent dupa TEC, dar ele sunt tranzitorii si nu mai mult de patru
zile de la terminarea tratamentului [402]. Principalul dezavantaj clinic principal este rata ridicata
de recurenta precoce dupa un curs initial cu succes a TEC pana la 80%, in termen de sase luni.
Aceasta cifra se aplica in cazul in care nici un tratament medicamentos nu este indicat dupa TEC,
insa ea poate fi redusa semnificativ de un medicament antidepresiv, ca de ex., imipramina [390,
453].

Asadar, terapia electroconvulsivantd are un loc in managementul pacientilor, care nu au
reusit mai multe monoterapii optimizate, optiuni de schimbare, abordari combinate si a strategiilor
de augmentare, dar implica un risc de tulburari de memorie reversibile [444]. TEC diminueaza
gradul de rigiditate a formatiunilor psihopatologice si concomitent, schimband reactivitatea
organismului bolnavului, creste sensibilitatea fata de psihofarmacoterapie. In mod surprinzator,
pacientii cu depresie rezistente la tratament, care au raspuns la TEC, s-au dovedit a avea o rata de
recidiva ridicata [390], care ar putea fi prevenite prin TEC de intretinere. Unele studii nu au
raportat tulburari cognitive cu TEC la adolescenti cu depresie rezistente la tratament [203]. Totusi,
exista studii, in care se noteaza ca eficienta TEC nu depaseste metoda infuziilor venoase cu
antidepresive, de exemplu, cu maprotilina. Pentru cresterea eficientei TEC se propun diferite
combinatii, de ex. combinarea TEC cu sarurile de litiu [331, 340, 396, 451].

Stimularea transcraniana cu curent continuu are dovezi limitate de eficacitate la pacientii
rezistenti la alte forme de tratament si nu este recomandata in practica clinica de rutina cu exceptia
ca parte a unui studiu clinic si in cazul in care evaluarea prospectiva a rezultatelor este planificata
[90, 187, 450].

Stimularea magnetica transcraniana repetitiva are dovezi limitate de eficacitate, dar ar
putea fi luate in considerare pentru persoanele care nu tolereaza alte tratamente si care nu au
raspuns la strategiile initiale de tratament [79, 182, 192, 214, 307, 348, 382]. insa disponibilitatea
SMTR este limitata, precum si lipsa dovezilor aduse in sprijinul beneficiului la pacientii care nu
raspund la mai mult de 3-4 tratamente antidepresive [81, 90, 92, 109, 169, 195, 224, 240, 410].

Alte metode de depasire a fenomenului refractar este stimularea nervului vag (SNV), care
a fost aprobat recent in SUA ca terapie adjuvanta, insa accesibilitatea lor este limitata [98, 118,
159, 199, 271, 376, 386]. Ea ar trebui sa fie efectuata doar in centre specializate cu evaluarea
rezultatelor prospective si in cazul in care monitorizarea pe termen lung este disponibila.

Stimularea nervului vag are dovezi limitate de eficacitate si nici pozitive in studiile dublu-orb,
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randomizate, controlate, dar ar putea fi luate in considerare in pacientii cu hepatita cronica si /cu
depresie recurenta, care nu au reusit sa raspunda la patru sau mai multe tratamente antidepresive
[59, 78, 137, 142, 266, 316, 328, 337].

Alte optiuni nonfarmacologice, ca de ex., stimularea cerebrala profunda sau psihochirurgia,
sunt numai experimentale si nu sunt disponibile pe scara larga [149, 158, 160, 225, 372, 376], 398.
Ea se recomanda numai in centre specializate ca parte a unui proces de cercetare sau de un program
clinic sub rezerva unei supravegheri independente.

Neurochirurgia ablativa ar putea fi luata in considerare pentru pacientii, care nu raspund la
toate celelalte tratamente farmacologice si psihologice, dar ar trebui sa fie furnizate numai in centre
foarte specializate cu echipe multidisciplinare, care au experienta in evaluarea si gestionarea
acestor pacienti si in cazul in care procedurile sunt efectuate ca parte a unui studiu clinic sau a unui
program clinic supus independent de supraveghere [246].

In cazurile evolutiei maligne, cu rezistenta terapeutica exprimati si frecvent cu tentative
suicidare perseverente, se propune de efectuat tractotomie subcaudali stereotaxica [254]. In timpul
operatiei se distrug portiuni de tesut neuronal din segmentele ventro-mediale a lobilor frontali sub
corpus caudatum. Insa rezultatele acestei metode nu sunt identice, astfel ca unii cercetatori au
inregistrat ameliorari in 56% cazuri, iar altii-numai in 45% [254, 287]. Cu toate ca majoritatea
autorilor inregistreaza un numar nesemnificativ de complicatii a acestei metode, mai frecvent se
constata sindromul psihoorganic.

In acest sens, aceste interventii neurochirurgicale pot fi aplicate izolat, in cazuri severe de
depresie rezistente la tratament, dar au unele efecte secundare si au nevoie de cercetari
suplimentare, studii randomizate controlate deosebit de mari, care vizeaza anumite zone din creier
implicate in depresie majora si tratamentul depresiei rezistente [231, 242, 249, 253, 287, 458].

O alta problema majora in tratamentul DR este non-complianta la medicatie [298, 416,
422]. Conform specialistilor, dupa episodul intai de boala o treime din pacienti devin necomplianti,
dupa un an de tratament frecventa creste la 1/2 si dupa 2 ani de tratament aceasta frecventa creste
la 2/3-3/4 [174, 188]. Este sustinuta ideea ca non-complianta este responsabila de 40% dintre
recaderile dupa 1 an de la primul episod, 11% cazuri de intrerupere a tratamentului dupa o
saptamana, 32% dupa 6 saptamani si 53% dupa 12 saptamani [194, 217]. Efectele adverse
reprezinta doar unul din factorii care influenteaza complianta. Alti factori semnificativi sunt
particularitatile personalitatii. Astfel, extroversia este un factor de predictie negativa a compliantei,
iar scepticismul pacientului asupra medicatiei are valoare predictiva in ce priveste intreruperea

prematura a tratamentului [217, 312].
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Cu atat de multe optiuni de tratament disponibile, se pune Intrebarea - in ce ordine ar trebui
sa fie utilizate? Un algoritm de tratament, fundamentat stiintific, ar fi de dorit, deoarece
administrarea nediferentiata in serie a mai multor medicamente in doze inadecvate este acum
considerata o cauza importanta de rezistentd la tratament [63]. Rezultate mai bune ar trebui sa
poata fi obtinute cu un algoritm de tratament, in care ameliorarea manifestarilor depresive este
evaluatad in mod standardizat, la intervale de timp predeterminate si cu o evaluare a constatarilor
pentru a determina ulterior, daca tratamentul trebuie schimbat.

Studiile clinice randomizate controlate au aratat in mod repetat cd tratamentul in
conformitate cu un algoritm aduce un raspuns mai des si mai rapid decat tratamentul conventional
la discretia medicului curant [85, 462]. Intr-un studiu, pacientii din grupul de algoritm au luat mai
putine medicamente si au suferit schimbari mai putin frecvente in strategia lor de tratament. Se
poate concluziona ca utilizarea de algoritmi previne terapiile scatter-shot inutile si schimbarea
precoce a masurilor de tratament [85].

Algoritmul bazat pe dovezi pentru tratamentul depresiei majore refractare prevede printre
altele ca medicatia de prima linie sa fie aleasa pe baza unor factori clinici, cum ar fi raspunsul
anterior, subtipul depresiv, comorbiditatile, efectele secundare, precum si potentialul de
interactiuni medicamentoase. La fiecare punct de decizie, atunci cand exista un raspuns partial sau
nici un raspuns, medicul ar trebui sd reevalueze problemele de diagnostic, riscul de suicid si s ia
in considerare asocierea psihoterapiei. Trecerea la un alt antidepresiv cu o actiune neurochimica
diferitd, se recomanda, in general, In cazul in care existd non-raspuns dupa optimizarea primului
antidepresiv. Multi experti indicd augmentarea numai dupa al doilea antidepresiv, iar strategiile de
augmentare, folosind litiu, sunt tratamentele cele mai bune validate. Se ia in considerare si
rationamentul de a combina antidepresivele cu diferite actiuni neurochimice pentru persoanele
care nu au raspuns in monoterapie. Asocierea strategiilor de augmentare si combinare poate fi luate
in considerare pentru pacientii mai refractari [256, 436].

Astfel, depresiile rezistente, fiind conditii medicale dificile, necesitd o aplicare a unui
management atét clinic, cat si terapeutic [185, 256, 295, 353].

Studierea lucrarilor, consacrate elaborarii metodelor de depasire a rezistentei terapeutice, a
ardtat ca la prima etapa de tratament toti autorii recomanda de studiat minutios istoricul bolii
pacientului, pentru convingerea cd diagnosticul, dozele si spectrul de actiune a antidepresivelor au
fost stabilit corect. Respectarea acestor conditii frecvent determina ameliorarea rezultatelor
tratamentului [23, 125, 126, 151, 235, 275, 385, 397, 412].

Una din caracteristicele principale ale strategiilor este optimizarea duratei tratamentului

antidepresiv. Pentru ca prescrierea nerationald de medicamente antidepresive in ceea ce priveste
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durata este o cauza frecventi a esecului tratamentului [329, 433, 439]. Intr-un studiu efectuat s-a
demonstrat cd doar 11% dintre pacientii, care necesita tratament antidepresiv, au primit o durata
adecvata a tratamentului [243]. De aceea, Tnainte de a modifica orice tratament, este important sa
se permita un proces de duratd corespunzatoare, de obicei trei-patru saptadmani, la doze adecvate,
iar mai recent—chiar si de 1-2 saptamani [245, 384]. Deoarece durata medie a unui episod depresiv
este de 3 luni [417], un total de 10-12 saptamani este suficient pentru a obtine un raspuns complet
la tratamentul antidepresiv.

Ca conditie importanta a eficientei psihofarmacoterapiei este alegerea dozelor optimale si
spectrului terapeutic de actiune al antidepresivelor [297, 325, 345]. S-a constatat, ca dozele mici
st mijlocii de antidepresive triciclice sunt considerabil mai putin eficiente, decat dozele mai mari
de 250 mg/24h, demonstrandu-se ca 300 mg/24h de imipramind este mai eficienta decat 150
mg/24h [365, 377]. Principiul ,,mai mult este mai bine” referitor la dozele de antidepresive este
valabila doar pentru unele din medicamente, dar nu pentru toate. Studiile clinice au aratat in mod
constant ca o dozd mai mare de ISRS nu este mai eficace decat tratamentul la doza standard. Deci
nu exista nici o indicatie pentru cresterea dozei in caz de non-raspuns. Un studiu SPECT a aratat
ca tratamentul cu paroxetina la doza standard de 20 mg/zi provoaca deja blocarea aproximativ a
80% dintre transportatorii serotonind din SNC. Pe de alta parte, pentru ADT-ce si venlafaxina,
dozele ridicate s-au dovedit a fi mai eficiente decat dozele standard [173, 368, 378, 411, 423].
Cresterea dozei ar fi un pas urmdtor rezonabil in caz de non-rdspuns la una dintre aceste
medicamente la doza standard, atata timp cat doza standard a fost bine tolerata, iar pacientul are o
atitudine pozitivd fatd de medicamentul in cauza [62]. Cand se indica antidepresivele, trebuie de
tinut cont nu numai de doza si spectrul terapeutic al preparatului, dar si de timpul necesar pentru
instalarea efectului terapeutic. De obicei, acesta constituie de la 2-4 saptamani pana la 5-6
saptamani [23, 56, 73]. Insa s-a constatat, ci concentratia preparatului in plasma sangvini a
bolnavilor variaza considerabil chiar si la administrarea uneia si aceleasi doze, demonstrandu-se
ca concentratia de imipramind in plasma sangvina la administrarea a 150 mg/24h poate fi de la 80
pand la 800 mg/ml. De aceea, majoritatea cercetatorilor recomanda insistent de monitorizat
concentratia preparatului in plasma sangvina ca masura de profilaxie a rezistentei terapeutice [75,
141]. Pentru majoritatea antidepresivelor sunt indicate limite minime $i maxime a concentratiei in
plasma, numita ,,fereastra terapeutica”. Neatingerea sau depdsirea acestor concentratii, de regula,
determina rezistenta fata de tratamentul indicat. Nu se permite, de asemenea, cresterea treptata a
dozelor preparatului, deoarece are loc adaptarea organismului la preparatul dat si dezvoltarea

pseudorezistentei [1, 2, 170].
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Alta strategie de depasire a rezistentei terapeutice este schimbarea antidepresivului, folosit
traditional, cu un preparat cu o alta structurd chimica [108, 132, 134, 184, 352, 381]. Exista trei
strategii principale pe care ar trebui s fie luate in considerare atunci, cand se decide cel mai bun
mod de a schimba medicamentele: a) suprapunerea, b) diminuarea sau start/stop si ¢) eliminarea.
Cea mai comuna strategie clinica utilizatd este de a extrage medicamentul initial si de a introduce
al doilea preparat, in scopul de a reduce la minimum orice perioada intermediara de suprapunere
a medicamentelor. In practicd, alegerea strategiei de schimbare depinde de gradul de rispuns
obtinut din medicatia antidepresiva initiald [10, 63, 73, 105, 126, 434]. Riscurile de toxicitate sunt
mai mari in cazul unei perioade de eliminare necorespunzatoare, ca de ex. a clomipraminei,
fluoxetinei, antidepresive, care necesitd perioade de eliminare mai lungi.

Nu mai putin eficientd este tratamentul combinat cu antidepresive, atit cu actiune
neurobiochimica serotoninergica, cat si noradrenergica, ceea ce da posibilitate de a actiona imediat
asupra a doud mecanisme patogenetice de dezvoltare a depresiei, efectul terapeutic fiind obtinut
in 48-88% cazuri [134, 135, 286, 325, 355]. De asemenea combinarea antidepresivelor tri - si
tetraciclice cu IMAO, care se considera periculoasa din cauza posibilelor efecte secundare, insa
riscul efectelor secundare a acestor combinatii este minim, dacd se respectd urmdtoarele
recomandari: de adaugat IMAO la antidepresivele triciclice cu cresterea treptata a dozelor de
IMAO sau concomitent de indicat 2 feluri de preparate dupa 10-14 zile de suspendare a terapiei
anterioare [264].

Depresia refractara este acum indicatia principald pentru inhibitori MAO ireversibili (in
Germania: tranilcipromind), care sunt considerate a fi mai eficiente in depresia refractara decat
inhibitorii reversibili MAO (moclobemida) [64, 280]. Cu toate ca aceasta concluzie a fost elaborata
in principal, din studii mai vechi, care nu indeplinesc standardele metodologice actuale, cei mai
multi experti considera corect acest lucru. Ca urmare, tratamentul cu un inhibitor MAO ireversibil
ocupad un pas de la sine in algoritmul curent pentru tratamentul depresiei. Inhibitorii MAO
ireversibili nu mai sunt medicamente de prima alegere, deoarece pacientii care le iau, trebuie sa
adere la o dietd saraca in tiramind pentru a inlatura riscul unei crize hipertensive [264]. Experienta
a aratat ca, In general, pacientii adera la o dietd sdraca in tiramina fara dificultate, iar dieta chiar a
fost declaratd a avea un efect placebo, In mod independent, benefic. Din cauza dependentei de
doza a raspunsului la Tranilcipromina la pacientii cu depresie refractara, doza tinta este de obicei,
aproximativ 60 mg/zi (doza trebuie crescutd lent, medicamentul fiind prescris dimineata si la
pranz) [63]. Inhibitorii MAO ireversibili nu trebuie administrati in asociere cu medicamente
serotoninergice cum ar fi ISRS, IRSN, sau clomipramind, sau prea devreme dupd ce aceste

medicamente au fost intrerupte.
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Studiile clinice randomizate demonstreaza eficacitatea mai mare a unei combinatii de doua
antidepresive comparativ cu un singur antidepresiv combinat cu placebo, disponibile mai ales
pentru combinatiile care implica un inhibitor al recaptarii (de exemplu, un ISRS, IRSN sau ADT)
asociate cu un blocant presinaptic al autoreceptorilor (mianserina, mirtazapina sau trazodona)
[264]. Astfel de combinatii au fost studiate mai intens decat altele deoarece medicamentele din
aceste doua clase la indicarea lor impreuna, se poate de asteptat, teoretic, pentru a exercita un efect
sinergic. Aproape toate studiile, cu o singura exceptie, au demonstrat astfel de combinatii pentru
a fi eficiente. Este clar cd acestea pot fi recomandate ca o strategie de tratament in caz de non-
raspuns la monoterapie. Clinicienii accepta astfel de combinatii, deoarece mirtazapina, mianserina
si trazodona au un efect sedativ (spre deosebire de ISRS) si, prin urmare, pot fi administrati in mod
util seara. Nu este clar din dovezile disponibile daca fiecare dintre cele doud medicamente in astfel
de combinatii trebuie administrate in doza standard utilizatd in monoterapie, sau daca doze mai
mici ar putea fi suficiente. Se presupune ca, desi nu a fost incd documentate, ca dozele standard
sunt mai eficiente. Este important de mentionat cd combinatiile de inhibitori MAO cu
antidepresivele serotoninergice ca fluoxetina, fluvoxamina, paroxetina sunt contraindicate,
deoarece ele inhibd sistemul enzimatic al citocromului P450.

In majoritatea lucrarilor stiintifice o importanti deosebitd se acordd elaborarii diferitor
metode de terapie de augmentare, orientate spre potentarea efectului antidepresivelor, propunand
de a combina antidepresivele cu neurolepticele, inclusiv atipice, care au activitate antidepresiva si
sunt capabile de a creste concentratia antidepresivelor in plasma sangvina din contul eliminarii
prin concurentd a fractiunilor legate plasmatic [7, 67, 76, 87, 130, 293, 324, 354, 359, 408, 448,
456].

De asemenea s-a stabilit cd tratamentul indelungat cu antidepresive determina
sensibilizarea receptorilor postsinaptici neuronali, iar indicarea timostabilizatoarelor, mai ales a
sarurilor de litiu, favorizeaza activarea presinaptica a neuronilor serotoninergici, potentand efectul
antidepresivelor [22, 84, 114, 178, 206, 239]. Una dintre principalele indicatii ale sarurilor de litiu
sunt: prevenirea sau diminuarea intensitatii episoadelor recurente depresive refractare; profilaxia si
tratamentul de intretinere in tulburarea depresiva recurenta [274]. Contraindicatiile tratamentului
cu saruri de litiu decurg 1n primul rand din toxicitatea pe termen lung a acestuia, data fiind durata
nedeterminatd a tratamentului de sustinere. Anumite asocieri medicamentoase cresc riscul de
toxicitate. In cazul prescrierii simultane a litiului cu Carbamazepina, Acidul valproic creste
neurotoxicitatea ambelor medicamente. Si din contra are loc un efect timoreglator sinergic in cazul
prescrierii simultane a carbamazepinei si acidului valproic. In cazul prescrierii simultane a litiului

cu inhibitorii selectivi ai recaptarii serotoninei creste nivelul seric si neurotoxicitatea litiului, dar

45



are loc si un exces serotoninic. In cazul prescrierii simultane a litiului cu Clozapina creste
neurotoxicitatea si efectele extrapiramidale, dar si riscul de agranulocitoza. Deoarece
administrarea tratamentului cu saruri de litiu comporta riscul major al aparitiei toxicitatii, se cer a
fi luate unele reguli de precautie, si anume: examen clinic general, ce urmareste depistarea bolilor
somatice cronice; investigarea functiei renale; control cardiologic, ionograma, dar si dozarea litiului
la doua luni, control somatic general [245, 396].

Totusi, s-a constatat cd nu numai sarurile de litiu potenteaza efectul antidepresivelor, dar
si un sir de alte preparate, care posedd actiune ,,profilacticd” asupra tulburarilor afective -
carbamazepina si derivatii acidului valproic [16, 73, 125, 172]. Se considerd, ca carbamazepina
contribuie la cresterea considerabilda a concentratiei triptofanului in plasma sangvind, care fiind
predecesorul serotoninei, are efect terapeutic direct.

Bineinteles, ca o anomalie biochimica a unui singur neurotransmitator nu poate explica
sindromologia clinica a unor depresii. La randul lor, aceste perturbari biochimice nu sunt exclusiv
cerebrale, ele vizand si perturbari in alte sisteme si organe. Deoarece in depresia refractara sunt
implicate diferite structuri anatomofunctionale, ale monoaminelor, citokinelor etc., de aceea
aceasta maladie trebuie analizata si tratata complex. Astfel ca, deopotriva cu toate metodele de
tratament a depresiilor rezistente terapeutic mentionate anterior, unii autori recomanda de efectuat
terapia de recuperare, pentru a preveni formarea modificarilor specifice de personalitate,
mobilizarea diferitor mecanisme compensatorii si recuperarea relatiilor sociale perturbate [6, 8,
313, 350, 369, 420]. De aceea se recomanda ca toate tipurile de tratament biologic de combinat cu
diferite mijloace de actiune psihosociala: tratament prin intermediul ambiantei, stimularea
activitatii sociale, ergoterapia, psihoterapia.

Numeroase studii atestd ca terapia complexa este mai eficace decat tratamentul
medicamentos si psihoterapia efectuate separat [400, 407, 447, 449, 452]. Combinarea medicatiei
si a mijloacelor antidepresive cu o forma de psihoterapie adecvata fiecarui caz in parte reprezinta
cea mai eficienta abordare terapeutica, asa incat terapia complexa a depresiei determina modificari
comportamentale, promoveaza starea de bine subiectiv, suportul social si productivitatea, precum
si ameliorarea simptomatologiei [412, 417]. Observand ca depresia este responsabila, uneori, de o
incapacitate functionala sociala, adesea mult mai grava decat cea determinata de unele afectiuni
somatice, specialistii au constatat valoarea complementara a psihoterapiei [313, 438, 449, 471].

De regula, psihoterapia se bazeaza pe sustinerea, reasigurarea, revalorificarea,
responsabilizarea si afirmarea sinelui in paralel cu cresterea increderii in ,,sine” si in cei din jur.
De asemenea este importanta revalorificarea narcisica, incurajarea bolnavilor prin ingrijiri

psihoterapeutice si ocupationale. Alexitimia, definita ca o capacitate de a-si repera emotiile si
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sentimentele, joaca un rol important in obtinerea unor rezultate terapeutice bune. Asociatia
Europeana de Psihoterapie a acreditat diferite modalitati de psihoterapie, inclusiv psihanaliza,
psihoterapia de grup, psihoterapia psihodinamica/psihanalitica, terapia comportamentala, care pot
fi utilizate in tulburarile depresive.

Studiile controlate au aratat ca psihoterapia interpersonala (PIP), terapia comportamentala
si terapia cognitiva sunt tratamente eficiente pentru depresii [438]. In plus, pe scara larga, studiile
clinice asupra grupurilor de pacienti cu diagnostice mixte furnizau dovezi de eficacitate pentru
psihanaliza si terapia psihodinamica pe termen scurt [464]. Potentialul eficacitatii metodelor
psihoterapeutice in tratamentul depresiei refractare a fost foarte putin studiat, dar unele tipuri de
psihoterapie au fost dezvoltate special pentru tratarea depresiei cronice.

In ultimii ani in terapia depresiei s-au impus trei tehnici: cea cognitiva, cea de orientare
psihodinamica si terapia interpersonala. Psihoterapia cognitiva se centreaza asupra gandirii
pacientului (pe distorsiunile cognitive ale acestuia), terapia interpersonala-asupra relatiilor
bolnavului (pe deficitele interpersonale), iar terapiile psihodinamice— asupra experientei interne a
subiectului si a relatiilor sale din trecut (pe conflictul intrapsihic) [41, 223, 109, 169, 207, 429].

Indiferent de tehnica propusa, unii pacienti obtin suficient beneficiu in urma acestui contact
scurt cu terapeutul, iar altii utilizand terapia ca pe o interventie in criza [66, 146, 471].

Scopul terapiei cognitiv-comportamentale (TCC) este de a face pacientii constienti de
favorizarea bolilor, modurile lor depresive-negative ale perceptiei si a gandurilor automate, astfel
incat sa se poata debarasa de ele. TCC se bazeaza pe presupunerea ca cognitiile disfunctionale
perturba emotiile si comportamentul pacientului. Strategiile importante de tratament pentru
depresiile cronice includ depasirea retragerii sociale a pacientului, presupusa neajutorare, si lipsa
de consolidare pozitiva. Terapia cognitiv comportamentala este destinata pentru a corecta aceste
cognitii disfunctionale [105, 161]. Terapia cognitiva urmareste testarea si corectarea cognitiilor
negative si a ipotezelor inconstiente, bazata pe corectarea distorsiunilor cronice in gandire, legate
de depresie, in particular triada cognitiva, sentimente de neajutorare si lipsa sperantei despre sine,
viitor si trecut. Psihoterapia cognitiva are drept scop si modificarea, devalorizarea factorilor
depresogeni [103]. Astfel, subiectul, printr-un proces de informare, selectare, categorizare si
prelucrare a factorilor si fenomenelor depresogene, le evalueaza in mod deformat, dandu-le o
depasi episodul depresiv. Datorita urmatoarelor caracteristici ale terapiei cognitive: structura ei in
timp; deschiderea si transparenta demersurilor terapeutice motivate si participarea comuna
(terapeut si pacient) in acest proces deschis; interesul terapeutului in rezolvarea problemelor

pacientului depresiv, pornind de la cunoasterea realitatii care ramane ultimul criteriu pentru
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decizii; valorificarea si normalizarea constiintei de sine; pe masura ameliorarii, reluarea
responsabilitatii asupra problemelor si activitatii sale, sunt sperante ca aceasta metoda va avea un
loc 1n arsenalul terapeutic al starilor depresive rezistente.

Psihoterapia interpersonala este un tip de terapie pe termen scurt, care a fost dezvoltat
special pentru tratamentul pacientilor acuti cu depresie, bazat pe ideea ca depresia apare de obicei
intr-un anumit context, interpersonal sau psiho-social. Prin urmare, PIP este orientata spre
problemele curente din viata pacientului, de obicei, intr-una sau mai multe din cele patru domenii
problematice: schimbarile de rol, conflictele interpersonale, deficite sociale si durere [103].
Trebuie remarcat faptul ca depresia, odata ce devine cronica, este mai strans legata de
evenimentele din viata curenta decat depresia acuta. Pacientii, care au fost deprimati de ani de zile,
au adesea asteptari negative de tratament, o retea sociala saraca si conflicte interpersonale cronice.
Acestea sunt domeniile in care PIP ar putea interveni in mod util pentru depresie cronica. Terapia
interpersonala consta in discutii interpersonale curente in opozitie cu dinamica intrapsihica
subconstienta [104].

Terapia de orientare psihodinamica este cea mai veche metoda de psihoterapie pentru
tratarea depresiei, iar accentul se pune pe scoaterea la iveala a emotiilor inconstiente si a traumelor
din copilarie, considerate cauza directa a personalitatii vulnerabile. Obiectivul terapiei consta in a
aduce la nivelul constiintei continuturile inconstiente (,,insight”) in vederea restructurarii
personalitatii si integrarii elementelor descoperite in structurile ego-ului [11, 47]. Principalele
tehnici utilizate sunt interpretarile, asociatiile libere, analiza viselor, analiza rezistentelor si a
transferului [11, 47]. Persoana vorbeste liber si necenzurat in timpul sedintelor. Desi radacinile
sale se afla in psihanaliza, psihoterapia psihodinamica tinde sa fie de mai scurta durata si este mai
putin intensiva comparativ cu psihanaliza traditionala. Psihoterapia psihodinamica se centreaza pe
relevarea continutului inconstient al psihismului pacientului cu scopul de ameliorare a tensiunii
psihice. In psihoterapie psihodinamica, inclusiv a psihoterapiei dinamice intensive pe termen scurt,
relatia medic-pacient ofera bolnavului posibilitatea de a retrai experiente emotionale de relatii
nefavorabile ale trecutului intr-un cadru protejat [60, 392]. La inceputul tratamentului, tulburarea
depresiva este abordata cu ceea ce poate fi considerat ca ,,masuri de protectie a mediului”:
atitudinea empatica, care este atat de importanta pentru pacientii cu depresie, impreuna cu o
rezonantia emotionald pe care pacientii 0 pot aprecia, sunt cele mai bine asigurate de o atitudine
psihoterapeutica de acceptare cu atentie constantd a contratransferului din partea terapeutului.
Anume pentru depasirea si corectarea notiunii de sine, reverificarea normala a sinelui sunt folosite
strategiile psihoterapeutice orientate psihodinamic. Terapia psihanalitica clasica incurajeaza

verbalizarea gandurilor pacientilor, incluzand aceleasi asociatii libere, fantezii si vise, din care
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terapeutul interpreteaza natura conflictelor inconstiente, care pot sa fie stimulantele si
sustinatoarele psihopatologiei [11, 12, 47].

Terapia centrata pe persoana (TCP), care a fost dezvoltata pe baza psihologiei umaniste,
porneste de la premisa ca orice persoana, care cauta ajutor de la un psihoterapeut, are deja
capacitatea de a se vindeca pe el insusi [105]. Scopul psihoterapiei este, prin urmare, de a crea
conditii favorabile, care sa permita auto-vindecarea. Terapeutul trebuie sa inteleaga ceea ce
pacientul simte (empatie), si atitudinea terapeutului fata de pacient trebuie sa fie caracterizata prin
veritabilitati (congruenta) si acceptare (neconditionata in aspect pozitiv).

Psihoterapia cognitiv - comportamentala analitica de sistem (PCCAS) este singura metoda
psihoterapeutica dezvoltata special pentru tratamentul depresiei cronice, care incorporeaza
strategii comportamentale, cognitive si interpersonale si tine seama de traume psihologice la care
multi pacienti deprimati cronic au fost expusi mai devreme in viata [106]. PCCAS este destinata
sa ajute pacientul sa devina constienti de consecintele propriului comportament, sa dobandeasca
empatie, sa invete abilitati de rezolvare a problemelor si strategii de adaptare si sa beneficieze de
un proces interpersonal pentru vindecarea traumei psihice. Principalele tehnici de realizare a
acestor obiective iIn PCCAS sunt asa-numitele analiza situatiei si a strategiilor interpersonale
speciale. Studii clinice randomizate la scara larga au produs dovezi atat pozitive [252], cat si
negative [263] cu privire la eficacitatea probabilda a PCCAS.

Asadar, in pofida numeroaselor lucrari stiintifice despre depresiile rezistente terapeutic,
problema este putin studiata. Pana in prezent lipseste 0 abordare metodica unica de studiere a
acestui fenomen, iar rezultatele ei in multe cazuri nu sunt identice si frecvent au caracter
contradictoriu. Trebuie totusi de admis ca o interpretare sigura referitor la etiologia depresiei
actualmente nu e posibila, insa in pofida acestei limite, lucrarile ulterioare ar putea sa ne ofere in
viitorul apropiat studii promitatoare in acest sens. Dar, in acelasi timp, numarul bolnavilor cu astfel
de patologie si tendinte spre o evolutie persistenta nu numai ca se micsoreaza, dar din contra, are
tendinta spre majorare. Creste numarul bolnavilor dezadaptati social si incapabili de munca. lata
de ce problema depresiilor rezistente ramane extrem de actuala si necesita un studiu mai detaliat,

la fel ca si elaborarea si argumentarea stiintifica a metodelor eficiente de depasire a acesteia.

Analiza surselor bibliografice a permis formularea scopului si obiectivelor cercetarii
actuale.
Scopul cercetarii consta in evaluarea rolului factorilor ce determind rezistenta terapeutica

la pacientii cu tulburari depresive refractare cu elaborarea managementului clinic si de tratament.
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Obiectivele lucrarii: elucidarea si evaluarea factorilor predispozanti, care conduc la
rezistentd in tulburdrile depresive refractare; estimarea factorilor precipitanti si favorizanti in
aparitia, dezvoltarea si mentinerea rezistentei in depresii; analiza clinico-psihopatologica si
evolutiva a depresiilor rezistente si identificarea particularitatilor clinice specifice ale acestora;
evidentierea variantelor clinice ale depresiilor rezistente; elaborarea strategiilor terapeutice in
depresiile rezistente; determinarea eficacitatii tratamentului pacientilor cu diverse forme clinice

ale depresiilor rezistente.

1.5. Concluzii la capitolul |

1. Analiza diversilor factori in aparitia si mentinerea rezistentei sunt la momentul dat unele dintre
cele mai actuale si insuficient cercetate probleme in cadrul depresiilor refractare. In literatura de
specialitate sunt putine lucrari stiintifice orientate spre estimarea repercusiunilor diferitor factori
asupra pronosticului final al maladiei.

2. Reuvista literaturii de specialitate ne-a demonstrat ca exista controverse cu privire la multiple
aspecte etiopatogenetice, structura sindroamelor refractare, iar particularitatile evolutive,
variantele clinice ale depresiilor rezistente reprezinta inca subiectul multor studii contradictorii.
3. Actualmente nu exista o viziune unica privind conduita de tratament a pacientilor, actiunile
terapeutice propuse pana in prezent fiind cu efect minim de actiune si un risc major de dezvoltare
a efectelor adverse. Din aceste considerente elaborarea unui management terapeutic optim, orientat
spre minimalizarea complicatiilor, ameliorarea rezultatelor terapeutice al acestui contingent de

bolnavi este indispensabil si poate aduce beneficii evidente.
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2. METODOLOGIA CERCETARII
2.1. Caracteristica generala a cercetarii

Cercetarea stiintifica a fost realizatd in cadrul Catedrei de psihiatrie, narcologie si
psihologie medicala a Universitatii de Stat de Medicina si Farmacie ,,Nicolae Testemitanu”, cu
colectarea materialului in IMSP Spitalul Clinic de Psihiatrie. Pacientii au fost considerati a avea
depresie rezistenta la tratament in cazul in care acestia au fost tratati cu doua cure succesive de
antidepresive cu diferite mecanisme farmacologice, in doze adecvate pentru perioade adecvate de
timp si la care nu s-a observat un raspuns pregnant [428, 433, 452].

Pentru a determina prognosticul clinic la pacienti cu depresie rezistenta s-a planificat un
studiu de cohorta de tip descriptiv si in baza formulei respective s-a calculat volumul esantionului
reprezentativ:
n=P (1-P)(Za/d)?
unde:

d - toleranta - (d=0.05)

(1 - ) - nivelul de incredere - ca valoarea estimata este in cadrul distantei proportiei cercetate,
pentru 95.0% de veridicitate rezultatelor obtinute Zo=1.96

P - Conform datelor bibliografice [176, 432, 433] acest fenomen se intalneste in 38.0% (P=0,38)

Introducand datele in formula am obtinut:
n=0.38 x 0.62 (1.96/0.05)? = 362

Valoarea corectata = nxdesign efect = 362 x 1,5 = 543, rata de non-raspuns de 10.0% si
volumul esantionului este de = 543/0,90 = 603 de pacienti cu depresie rezistenta.

In cercetare actuala in perioada anilor 1996-2011 au fost inclusi 612 de pacienti cu depresie
rezistenta.

Avand in vedere faptul ca depresiile rezistente se prezinta ca o conditie clinica complexa,
s-a propus o abordare integrata a managementului clinic si cel terapeutic, optiuni prezente si in
alte cercetari [185, 256, 268, 295, 353].

Astfel, managementul clinic a insumat asigurarea unui diagnostic precis, inclusiv subtipul
de depresie, evaluarea factorilor de stres psiho-social si a conditiilor medicale comorbide.

Managementul terapeutic al bolnavilor cu depresii rezistente a inclus cresterea dozei

administrate, strategiile de substitutie (schimbare), combinare si de potentare (augmentare).
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e Verificarea criteriilor de includere
e Verificarea criteriilor de excludere

A\ 4

Identificarea pacientilor cu depresie rezistenta

'

Management clinic:
asigurarea unui diagnostic precis,
evaluarea factorilor de stres psiho-social,
monitorizarea starii bolnavilor,
evaluarea conditiilor medicale comorbide.

Management terapeutic:
cresterea dozei administrate,
strategiile de substitutie,
strategiile de combinare,
strategiile de potentare.

A

Examenul statistic
(analiza variationald, descriptiva, dispersionald si discriminantd)

Fig. 2.1. Design-ul cercetarii.

Pacientii au fost inclusi in studiu pe baza criteriilor de includere si respectarea criteriilor de
excludere. Astfel, criteriile de includere au fost:
1. Pacientii, care au indeplinit criteriile pentru tulburare depresiva recurentd, episod actual
moderat sau sever conform CIM-10.
2. Pacienti de sex masculin sau feminin, cu varsta intre 18 si 69 de ani, care si-au exprimat

acordul de participare 1n cercetare.
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Subiecti, care au urmat doua cure de tratament cu diferite antidepresive administrate in doza
terapeutica, cu o durata de cel putin trei-patru saptamani, inaintea includerii.

Diminuarea valorilor cu mai putin de 50 la suta conform scalei Montgomery-Asberg.

Criteriile de excludere:
Pacientii cu varsta sub 18 ani si peste 69 de ani.
Pacienti diagnosticati cu afectiuni somatice (cardiovasculare, hepatice, renale,
gastroenterologice, endocrinologice, hematologice) severe sau cu risc vital previzibil:
hipertensiune arteriald, gr. III; infarct miocardic acut in ultimul an; aritmii severe; hepatita
cronicd, cu activitate maxima; insuficientd renald cronicd; colita ulceroasa; diabet zaharat,
tip I; anemie, grad I11).

Pacienti care au refuzat includerea in studiu.

Etapele efectuarii studiului

Etapa | - Planificarea efectuarii cercetarii

v" Definirea problemei, scopului si obiectivelor studiului
v' Determinarea volumului, dimensiunilor esantionului si metodelor de cercetare
v' Elaborarea chestionarului

Etapa Il - Colectarea materialului:

v Analiza bibliografica

v Chestionarea

Etapa Ill - Prelucrarea informayiei

v Gruparea si sistematizarea materialului

Etapa IV - Analiza si evaluarea

Etapa V - Elaborarea lucrarii

Colectarea datelor anamnestice, predispozitiei ereditare, personalitatii premorbide, starii

psihice au constituit elemente principale in vederea stabilirii diagnosticului pentru delimitarea

nozologici a bolnavilor. Incadrarea diagnostica a fost efectuati in conformitate cu manualul

diagnostic al OMS-CIM-10 (Clasificarea Internationala a Maladiilor, editia 10-a) [18] si scoruri

totale pe scala HAMD-17 mai mari sau egali cu 18. Scorurile intre 18 si 24 au fost considerate

etalon pentru depresia moderata, iar cele peste 24—pentru cazurile de depresie severa.

Astfel, 170 de pacienti (27,78%) s-au incadrat in categoria de Tulburare depresiva

recurenta, episod actual moderat (F33.1), 276 subiecti (45,10%)-in categoria de Tulburare
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depresiva recurenta, episod actual sever, fara simptome psihotice (F33.2) si restul de 166 bolnavi

(27,12%) au dezvoltat o depresie de intensitate severa cu simptome psihotice (F33.3) (Figura 2.2).

170; 28%
166; 27%

B TDR, episod actual sever, cu
simptome psihotice

M TDR, episod actual sever, fara
simptome psihotice

1 TDR, episod actual moderat

276; 45%

Fig. 2.2. Structura pacientilor dupa nozologie (abs., %).

Remarcam ca numarul subiectilor cu TDR, episod actual moderat si, respectiv cu TDR,
episod actual sever cu simptome psihotice, s-au regasit in proportii aproximativ egale.

Majoritatea cazurilor diagnosticate provin din mediul urban, fapt datorat in mare parte
adresabilitatii crescute a serviciilor psihiatrice In acest mediu. Raportat la intregul lot, se remarca
predominanta femeilor din mediul rural, a caror pondere—84,18%, este mai mare decét a celor din
mediul urban-78,37%; indicatorul de raport-1.07:1.0. Béarbatii sunt reprezentati in proportii
aproape asemanatoare, insa cu predominanta in mediul de rezidenta urban - 21,63%, respectiv -
15,82%-— in rural; indicatorul de raport fiind de 1.37:1.0.

Per ansamblu locuitorii oraselor au constituit 416 de subiecti, barbati-90 (21,63%), femei—
326 (78,37%). Locuitorii satelor au fost in numar de 196 de subiecti, barbati, 31 (15,82%) si femei,
165 (84,18%) (Figura 2.3).
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196; 32%
H Mediul urban

B Mediul rural

416; 68%

Fig. 2.3. Structura pacientilor dupa mediul de resedinta (abs., %).

Depresia este o tulburare eterogena, cu rate variabile de raspuns la tratament, iar acesta din
urma ar putea fi nu numai din cauza genului pacientului, dar si a varstei [407]. Pacientii varstnici
pot fi oarecum mai putin receptivi la tratament decat cei de la mijlocul vietii [433].

Repartitia bolnavilor per total in functie de distributia pe sexe indica o preponderenta a
femeilor: 491 (80,23%) paciente de sex feminin si 121 (19,77%) de subiecti de sex masculin. Din
repartitia pe sexe a celor 612 de pacienti indicatorul de raport este de 4.01:1.0 (Figura 2.4).

121; 20%

491; 80%

® Femei = Barbati

Fig. 2.4. Structura pacientilor dupa gen (abs., %).
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Distributia pe sexe a pacientilor releva urmatoarele: barbati cu Tulburare depresiva
recurenta, episod actual moderat au constituit 32 (18,82%) de persoane, femei-138 (81,18%),
indicatorul de raport F/B este de 2.56:1.0; pacienti cu Tulburare depresiva recurenta, episod actual
sever, fara simptome psihotice (F33.2)-barbati-56 (20,29%), femei-220 (79,71%), indicatorul de
raport F/B este de 3,93:1.0 si pacienti cu Tulburare depresiva recurenta, episod actual sever cu
simptome psihotice (F33.3)-barbati-33 (19,88%) si femei-133 (80,12%); indicatorul de raport F/B
este de 4.03:1.0.

Varsta medie per total a bolnavilor a fost de 47,29+0,91 ani. Distributia completa a
subiectilor in raport de varsta asociat debutului clinic declansat al depresiei rezistente se prezinta
astfel: de la 18 la 30 ani-73 pacienti (11,93%); de la 31 la 39 ani-89 (14,54%); de la 40 la 49 ani-
178 (29,08%); de la 50 la 59 ani-185 (30,23%) si de la 60 la 69 ani-87 (14,22%) (Figura 2.5).

87; 14% 73; 12%

I 89; 15%

185; 30%

178; 29%

dela18la30ani mdela31la39ani = dela40la49 ani
dela50la59 ani mdela60la69 ani

Fig. 2.5. Structura pacientilor in functie de varsta (abs., %).

Distributia cazurilor releva o preponderenta a aparitiei acestora la pacientii in grupa de
varsta de la 50 la 59 ani. Pe grupe de varsta, se remarca ponderea redusa a subiectilor cu varste
tinere, intervalul sub 30 ani fiind slab reprezentat.

In studiul prezent ponderea cea mai inalta au constituit persoanele cu studii medii - 360 de
cazuri, (58,8%), barbati-70 (19,44%), femei-290 (80,56%), apoi urmeaza cele cu studii
superioare-179 cazuri (29,2%), barbati-41 (22,91%), femei-138 (77,09%), si, in final, cele cu
studii medii incomplete-73 cazuri (11,93%), barbati-10 (13,70%), femei-63 (86,30%) (Figura
2.6).
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179; 29%

360; 59%

B studii primare B studii medii ™ studii superioare

Fig. 2.6. Structura pacientilor dupa nivelul educational (abs., %).

Datele diagramei releva ca majoritatea pacientilor inclusi in lotul de studiu (70,7%) au
prezentat studii primare si medii de educatie.

Dupa statutul social, din totalul celor 612 pacienti, cel mai mare numar de subiecti au fost
salariati permanent-292 de cazuri, (47,71%), barbati-72 (24,66%), femei-220 (75,34%). Locurile
urmatoare ocupau pensionarii/pensionatii medical-196 cazuri, (32,03%), barbati-33 (16,84%),
femei-163 (83,16%), somerii-98 de cazuri, (16,01%), barbati-13 (13,27%), femei-85 (86,73%)
si, in sfarsit, studentii-26 cazuri, (4,25%), barbati-3 (11,54%), femei-23 (88,46%) (Figura 2.7).

26; 4%

\

98; 16%

292; 48%

196; 32%

® Salariati ™ Pensionari&pensionatimedical = Someri Studenti

Fig. 2.7. Structura pacientilor dupa statutul social (abs., %).
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Dupa statutul ocupational predomina in proportie de 47,71% angajatii in serviciu la
momentul internarii in spital. O pondere relativ importanta-32,03% au detinut pensionarii de
varsta si cei din motive medicale, in timp ce numarul persoanelor fara o ocupatie stabila este
16,01%, iar a studentilor si mai redus-4,25%. Distributia pe sexe, in functie de categoria
ocupationala, atesta ca la pensionari sex ratio=4,93, la studenti-7,66 in favoarea femeilor; la
someri si persoane fara ocupatie, raportul este tot in favoarea femeilor, dar cu o valoare de 6,53,
in timp ce la subiectii cu loc de munca stabil-raport F/B =3,05.

Ponderea pacientilor casatoriti in momentul internarii era de 45,92%, restul-54,08%, fiind

divortati, necasatoriti sau vaduvi (Figura 2.8).

= Casatoriti = Celibatari, divortati, vaduvi

Fig. 2.8. Repartitia pacientilor in functie de apartenenta la starea civila (abs., %).

Se observa predominanta persoanelor necasatorite, bolnavii din aceasta categorie au
afirmat ca locuiesc singuri, ca nu sunt implicati in nici o relatie de concubinaj sau ca tocmai au
iesit dintr-o astfel de relatie.

Durata medie a bolii a fost de 13,2540,72 ani. Tabloul complet al distributiei subiectilor in
raport de durata bolii se prezinta in felul urmator: pana la 10 ani-297 (48,5%) pacienti; de la 11
la 19 ani-155 (25,4%); de la 20 la 29 ani-132 (21,5%); 30 de ani si mai mult-28 (4,6%) (Figura
2.9).
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28; 5%

132;22%

_297;48%

155; 25% /

Mpand 10 mdelalllal9 Iddela20la29 430+

Fig. 2.9. Structura pacientilor dupa durata bolii in ani (abs., %).

Deoarece pacientii manifestau tulburari clinice pronuntate, inclusiv dereglari de adaptare,
risc suicidar, refuz de a manca sau a bea, risc pentru viata sau bunastarea membrilor familiei, dar
si dificultati sociale prelungite, ei au beneficiat de observatie si tratament in conditii de stationar.
Conform algoritmilor de conduita (Protocol Clinic National Depresia), punctul C. 1. 1. Etapizarea
tratament farmacologic intens 1in serviciile psihiatrice spitalicesti (Caseta 12). Conform
HOTARARII GUVERNULUI Nr. 1387 din 10.12.2007 cu privire la aprobarea Programului unic
al asigurarii obligatorii de asistentd medicald, publicata in data de 21.12.2007 in Monitorul Oficial
Nr. 198-202, art Nr: 1443, decizia referitor la durata tratamentului in conditii de spital, in fiecare
caz concret, se ia de cdtre medicul curant si/sau consiliul medical, pe baza standardelor
(protocoalelor) de tratament aprobate de Ministerul Sanatatii.

Astfel, dupa STANDARDELE medicale de diagnostic si tratament in psihiatrie
(old.ms.md/_files/14696-1.3.14.%2520Psihiatrie.pdf) etapa spitaliceasca pentru bolnavii cu
Tulburari ale dispozitiei afective este de 30 de zile.

Spitalizarea a asigurat:

v’ adresabilitate,

v’ accesibilitate pentru consultare fara discriminari,

v’ gratuitatea ingrijirii,
v

suport eficace,
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v' confort,

v' confidentialitate.

Toti acesti factori au favorizat complianta terapeutica, fiind perceputa in aceeasi maniera
ca orice alt spital, lipsit de orice conotatie stigmatizanta. Internarea a urmarit scurtarea accesului
morbid, masuri de supraveghere in vederea eliminarii riscului vital prin combaterea negativismului
alimentar.

Interventiile pentru tratament in spital au avut ca scop principal protejarea pacientului de
consecintele propriului sau comportament, astfel eliminandu-se riscul suicidar.

Internarea pacientilor in stationar a permis excluderea si unor factori contextuali, ca de ex.:

v" inaccesibilitatea medicamentelor,

v' senzatia bolnavului ca este tratat sub presiunea timpului,

v' dificultatile financiare,

v' cheltuielile legate de drumurile destinate obtinerii medicamentelor,
v’ programarile ulterioare si

v' posibilele amanari ale consultului.

Astfel, subiectii au putut aveau acces comod la numeroase servicii. Simtindu-se bine,
confortabil, pacientii au obtinut o toleranta buna a tratamentului, si deci o probabilitate crescuta a
unei compliante terapeutice ridicate.
presupus adoptarea urmatoarelor strategii psihofarmacologice: cresterea dozelor, schimbarea,
combinarea si augmentarea. Pentru realizarea acestui program am utilizat mijloace farmacologice
standard, dar si noi posibilitati psihofarmacologice. Alegerea corecta a medicatiei a fost un factor
important in determinarea compliantei la tratament. Prescrierea tratamentului s-a bazat atat pe
diagnosticul nozologic, cat si pe cel fenomenologic, iar pe baza fenomenologiei psihopatologice
s-au delimitat urmatoarele sindroame principale: sindrom depresiv anxios-agitat, sindrom depresiv
melancolic, sindrom depresiv apato-inhibat.

Cu toti bolnavii s-au discutat masuri de ameliorare a relatiilor sociale, aveau loc interviuri
de sustinere, era incurajat rolul rudelor, dar si al pacientilor in analiza problemelor abordate. Nu
numai gravitatea starii, esecul tratamentului anterior, dar si un anturaj indiferent, chiar ostil, o
ambianta dezastruoasa, circumstante penibile au impus spitalizarea. Aceasta din urma a avut ca
scop indepartarea pe un timp a bolnavului de ambianta, iar izolarea, absenta vizitelor s-au prezentat
ca masuri terapeutice hotarate de medic, chiar dorite cel mai des de pacient. Bine explicata,
spitalizarea a terminat prin a fi acceptata de catre subiect si anturajul sau pentru o perioada de

cateva saptamani. Uneori s-a recurs si la internari contra vointei pacientului din cauza gravitatii
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situatiei, dar anturajul a fost ajutat sa inteleaga acest justificativ, constientizand ca persoanele dragi
se aflau 1n primejdie.

Majoritatea studiilor apreciaza eficienta terapiei psihofarmacologice antidepresive in
maniera cantitativa—a reducerii, pe o perioada determinata de timp, a scorurilor diferitelor categorii
simptomatice [69, 73, 85, 89, 111, 179, 442].

Datele dinamicii scorurilor dupa doua cure anterioare de tratament conform scalei de
evaluare Montgomery - Asberg au permis selectarea unui grup de 67 (10,9%) de bolnavi, la care
S-a notat un raspuns clinic nesatisfacator (scadere mai mica de 25%). Astfel ca cei 612 de pacienti
au fost divizati in doua loturi de cercetare. Lotul | de studiu a constituit 545 (89,1%) de bolnavi,
iar lotul 11 de cercetare- 67 (10,9%) de pacienti.

Caracteristicile demografice comparative ale acestor doua loturi de bolnavi sunt prezentate
in Tabelul 2.1.

Tabelul 2.1. Caracteristici de baza in loturile studiate (abs., medii)

Caracteristici Lotul I (545) Lotul Il (67)
Barbati: femei 103 : 442 18:49

Mediu de provenienta (urban: 373:172 43 : 24

rural)

Varsta medie a pacientilor 46,6+0,53 (18-69 ani) 47,96+1,28 (18-68 ani)

2.2. Metode de cercetare
In studiul prezent metodele de cercetare au fost urmitoarele:
= Clinica
= Testari psihologice
= Epidemiologia analitica
= Epidemiologia descriptiva
= Matematica
Metoda clinica ne-a permis cercetarea unor aspecte vizate de obiectivele acestei lucrari
prin evaluarea complexa a datelor, cu ajutorul unui chestionar, special elaborat de noi. Datele
despre bolnavi au fost colectate prin interviul cu pacientii si din foile de observatie psihiatrice. In
acesta o semnificatie deosebita s-a acordat obtinerii informatiei plenare referitor la:
e sex, mediul de provenienta,
e statutul marital si social;

e gradul de instruire;
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e durata spitalizarii;

e durata bolii, numarul de episoade anterioare;

e antecedentele eredo-familiale;

e atitudinea parintilor fata de copii;

e situatiile psihotraumatizante in copilarie;

e trasaturile personalitatii premorbide;

e situatiile conflictuale in propria familie;

e nocivitatile in perioada premorbida;

e comorbiditatile in timpul bolii;

e conditiile in care au aparut sau au fost sesizate primele semne morbide;
e situatiile psihotraumatizante la manifestarea episodului depresiv;
e modul de debut al bolii;

e manifestarile clinice ale episoadelor depresive;

o variantele clinice ale episodului depresiv;

e caracteristicile metodelor de tratament utilizate in stationar.

Aceste proceduri sunt in deplind concordantd cu Pasii obligatorii in examinarea
pacientului cu depresie [20, 23] privind examenele de baza a bolnavilor:

1. examenul clinic psihiatric, somatic si neurologic complet;

2. obtinerea informatiei din surse suplimentare (rude, prieteni, colegi etc.).

Datorita procedeului anamnestic am constatat legatura in timp intre simptome, afectiuni
somatice si factorii psihologici sau sociali, modificarea caracterului maladiei sub influenta
medicatiei. Anamneza ne-a permis evaluarea consecintelor bolii asupra functionarii pacientilor,
gradul de afectare a calitatii vietii, comportamentul bolnavilor in diferite perioade de boala,
activitatea profesionala, randamentul/pensionarea.

In intretinerea cu apartinatorii s-au precizat antecedentele personale si de familie, vechimea
dereglarilor, gravitatea lor, prezenta ideilor de sinucidere [20, 193, 196]. Astfel, partenerul
pacientului, prin prezenta sa, a devenit indispensabil pentru evaluarea gravitatii bolii. A fost expusa
strategia terapeutica si rolul fiecaruia, explicand de ce este nevoie de medicamente, precizand rolul
lor respectiv si indicand ce se asteapta de la ele, la fel ca si efectele lor nedorite. Am accentuat
ideea ca tratamentul medicamentos si cel psihologic este indispensabil, ca si chestiunea de a fi bine
informat. Atat bolnavii, cat si anturajul au avut nevoie de repere pentru intelegerea maladiei, insa
si pentru conduita tratamentului. Prin faptul de a-i aminti ce a spus terapeutul si ajutandu-i sa se

proiecteze in mod pozitiv, apartinatorii au putut ajuta mult subiectii. Am rugat rudele sa
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acompanieze subiectii pe toata durata tratamentului, vizitandu-i de mai multe ori, pentru ca
rezultatele asteptate nu puteau veni repede.

Evaluarea tuturor acestor date ne-a permis aplicarea unei atitudini de conduita terapeutica
cat mai adecvata.

In contextul celor relatate mai sus, pe parcursul lucrarii am identificat trei grupuri de factori
patogeni in dezvolarea DR: predispozanti, precipitanti (declansatori) si favorizanti (de intretinere)
[188, 194, 218, 227, 233, 262].

Factorii predispozanti sunt acei factori, care poarta un caracter constitutional, au fost
prezenti inainte de instalarea tabloului clinic, iar actiunea lor incepe, de cele mai multe ori, in
primii ani de viata si care determina vulnerabilitatea persoanei fata de agentii etiologici, care, mai
tarziu, vor insoti aparitia bolii. Aici sunt incluse povara genetica, viata intrauterina, precum si
factorii fizici, psihologici si sociali ce actioneaza asupra sugarului, dar si persoanelor in prima
copilarie. Evenimentele precoce au fost diverse, de aceea in acest caz am diferentiat: tipul de
pierdere parentala (deces sau separare); in caz de separare - contextul si durata acesteia; sexul
subiectului si a parintelui, obiect de pierdere; varsta subiectului in timpul pierderii. Pierderea
parentala pe durata copilariei a reprezentat un factor de vulnerabilitate depresiva la varsta adulta,
insa riscul depresiv indus de o separare prelungita a fost mai semnificativ decat cel legat de un
deces parental, iar semnificatia a fost si mai marcata cand acesta priveste parintele de acelasi sex.
Efectul pierderii parentale a fost cu mult mai marcat atunci, cand acesta a survenit intr-un climat
de discordie conjugala si/ sau relatie cu parintele ramas a fost de rea calitate.

Factorii precipitanti (determinanti) au fost evenimente, care se petreceau cu putin timp
inainte de debutul unei tulburari, provocau in mod direct simptomatologia, fiind necesari
declansarii tabloului clinic: situatiile psihotraumatizante (dificultati profesionale, doliu, ruptura
sentimentala, probleme familiale-casatoria, separarile, divorturile, destramarile, abandonul) sau
factori fizici, sociali. Capacitatea lor de a produce o tulburare, precum si tipul de tulburare, depind
in parte de existenta factorilor constitutionali. Uneori acelasi factor poate actiona pe mai multe cai.

Factorii favorizanti joaca in psihopatologie rolul de catalizatori (deficienta organica
cerebrala, bolile somatice cronice). Ei prelungesc cursul unei tulburari dupa ce ea a fost provocata,
de aceea le-am atras o atentie deosebita in alcatuirea planului terapeutic.

Metoda prin testarea psihologica am efectuat-o tuturor bolnavilor si a fost orientata catre
investigatiile privind particularitatile personalitatilor subiectilor, starilor lor emotionale, relatiilor
interpersonale, particularitatile modului de reactie ale individului, nivelul de depresie, dar de
asemenea si determinarea posibilitatii autoaprecierii critice si nivelul de aspiratii personale. in

acest context a fost utilizata scala HDRS (Hamilton Depression Rating Scale-HDRS)-scala
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depresiei Hamilton si MADRS (Montgomery-Asberg Depression Rating Scale)-scala depresiei
Montgomery-Asberg (anexele 1, 2) [467].

Scala de evaluare a depresiei Hamilton (Hamilton Depression Rating Scale-HDRS),
reprezentand ,,standardul de aur” pentru scalele de depresie, am utilizat-0 pentru cuantificarea
severittii simptomelor depresive. In interviurile clinice cu pacientii am folosit varianta cu 17
itemi, pentru cd anume aceasta variantd masoara depresia, inclusiv intensitatea ei. Pe baza scorului
fiecarui item am calculat scorul general al scalei, deoarece el este cel mai frecvent raportat in
lucrari stiintifice [9, 40, 467]. Pentru aceasta scala, scorul total se poate intinde de la 0 la 50, astfel
ca un scor de 7-17 semnifica o depresie usoara, 18-24-reprezintd o depresie de severitate medie,
iar peste 25-o depresie severa.

Scala de depresie Montgomery-Asberg (Montgomery-Asberg Depression Rating Scale—
MADRS) se bazeaza mai mult pe simptome psihice si am utilizat-o pentru cuantificarea efectului
tratamentului antidepresiv, intrucat ea este sensibila la cele mai mici modificari clinice, atunci
cand un pacient depresiv foloseste medicamente. Aceasta scala am aplicat-o mai ales si pentru
faptul ca este simplu de administrat. Structura scalei MADRS reprezinta 10 itemi: tristetea
aparentd, tristetea raportatd, tensiunea interna, reducerea somnului, reducerea apetitului,
dificultatile de concentrare, lentoarea, incapacitatea de a simti, gandurile pesimiste si gandurile
suicidare. Fiecare item are o definitie operationala si este scorat cu 7 puncte in care ,,0” reprezinta
absenta simptomului si ,,6”—frecventa si intensitatea cea mai mare a simptomului. Scorurile pentru
diferite severitati ale depresiei sunt urmatoarele: 0-6=absenta depresiei; 7-19=depresie minora; 20-
34=depresie moderata si 35-60=depresie severa.

Metoda de epidemiologie analitica ne-a permis studierea prognosticului si determinarea

eficacitatii tratamentului la pacientii cercetati. Evaluarea rezultatelor s-a calculat conform tabelului

de mai jos.
Tabelul 2.2. Evaluarea rezultatelor conform riscului relativ

RR Rezultat
0.0-0.3 Factor de protectie puternic
0.4-0.5 Factor de protectie moderat
0.6-0.9 Factor de protectie redus
1.0-1.1 Factor indiferent
1.2-1.6 Risc redus
1.7-2.5 Risc moderat
>2.5 Risc foarte mare
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Epidemiologia descriptiva ne-a permis descrierea loturilor in functie de datele

demografice, statutul social etc.

2.3. Metode matematice de analiza si interpretare a rezultatelor obtinute.

Datele acumulate au fost prelucrate la calculatorul individual. Analiza datelor a fost

realizata utilizand componenta Excel al suitei Microsoft Office 2003 si programul Epilnfo 7.1. cu

ajutorul functiilor si modulelor acestor programe.

Veridicitatea cercetarii efectuate a fost asigurata prin:

>

Aplicarea metodelor clinico-epidemiologice, clinico-statistice si matematico-statistice

in cercetarea esantionului selectat si evaluarea rezultatelor obtinute.

La prelucrarea statistica s-a aplicat un set de operatii efectuate prin procedee si tehnici de

lucru specifice:

>

>

sistematizarea materialului faptic brut, realizat prin procedee de centralizare si grupare
statistica, dupa parametri si niveluri, in urma carora s-au obtinut indicatorii primari si
seriile de date statistice;

calcularea indicatorilor derivati in functie de forma de repartizare cu exceptarea
valorilor exceptionale si anume, indicatorii centrali, dispersiei si variatiei, indicatorii
intensivi si extensivi, coeficientul Student;

diferentele intre doua si mai multe grupe de variabile continue au fost analizate cu
ajutorul metodei ANOVA (Analysis of Variance);

masurarea influentelor factorilor asupra variatiei fenomenelor s-a efectuat folosind
procedeul analizei discriminante;

masurarea gradului de intensitate a legitatilor statistice s-a efectuat, folosind
coeficientul de corelatie;

estimarea parametrilor si verificarea ipotezelor statistice s-a efectuat folosind prin
calcularea erorilor, criteriului ,,t” si gradului de veridicitate ,,p”;

prezentarea datelor statistice s-a realizat prin procedee tabelare si grafice.

Pentru analiza comparativa a indicatorilor in aceeasi perioada de timp sau perioadele

diferite pentru acelasi teritoriu au fost aplicate tehnici matematico-statistice (indicatorii seriei

dinamice, indicatori de proportie, valori medii etc.).

Prelucrarea statistica ne-a permis calcularea ratelor, valorilor medii, indicatorilor de

proportie.

Veridicitatea indicatorilor a fost determinata prin calcularea erorilor standard.
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Interpretarea se face in felul urmator: daca valoarea lui ,,t calculat” este mai mare decat
valoarea lui ,t tabelar”, atunci diferenta intre cele doua valori medii sau intre cele doua
probabilitati este semnificativa din punct de vedere statistic.

,t calculat” > ,t tabelar” = diferenta semnificativa statistic. Daca din contra, valoarea lui
,t calculat” este mai mica decat valoarea lui ,t tabelar”, atunci diferenta dintre cele doua medii sau
dintre cele doua probabilitati, este nesemnificativa din punct de vedere statistic.

,»t calculat” < t tabelar” = diferenta nesemnificativa. Pentru exemplificare si verificare,
in acelasi timp, vom lua aceleasi exemple pe care le-am apreciat, sub aspectul semnificatiei
diferentei si cu ajutorul erorii diferentei.

Pentru determinarea eficientei tratamentului, in baza Tabelului de contingensa 2x2, au fost
calculate: RR (riscul relativ), I (intervalul de incredere), %, NNT (numarul necesar de pacienti
tratati) si alti indici.

Etapa prelucrarii datelor s-a imbinat cu analiza acestora. Deoarece procesul cunoasterii
statistice este interactiv, prelucrarea pe urmatoarea treapta s-a efectuat numai dupa evaluarea
rezultatelor investigatiilor la etapa precedenta, iar rezultatele analizei s-au finalizat prin elaborarea
cercetarii actuale.

Rezultatele obtinute sunt prezentate in tabele, grafice si diagrame.

2.4. Concluzii la capitolul 2

1. Pentru realizarea scopului si a obiectivelor propuse am realizat un studiu de cohorta de tip
descriptiv pe un lot 612 pacienti cu depresie refractara.

2. Cercetarea stiintifica s-a bazat pe urmatoarele metode de cercetare: istorica, clinica, testare
psihologica, epidemiologie analitica, epidemiologie descriptiva, matematica.

3. Pentru evaluarea rezultatelor obtinute la esantionul selectat au fost utilizate urmatoarele

metode: clinico-epidemiologice, clinico-statistice si matematico-statistice.
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3. CARACTERISTICA MANIFESTARILOR CLINICO-EVOLUTIVE A DEPRESIILOR
REZISTENTE
3.1. Caracteristica etapei premorbide a pacientilor
Datele premorbide ale unui pacient cu depresie prezintd o anumitd valoare in desfasurarea
algoritmului diagnostic si de tratament [9, 17, 20, 121, 188]. De aceea, in cadrul colectarii datelor
anamnestice am completat numeroase rubrici, comune tuturor specialitatilor clinice:

v’ antecedentele eredo-colaterale patologice, prin afectiuni psihiatrice, inclusiv cazuri de
suicide, alcooldependenta, dar si alte maladii medicale cronice, de care au suferit sau
sufera rudele pacientului;

v’ antecedentele personale patologice (boli somatice, TCC), etc.

Insa in cadrul colectirii datelor biografice prin interviul cu bolnavii si din datele din foile

de observatie psihiatrice am specificat si rubrici speciale pentru pacientii psihiatrici:

> perceperea pacientului a relatiei maritale a parintilor;
> situatiile psihotraumatizante in copilarie;
> personalitatea premorbida, bazatd, de reguld, pe autodescriere si intregita cu

informatii de la apropiati, insotitori, apartinatori;

> situatiile conflictuale in propria familie;
> nocivitatile in perioada premorbida.

Anume metoda clinico-anamnestica de cercetare ne-a permis aplicarea unei atitudini de
conduita terapeuticd cat mai adecvatd, constatind legdtura in timp intre simptome, diferite
afectiuni si factorii nocivi. Daca unele informatii sau date nu puteau fi luate direct de la pacient,
atunci era intrebata ruda, cu care a venit la internare sau persoanele, care vizitau bolnavul. La
interviurile anamnestice cu apartinatorii am precizat antecedentele personale si de familie,
vechimea dereglarilor, gravitatea lor.

Conform obiectivelor lucrarii ne-am propus sd elucidam factorii de risc personal in
dezvoltarea rezistentei. Studiile demonstreaza ca tulburarea depresiva la oricare din parinti se
asociaza cu tulburari emotionale la copii [11, 29, 226]. Deci, predispozitia ereditara, prezenta
tulburdrilor psihice in familie, ca si efectele lor asupra altor persoane din anturaj joaca un rol
important in declansarea maladiei depresive. Astfel, vulnerabilitatea genetica, predispozitia
familiald pentru tulburari afective si mai ales depresia materna, este recunoscuta de literatura de
specialitate ca fiind implicata in determinismul tulburdrilor depresive majore, fiind un factor de
predictie pentru rezistenta terapeutica [233, 254, 401, 444].

Prelucrarea statistica a loturilor referitor la antecedentele eredo-familiale a demonstrat, ca

tulburarile afective sunt cele mai frecvente patologii: in prima grupa 140 de cazuri (25,69%); in a
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doua grupa-18 cazuri (26,87%), (x?=0,04), (p>0,05). Acest fapt este in concordanti deplini cu
datele din literatura de specialitate [140, 233].

Un numar semnificativ de cazuri au fost observate si in familiile impovérate cu afectiuni
somatice—in I grupa-87 de cazuri (15,96%), in grupa a doua-10 cazuri (14,93%), (x2=0,49),
(p>0,05); cu tulburari corelate cu stresul-in I lot—-60 de cazuri (11,01%), in lotul 11-11 cazuri
(16,42%), (x>=1,70), (p>0,05); cu schizofrenie-in I grupa-56 de cazuri (10,28%), in grupa a doua-
5 cazuri (7,46%), (x2=0,53), (p>0,05) (Tabelul 3.1).

Tabelul 3.1. Caracteristica subiectilor in raport de antecedentele eredo-familiale (abs.,%)

Nozologii Lotul I Lotul 11 y p
Abs % Abs %

Schizofrenie Da | 56 | 10,28 5 7,46 0,53 *
Nu | 489 | 89,72 | 62 | 92,54

Tulburari afective Da | 140 | 25,69 18 26,87 0,04 *
Nu | 405 | 74,31 49 73,13

Tulburari mentale organice, Da | 44 8,07 7 10,45 0,44 *

inclusiv epilepsie Nu | 501 | 91,93 | 60 | 89,55

Utilizare de substante psihoactive | Da | 44 8,07 8 11,94 1,15 *
Nu | 501 | 91,93 59 88,06

Tulburari de personalitate Da| 30 5,50 7 10,45 2,57 *
Nu | 515 | 9450 | 60 | 89,55

Retard mental Da | 17 3,12 2 2,99 0,01 *
Nu | 528 | 96,88 65 97,01

Tulburari corelate cu stresul Da| 60 11,01 11 16,42 1,70 *
Nu | 485 | 88,99 56 83,58

Procese proliferative Da| 32 5,87 6 8,96 0,97 *

Nu | 513 | 94,13 | 61 | 91,04

Afectiuni somatice Da | 87 15,96 10 14,93 0,49 *
Nu | 458 | 84,04 57 85,07

Nota: *Semnificatia statistica a rezultatelor dintre loturi este de mai putin de 95.0%

(p>0.05)
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J. Bowlby a pus accentul pe importanta, in primii ani de viata, a procesului general de
atasare a copilului de parintii sai, ca si legaturile emotionale mai selective [99]. Desi legatura cu
mama a fost cea mai importanta, iar copilul trebuia sa aiba o relatie sigura si foarte apropiata cu
ea, erau necesare de asemenea legaturi importante si cu tatal, dar si cu alte persoane apropiate, ca
si un comportament de atasare bine stabilit, o identificare cu parintii, adoptarea unor standarde.
Tatal si mama au influentat subiectii nu numai prin comportamentul lor individual, ci si prin natura
relatiilor lor conjugale, mai ales a celor conflictuale. Pentru ca copiii, fiind rezultatul naturii
relatiilor dintre ei, le-au generat la randul lor, tulburari, in primul rand, afective.

Pornind de la obiectivele lucrarii, ne-am propus sa identificam si alti factorii predispozanti,
de predictie pentru rezistenta terapeutica, si anume, evenimentele precoce din copilarie, de ex.,
atitudinile parintilor fata de copii (Tabelul 3.2).

Tabelul 3.2. Caracteristica atitudinilor parintilor fata de copii (abs.,%)

Atitudini Lotul | Lotul 11 y p
Abs % Abs %

Da | 49 8.99 10 14.93 2,41 *

Abuiziva Nu | 496 | 91.01 57 85.07

Supraprotectoare Da | 121 | 22.20 19 28.36 1,28 *
Nu | 424 | 77.80 | 48 71.64

Privativa Da | 119 | 21.83 15 22.39 0,01 *
Nu | 426 | 78.17 52 77.61

Umilitoare Da | 113 | 20.73 15 22.39 0,10 *
Nu | 432 | 79.27 52 77.61

Generatoare de culpabilitate Da| 145 | 26.61 | 25 | 37.31 341 | **
Nu | 400 | 73.39 42 62.69

Stimulativa Da | 103 | 18.90 11 16.42 0,24 *
Nu | 442 | 81.10 | 56 83.58

Afectuoasa Da | 54 9.91 6 8.96 0,06 *
Nu | 491 | 90.09 61 91.04

Toleranta Da | 65 11.93 7 10.45 0,13 *
Nu | 480 | 88.07 60 89.55

Nota: *Semnificatia statistica a rezultatelor dintre loturi este de mai putin de 95.0%

(p>0.05); **Semnificatia statistica a rezultatelor dintre loturi este de 95,0% (p<0.05).
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Cazurile noastre atesta ca cel mai mult ingrijitorii au generat sentimentul de culpabilitate
la urmasii lor-145 de cazuri in I lot, (26.61%), in cel de-al doilea lot-25 de cazuri, (37,31%), date
veridice statistic (p<0,05). Atitudinea supraprotectoare a parintilor a fost remarcata in 121 de
cazuri, (22.20%) (primul lot), 19 cazuri (28.36%), (in cel de-al doilea); privativa: primul lot-119
cazuri, (21,83%), cel de-al doilea-15 cazuri (22,39%), si umilitoare fata de copii, primul lot-113
cazuri, (20,73%), cel de-al doilea-15 cazuri (22,39%).

In geneza dinamicii nefavorabile a simptomatologiei pacientilor in viata adulti o
importanta majora au traumatizarile psihice de lunga durata si adeseori cu caracter repetat, prin
mecanism de ,,intricare si insumare” din copilarie, care reprezentd factori de vulnerabilitate
depresiva la varsta adulta [99, 210]. Conform datelor din literatura, se considera ca factori de
vulnerabilitate semnificativi pierderile parentale precoce, fie prin deces, fie prin separare,
modificarea statutului marital al parintilor [107, 383]. Pierderea oricarui parinte in primii cinci ani
de viati, precum si pierderea tatilui in preadolescentd vulnerabilizeazi depresiv [14]. In unele
lucrari se aratd ca depresivii adulti au rdmas orfani in copilarie in 51% [110]. Abuzurile
emotionale, fizice destructureaza stima fatd de sine, declanseaza raspunsuri defensive
autodescurajante. Astfel se formeaza premorbidul nevrotic, care este alt factor de predictie pentru
rezistenta terapeutica [401].

Lucrarile cercetatorilor au condus la un larg interes legat de experienta precoce a
amenintarii sau ,,privarii de mama”, situatii, care conduc mai tarziu la depresie [99, 100]. Insa
efectul separarii depinde de mai multi factori, inclusiv varsta copilului in momentul separarii,
motivele separarii, relatiile anterioare cu mama si tata. Bolnavii cu atasamente emotionale reduse
prezinta si dificultati majore in stabilirea relatiilor sociale. Aceasta separare impiedica copiii in
,constructia” lor, in formarea lor ca personalitate dupa modelul oferit de imaginea celuilalt, cu
identificarea si imitatia unui model. Pentru ca, inainte de a fi el insusi, copilul este ,altul” sau
,altii”. Acest proces se facea in raport cu presiunile sau reprimarile, exercitate de parinti asupra
copilului, astfel devenind ,,obiectul” dorintelor, tendintelor, emotiilor si aspiratiilor celor din jurul
sau [100]. Urmarile decesului sau absenta tatalui sunt deseori lipsa suportului social, material si
emotional din partea mamei. Aceasta se manifesta prin faptul, ca mama sau o buna parte a timpului
lipseste de acasa, pentru a castiga bani sau este foarte ocupata in obligatiunile casnice, sau
nesatisfacuta sau chiar deprimata, si, respectiv, mai putin capabila sa acorde atentie copiilor sai.
Astfel, acestor copii le-a lipsit dragostea, empatia, afectiunea manifesta din partea celor apropiati.
Cu toate ca rolurile principale in educatie le-au avut parintii, la formarea copilului au mai contribuit

sl alte rude apropiate, de ex., bunicii, fratii mai mari, etc.
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Un eveniment de tip pierdere, ce are capacitate crescuta de predictie a depresiei la varsta
adulta, este reprezentat de decesul unui parinte in jurul varstei de 9 ani, deoarece in jurul acestei
varste este constientizat caracterul ireversibil al procesului mortii [291].

In sirul factorilor predispozanti se noteaza diferite alte situatii psihotraumatizante din
copilarie, cum ar fi abuzurile fizice, care pot lasa sistemul neuroendocrin hipotalamo-hipofizo-
suprarenalian vulnerabil pentru tot restul vietii, fapt ce va contribui la aparitia depresiei atunci
cand noi evenimente stresante de viatd apar la varsta adultd [291]. Caracteristica situatiilor
psihotraumatizante in copilarie este relatata in Tabelul 3.3.

Tabelul 3.3. Caracteristica situatiilor psihotraumatizante in copilarie (abs.,%)

Situatii Lot | Lot 11 %2 p
Abs % Abs %
Pierderea unuia din parinti Da| 58 | 10,64 | 16 | 23,88 9.84 | xxx
Nu | 487 | 89,36 | 51 | 76,12
Pierderea ambilor parinti Da | 25 4,59 3 4,48 0,00 |«

Nu | 520 | 9541 | 64 | 95,52

Decaderea economica, morali a Da | 102 | 18,72 13 19,40 0,19 *
familiei Nu | 443 | 8128 | 54 | 80,60

Abandon, separare Da| 131 | 24,04 | 16 | 23,88 0,00 *
Nu | 414 | 7596 | 51 | 76,12

Deceptii, suport emotional redus | Da | 139 | 2550 | 24 | 35,82 3,25 | xx
Nu | 406 | 7450 | 43 | 64,18

Agresiune fizica Da | 43 7,89 1 1,49 3,66 *k
Nu | 502 | 92,11 | 66 | 98,51

Nota: *Semnificatia statistica a rezultatelor dintre loturi este de mai putin de 95,0% (p>0.05).
**Semnificatia statistica a rezultatelor dintre loturi este de 95.0% (p<0.05).

***Semnificatia statistica a rezultatelor dintre loturi este de 99,0% (p<0.01).

Conform datelor cel mai mare numar de subiecti au suportat deceptii, suport emotional
redus, lotul 1-139 de cazuri (25,50%), lotul 11-24 de cazuri (35,82%), statistic veridic (p<0,05),
dar si abandon, separare in perioada copilariei, lotul 1-131 de cazuri (24,04%), lotul 11-16 subiecti

(23,88%), (p>0,05). Rezultatele sunt statistic autentice si in cazul pierderii pacientilor a unuia din
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parinti: lotul 1-58 de cazuri (10,64%), lotul 11-16 cazuri (23,88%), (p<0,01), dar si utilizarii fortei
fizice fata de copii-lotul 1-43 de cazuri (7,89%), lotul 11-1 caz (1,49%), (p<0,05).

Nici o structurd de personalitate nu confera fiintei umane invulnerabilitate la depresie. in
opinia cercetdtorilor maladia apare, de reguld, atunci, cand existd o sensibilitate specificd a
personalitatii. Aceste persoane sunt deseori marcate printr-0 instabilitate, anxietate, vulnerabilitate
la stres, prezenta trairilor obsesionale. Astfel ca persoanele dependente sunt mai vulnerabile la
evenimente din domeniul relational, iar cele relativ mai autonome, sunt mai sensibile la
evenimentele care implica subiectul intr-o realizare personala [186].

Datele noastre au indicat cd particularitatile premorbide caracterologice ale persoanei
influenteaza formarea unei dinamici nefavorabile ale episoadelor depresive, fiind factori de
predictie pentru rezistenta terapeutica [401]. Aceste persoane erau predominant accentuate, de tip
polimorf, formate deseori de un mediu familial instabil, nesigur, cu lipsa unui fond de caldura
emotionald, toleranta, ajutor si disciplind constructiva. Educatia specifica le-a format sentimentul
de culpabilitate, responsabilitate si vulnerabilitate afectiva crescutd. Din datele noastre cele
armonioase erau in minoritate, I lot—-44 de cazuri, (8,07%), lotul 11-3 cazuri, (4,48%). Subiectii
armoniosi s-au diferentiat prin caracter linistit si plin de bucurii pentru viata, comunicativitate,
mobilitate, un fond uniform si linistit al timiei, o sferd largd de interese si capacitate de adaptare
rapida la noi situatii.

In familie si la locul de munca au fost apreciate ca persoane linistite, politicoase, amabile,
disciplinate, cu teluri in viata bine precizate, buni familisti (Tabelul 3.4).

Tabelul 3.4. Caracteristica subiectilor dupa trasaturile personalitatii premorbide (abs.,%)

Trasaturi Lotul I Lotul 11 %2 P
Abs % Abs %

Armonioase Da | 44 8,07 3 4,48 1,09 *
Nu | 501 | 91,93 64 95,52

Rigiditate Da | 65 11,93 10 14,93 0,50 *
Nu | 480 | 88,07 57 85,07

Scrupulozitate Da| 120 | 22,02 | 21 | 31,34 2,93 *
Nu | 425 | 77,98 | 46 68,66

Anxietate Da | 130 | 23,85 24 35,82 4,54 o
Nu | 415 | 76,15 | 43 64,18

Senzitivitate Da | 229 | 42,02 26 38,81 0,25 *
Nu | 316 | 57,98 | 41 61,19
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Tendinte pentru formarea Da | 100 | 18,35 14 20,90 0,26 *

obsesiilor Nu | 445 | 81,65 | 53 | 79,10

Labilitate emotionala Da | 185 | 33,94 25 37,31 0,30 *
Nu | 360 | 66,06 | 42 | 62,69

Hipocondrie Da | 125 | 2294 | 20 | 29,85 1,58 *
Nu | 420 | 77,06 47 | 70,15

Introvertire Da | 129 | 23,67 |23 34,33 3,63 | **
Nu | 416 |76,33 |44 65,67

Autodramatizare Da | 115 |21,10 |12 17,91 037 |*
Nu [ 430 |7890 |55 82,09

Nota: *Semnificatia statisticd a rezultatelor dintre loturi este de mai putin de 95.0%

(p>0.05); **Semnificatia statistica a rezultatelor dintre loturi este de mai putin de 95,0% (p<0.05).

Se poate cu certitudine observa ca conform datelor in structura personalitatii pacientilor
erau prezente diferite trasaturi, cu predominarea senzitivitatii: lotul 1-229 (42,02%) de cazuri, lotul
11-26 (38,81%) de cazuri; labilitatii emotionale: lotul 1-185 (33,94%) de cazuri, lotul 11-25
(37,31%) de cazuri. Insa rezultate autentice (p<0,05) remarcim in cazul anxietatii in perioada
premorbida: lotul 1-130 (23,85%) de cazuri, lotul 11-24 (35,82%) si introvertirii: lotul 1-129
(23,67%) de cazuri, lotul 11-23 (34,33%).

Factorii precipitanti de mediu reprezinta conditii de risc in dezvoltarea tulburarilor
depresive refractare, iar prezenta factorilor de vulnerabilitate din domeniul relational faciliteaza
efectul depresogen al acestor factori [379, 387, 433, 439]. Datele prezentate de 272 (44,44%)
bolnavi denota putine resurse economice, lipsuri materiale.

Exista o serie de factori, evenimente stresante de viatd (lipsa unui loc de munca, absenta
suportului social, microclimat familial tensionat, prin procese de divort, situatic de separare
prelungita de o persoand apropiata in urma emigrarii, de asemenea doliu instalat in urma pierderii
unei persoane dragi, impactul abuzului fizic si sexual), care influenteaza instalarea si evolutia
diferitelor forme clinice ale depresiilor refractare [366, 404, 439].

Distributia situatiilor psihotraumatizante la manifestarea episodului depresiv in prezentul

studiu sunt expuse in Figura 3.1.
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Fig. 3.1. Repartizarea loturilor dupa situatii psihotraumatizante la manifestarea episodului
depresiv (%).

Din analiza rezultatelor am constatat ca majoritatea pacientilor, atat in lotul 1-274 (50,28%)
cazuri, cat siin lotul I1-39 (58,21%) au declarat existenta unor evenimente negative, care au afectat
viata personald (deces in familie, divort, probleme intime). Motivele profesionale (somayj,
pensionare, schimbarea locului de muncd) au fost invocate de 62 (11,38%) dintre pacientii lotului
I'side 10 (14,93%)-lotului I1.

In opinia cercetitorilor, microclimatul familial exercita 0 influenta semnificativa asupra
instaldarii maladiilor depresive, stabilindu-se ca riscul de a dezvolta o stare depresiva refractara este
mai inalt la persoanele celibatare, solitare, divortate, la persoanele fara copii, etc. [302, 320]. lar
dintre factorii precipitanti, cel mai frecvent invocati in declansarea tulburarii afective, este cel al
separarii/pierderii unei persoane apropiate, lucru validat printr-0 succesiune de studii [205].
Evenimentele stresante de viatd, in special cele cu semnificatie de pierdere, pot juca un rol
determinant de vulnerabilitate pentru depresie, indiferent daca pierderea este reala (de exemplu
deces, divort) sau simbolicd (de exemplu pierderea increderii intr-un confident sau in partenerul
de viatd). Chiar si daca pand la boald persoanele au avut o viata maritala armonioasa, prin insdsi
boala pot ajunge la serioase probleme. De aceea armonizarea relatiilor intrafamiliale este

importantad. Aceste relatii necesitd corectare, deoarece familia este la baza constructiei sigurantei
de sine.

Subiectii studiati au demonstrat ca sunt vulnerabili la evenimente stresante din domeniul

relational si mai ales la faptul acumularii lor. Mai mult decat atat, persoanele cu mai putine resurse
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interpersonale, sprijin familial insuficient pot fi, de asemenea, mai putin receptive la tratament
antidepresiv [387, 433, 439].

La fel si alte conditii, ca neimpartasirea emotiilor, suport emotional redus, lipsa relatiilor
intime, atitudine ostila fata de copii, ingrijirea copiilor pana la 14 ani, locuinta nesatisfacatoare,
gelozie, boli venerice, lipsa relatiei de incredere, agresiune fizica, sentiment de singuratate, ratare
a vietii personale, emigrarea partenerului, abandon, separare, divort produc o instabilitate a vietii
personale, cu o repercusiune directa asupra familiei [205]. In aceste situatii subiectii transfera
responsabilitatea dezvoltarii situatiei de semnificatie morbida asupra partenerului conjugal.
Atenuarea situatiilor psihotraumatizante influenteaza putin la ameliorarea starii bolnavului, iar
agravarea starii apare deseori chiar si sub actiunea factorilor ,neutrali”, care nu prezenta
semnificatie patogena (jigniri nesemnificative, griji cotidiene, conflicte neinsemnate etc).

Rezultatele obtinute de noi sunt prezente in Tabelul 3.5.

Tabelul 3.5. Caracteristica situatiilor create in propria familie (abs.,%)

Situatii Lotul | Lotul 11 %2 P
abs % abs %
Neimpartasirea emotiilor Da| 96 | 17,61 | 15 | 22,39 0,92 |«
Nu | 449 | 82,39 52 77,61
Suport emotional redus Da| 149 | 27,34 | 20 | 29,85 0,19 |«
Nu | 396 | 72,66 | 47 70,15
Lipsa relatiilor intime Da | 123 | 2257 | 18 | 26,87 0,62 |«
Nu | 422 | 77,43 | 49 73,13
Atitudine ostila fata de copii Da| 67 | 12,29 | 11 | 16,42 0,91 |«

Nu | 478 | 87,71 | 56 | 83,58

Ingrijirea copiilor pana la 14 ani Da| 72 | 13,21 9 13,43 0,00 *
Nu | 473 | 86,79 | 58 | 86,57

Locuinta nesatisfacatoare Da | 53 9,72 5 7,46 0,36 |«

Nu | 492 | 90,28 | 62 | 92,54

Lipsa relatiei de incredere Da | 123 | 22,57 19 28,36 1,12 *
Nu | 422 | 77,43 | 48 | 71,64
Agresiune fizica Da| 65 | 11,93 6 8,96 0,51 *

Nu | 480 | 88,07 | 61 |91,04

Sentiment de singuratate, ratarea | Da | 126 | 23,12 | 17 | 25,37 0,17 *
vietii personale Nu | 419 | 76,88 | 50 | 74,63
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Emigrarea partenerului Da| 99 | 18,17 | 12 | 1791 0,00 *
Nu | 446 | 81,83 | 55 | 82,09

Abandon, separare, divort, deces | Da | 219 |40,18 |28 41,79 | 0,06 *
Nu | 326 |59,82 |39 58,21

Nota: *Semnificatia statistica a rezultatelor dintre loturi este de mai putin de 95.0%
(p>0.05)

Din datele prezentate se observa cd, in propria familie cel mai mare lot de subiecti au
prezentat abandon, separare, divort, deces: lotul 1-219 (40,18%) cazuri, lotul 11-28 (41,79%) de
cazuri; suport emotional redus: lotul 1-149 (27,34%) de cazuri, lotul 11-20 (29,85%) de cazuri;
sentiment de singuratate, ratare a vietii personale: lotul 1-126 (23,12%) cazuri, lotul 11-17
(25,37%) cazuri.

Astfel, se observa o predominare a subiectilor cu un suport social redus, prin faptul ca au
ramas singure din cauza divortului, migratiei, condamnarilor, problemelor de integrare, acceptare,
discriminare, cu un nivel socio-economic scazut, conditii nefavorabile ale mediului de existenta,
somaj, parinti bolnavi.

Cele relatate pot fi urmarite prin prezentarea urmatorului caz clinic.

Caz clinic 1. Pacienta E., 23 ani.

Anamneza. Mama suferea de astm bronsic, se gasea foarte des in spitale, rar era prezenta acasa.
Pe parcursul graviditatii atat tatal pacientei, cat si fratele lui, dar si bunelul au ramas fara serviciu.
In acelasi apartament locuiau trei familii. Sotul bolnavei tot timpul insista si treaca in alt
apartament, dar din motive financiare nu s-a reusit acest lucru. Parintii pacientei erau in divort din
cauza tatalui, care consuma bauturi alcoolice. Bolnava intretine legaturi si cu fratele, cu sase ani
mai mare decat ea, celibatar, care lucreaza la o baie publica. Mai are si o sora de 37 de ani, care
are 3 copii, dar pacienta nu doreste sa vorbeasca mai detaliat despre sora, familia ei. Sora mai mare
continua sa locuiasca cu ei, deoarece apartamentul este dat in chirie. Pacienta este nascuta de la al
treilea barbat al mamei. Dupa ea maica-sa a mai nascut inca o fetita, moarta. Mai are un frate cu 7
ani mai mic ca bolnava. Tot timpul a avut grija de el, il conducea la gradinita. Toti trei sunt de la
trei barbati diferiti. Pacienta nu cunoaste primii barbati ai mamei. Mama raspundea permanent, ca
cu ei i-a fost greu, dar ,,a trecut”. Acuma maica-sa este pensionara, tot timpul a fost dominanta in
familie. Cu ei mai locuieste bunica, de 90 ani, pe linia mamei, care sufera de dureri de picioare.
lar tata a disparut, ,,nu-i”, mai mult de 9 ani, el a devenit betiv.

Ultimele luni de graviditate a mamei cu pacienta relatiile cu sotul au fost incordate, deseori
se certau, tatal era irascibil, facea scandaluri. Fiind insarcinata cu aceasta pacienta, mama era foarte
nemultumita, mai ales de atitudinea personalului medical, care nu se putea aprecia precis asupra
termenilor de graviditate, deseori era trimisa la USG. Intr-o zi chiar i-a fost declarat, ca fatul poate
avea 0 anomalie, demonstrau acest lucru studentilor, unii spuneau ca este o situatie de supratermen,
si ca ea trebuie sa nasca, urgent, prin cezariana, altii ziceau ca este prea devreme. Oricum, toate
incercarile, perfuziile efectuate, stimularea artificiala nu au dat rezultate. Nasterea a fost foarte
grea, nascuti in asfixie, mamei i-a fost declarat ca copilul nu va trai nici pana dimineata. in primele
luni a suportat pneumonie, s-a aflat in reanimare timp de o lund, inclusa la aparate. Toata aceasta
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perioada mama a fost intr-o stare ,,groaznica”. Au urmat luni de masaj, proceduri fizioterapice. La
5 luni mama face mastita. Pana la 6 luni a fost hranita numai cu un san, ca ulterior sa-| piarda si
pe acesta, alimentand copilul artificial. Stie despre acest lucru de la mama si ca suptul era dificil,
si ,,din aceasta cauza la mama s-a dezvoltat mastita”.

In copilarie prezenta diferite miscari obsesive, isi musca unghiile, buzele, cu acest prilej i
se faceau observatii. Parinti deseori se certau din acest motiv. Cineva spunea ca ea trebuie sa
consulte doctorii, altcineva zicea ca sunt simptome tranzitorii, legate de varsta. Avea diferite frici,
credea ca daca va inchide ochii, atunci nu se va trezi, nu-i permitea mamei sa plece de la ea. Copilul
a luat tratament totusi la neurolog.

Primele zile de aflare la gradinita le-a suportat greu, plangea, acuza dureri in regiunea
epigastrica. Noaptea dormea rau, plangea in timpul somnului, striga. in scoala usor retrasa, iubea
sa deseneze, mai mult natura, soarele. Crestea foarte responsabila. Se trezea deseori noaptea,
deoarece mama se simtea rau, vedea cum tata tinea lumanarea, in momentele celea mama i spunea
tatalui sa aiba grija de copii. lubea sa priveasca filme despre razboi, filme groaza, unde erau
spanzurati oamenii. Aceste secvente 1i aminteau despre viata ei din familie. Si-a dorit sa se
casatoreasca cat mai repede si sa plece din aceasta familie. Tot timpul dormea cu cineva si numai
la 10 ani, cand a ramas fara tata, se culca singura. Tot timpul inchidea usa, nu poate explica ce fel
de frica avea, de ce se temea. Pacienta singura ingrijea fratele mai mic. Tatal, care a emigrat in
Grecia si-a gasit acolo o alta femeie, pacienta stia acest lucru, de aceea in familie era o situatie
incordata. Bolnava a incercat sa discute cu tata, dar fara nici un rezultat. Cu toate ca tata continua
sa faca abuz, pacienta oricum a suferit din cauza decesului lui. Tatal a decedat de cancer, ca si
mama lui, bunica pacientei. Mama era foarte nervoasa, nu suporta observatii. Bolnava niciodata
nu a gasit limba comuna cu mama, nu putea discuta cu ea chestiuni mai intime, mama nu a pregatit-
0 catre viata de cuplu, nu stia nimic despre sarcini, nasteri, nici nu credea ca ar fi putut ramane
insarcinata dupa primul contact sexual, iar la nastere tipa, cerea sa-i facuta cezariana, nu voia sa
vada sange.

Din cauza lipsei tatalui isi socotea familia imperfecta. Tot timpul si-a dorit sa fie sprijinita
de tata, el 1i lipsea mult. Toate lucrurile le hotara mama. Voia ca mama sa fie si mai activa, de ex.,
si se apropie de invatitori, poate eventual cu mici cadouri. In scoald era cea mai buna la reusita.
Dar niciodata n-a putut vorbi cu mama deschis, sufleteste. Mensis s-a inceput tarziu, la 16 ani,
suferea din aceasta cauza, cativa ani de-a randul ascundea aceste lucru de la colegele ei de clasa.

Pacienta a suportat varicela, hepatita virala A, dar si trei operatii, pe parcursul ultimei auzea
de la infirmiere ca ea oricum va muri. Dupa scoala, a mers la oras. A lucrat femeie de serviciu,
concomitent si intr-un bar de noapte, chelnerita. Se intorcea foarte tarziu, consuma periodic bauturi
alcoolice, fuma. Initial era surprinsa ca fetele vorbeau deseori despre relatiile avute cu baietii,
discutau despre contactele sexuale cu ei, iar ea nu se putea ,Jlauda cu nimic”. Peste cateva
saptamani, reintoarsa acasa, intretine o legatura sexuala ocazionala, ramane insarcinata, nu stia ce
s faca. Numai peste un timp ii comunica mamei cele intamplate, cavalerul i-a cerut sa faca avort,
insa ea si mama au decis sa lase copilul. Baiatul accepta casatoria. Pacienta nu-1 iubea, el deseori
venea in stare de ebrietate, era gelos, facea scandal. Bolnava voia sa se arunce sub masina sau
peste geam. Lucrurile s-au aranjat, deoarece a fost luat in armata. A nascut copilul singura. Pe
parcursul graviditatii discuta cu fatul, dar afland la USG ca se va naste baiat, si-a schimbat radical
atitudinea. Avea o repulsie fata de el, si dupa nastere nici nu-si dorea sa-I hraneasca. Nu-si dorea
baiat, el ii amintea de sot. Si-a dorit o fetita, credea ca daca s-ar fi nascut o fiica totul ar fi fost
altfel. Nu a fost pregatita deloc de functia de mama. Dupa nastere face sepsis, lua zilnic perfuzii.
Auzea vorbe ca ea ar fi repetat soarta mamei, adica dupa nastere avea sanse sa moara. Nu avea
surse de existenta, nimeni din rude, prieteni nu a telefonat-o, nu se interesa de soarta ei de mai
departe. A mai intalnit alt barbat, cu care a prietenit 2,5 ani. Nu poate explica de ce I-a ales anume
pe el, cu toate ca incerca sa se intalneasca cu ea alti cavaleri inalti, chipesi. Dar peste un timp nu
se mai intelegeau, deseori se certau, peste un timp a fost omorat. Timp de un an si jJumatate s-a
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intalnit cu un alt baiat, dar mama a insistat ca aceasta relatie sa se termine, deoarece el era o ruda
indepartata. Pe parcursul a mai multi ani a intretinut niste legaturi cu o persoana de peste hotare,
dar aceasta relatie nu avanseaza si ea este derutata. Insa crede ca va depasi si aceasta problema,
pentru ca a trecut peste necazuri si mai grele. A avut inca un barbat, cu 11 ani mai in varsta, a
ramas insarcinata de la el, isi dorea acest copil, voia sa-| creasca, insa acest barbat nu voia. in
noaptea urmatoare face un cosmar, dimineata se incep eliminari sanguine, pierde copilul.

Ultimul timp pacienta s-a indragostit de un barbat casatorit. Actualmente pacienta este in
concubinaj cu acest barbat mult mai in varsta decat ea, il invinuieste ca este foarte gelos. Locuind
impreuna, apare irascibilitate, toata ziua gatea, apoi mergeau la cumparaturi, luau lucruri scumpe,
cu toate ca afirma ca banii n-o intereseaza. Spune ca el nu vorbeste, tace, nu discuta cu ea, n-0
invita la vre-o cafenea, zicand ca mancare este si acasa. Fiind in masina, la fel, tace, iar discutia
are loc numai atunci, cand ea incepe prima. O deranjeaza ca la el vin copiii de la prima sotie, de
acuma adolescenti. Niciodata n-a numit-o pe nume, se adreseaza cu diferite diminutive. Ea, insa,
nu poate invita rudele, prietenele sale, mama. Plange, spune ca-i este tare dor de mama. Simte ca
nu este acceptata in familia barbatului. Nu stie ce sa faca, pe de o parte ar vrea sa plece de la el, pe
de alta parte-nu. Afirma ca s-a saturat de el, el tot timpul tace, nu iese cu ea in oras. Povesteste ca
inainte nu a fost asa ceva. El fiind o ruda a stapanilor apartamentului, i-a oferit niste bani pentru
reparatie, el la fel era in gazda, deoarece si el a plecat de la a treia sotie, avand de la cateva femei
trei copii. Atunci cand el si-a cumparat apartament, a rugat-o sa ramana la el cateva saptamani, dar
a ramas mult mai mult, gatea. Fiind la mare, incerca sa-l cuprinda, el insa o respingea, reprosandu-
i-i - ,,nu fi copil”. Ea insa voia mult sa-I cuprinda. Continua sa-I pacaleasca, zicandu-i ca se simte
bine cu el in pat. In general nu-i plicea de el, pentru ca vorbea urat despre femei. Crede ca ar fi
mai bine sa locuiasca separat. Plange, declara ca niciodata n-o ajuta, tot greul a cazut pe spatele ei,
inclusiv gatitul, casa, ingrijirea copilului.

Se imbolnaveste in 2004, scade dispozitia, apare greutate pe suflet, pierde pofta de
mancare, scade in greutate, socotea cd a obosit si ca totul este in zadar, si nu are nici un scop.
Expunea idei de sinucidere, ganduri rele de a se strangula. In acelasi an a fost internata in IMSP
SCP. Ulterior a fost spitalizata inca de trei ori. In tabloul clinic se nota dispozitie scazuti, labilitate
emotionala, cefalee, ameteli, somn perturbator, oscilatii ale tensiunii arteriale, instabilitate in mers,
lipsa poftei de mancare, teama periodica. Bolnava declara ca nu mai are puteri, au aparut
Hfierbinteli, dureri” de spate, greturi, ,arsuri” in ochi, fatigabilitate, indiferenta, scaderea
memoriei. Se plangea de slabiciuni, deseori isi lua pulsul, chema salvarea, se adresa la doctori cu
diferite acuze, se considera grav bolnava. Se simtea intr-o stare de imponderabilitate, ,,parca
zburam undeva”, simtea ,,0 pustietate in corp”.

Catamneza: dupa ultima iesire din spital dispozitia ramanea scazuta, nu putea face nimic,
capacitatea de munca era scazuta, nu suporta pe nimeni, inclusiv persoanele apropiate. Avea 0
senzatie de neliniste, tensionare, tremur, plans facil, ameteli, greturi, constipatii. Trezirile erau
devreme, cu imposibilitate ulterioara de a readormi. Considera ca nu se va mai insanatosi, pentru
ca se interneaza de multe ori, insa dupa spital se simte bine numai pentru un timp foarte scurt.
Trimisa de psihiatru in stationar.

Examenul somatic. Starea generala satisfacatoare. Talie mijlocie, nutritie usor diminuata.
Tegumentele si mucoasele vizibile curate, roz-pale. Ganglionii limfatici periferici nu se palpeaza.
Istmul faringian fara particularitati. In plamani murmur vezicular. FMR=16/min. Zgomotele
cardiace sonore, ritmice. TA=110/70 mm Hg. Ps=76 bat./min. Abdomenul suplu, indolor la
palpare. Ficatul si splina nu se palpeaza. Manevra Giordano negativa bilateral. Scaunul si diureza
in limitele normei. T=36,6.

Examenul neurologic. Fante palpebrale egale. Pupile egale D=S, fotoreactie directa si asociata
satisfacatoare. Reflexe corneene pastrate. Plicele nazo-labiale egale. Acuitate auditiva normala.
Nistagmus absent. In pozitie Romberg stabila. Limba pe linia mediana. Reflexele osteo-tendinoase
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D=S. Reflexe patologice absente. Tonusul muscular normal. Probele cerebeloase indeplineste
corect. Semne meningiene absente. Tremur usor al membrelor superioare.

Examenul psihic. Fixeaza privirea, greu alege cuvintele, declara frica ca ar putea muri. Afirma ca
dispozitia este mereu scazuta, are ganduri rele, nu se descurca cu lucrurile elementare. Se declara
,,0 proasta”, ,.fara de talent”, sustine ca nu este ,,la nivel” in cercul prietenelor. Relateaza ca somnul
este superficial, se trezeste la trei noaptea, cu teama de moarte, in aceste momente deseori cheama
salvarea. Declara ca s-a saturat de lucru, vrea sa plece undeva. Acuza ,,arsuri”, ,,incordare” in corp,
lipsa puterilor, cefalee, uscaciune in gura, dureri de cap, batai de inima, ,,framantari” in picioare,
scadere 1n greutate, constipatii. Sustine ca nu stie ce sa faca, deseori vorbeste despre mai multe
momente stresante. A ,,obosit de viata”, crede ca este datoare multora, iar ea ar putea sa moara si
copilul va ramane singur. ,,Sunt distrusa, indiferenta, derutata”, ,,mi-am pierdut sperantele”, ,,sunt
intr-un complex de inferioritate”. Socoate ca memoria ,,nu functioneaza”, nu are nici o siguranta
in sine, zice c¢a nu face bine, este inchisa, cu ,,numeroase complexe”, pasivitate. Afirma ca face
numai greseli, greu sustine orice examen al vietii, nu poate memoriza si nimic nu se schimba spre
bine. Considera ca unele momente dispar din memorie. ,,Nu pot face glume, totul este fals”, nu-si
poate aprecia faptele, nu stie ce sa faca, sunt ,,bariere” in cap.

In sectie, pe parcursul primelor saptamani, declara ca vrea o persoana care ar fi alaturi, se
teme ca va adormi si nu se va trezi. A obosit de sfaturile numeroase, pe care le ofera prietenele,
dar si de invinuirea ca ea ar fi fost vinovata de moartea unuia din barbati. Tot timpul si-a dorit un
barbat puternic, ca s-0 poata proteja, sa-i ofere caldura, dragoste. Deseori isi pune intrebarea, ,,de
ce m-am nascut”, ,,cine are nevoie de mine”. Vorbeste tot timpul despre viata si moarte. ,,Cei din
jur imi spun ca am depresie, dar ea nu inteleg ce Inseamnd aceasta”. Merge des la biserica, se
considera pacatoass, ,,deoarece am avut un avort”. Trebuie sa umple toata ziua, sa-si gaseasca vre-
0 activitate. Relateaza ca a lucrat cativa ani peste hotare din cauza starii materiale precare, n-a
terminat nici macar liceul. Atunci cand baiatul intreaba cum a fost tatal, de fiecare data spunea ca
el a fost rau, nu-i atragea atentia, il pacalea, spunandu-i ca ei s-au intalnit mai mult timp, apoi s-au
casatorit si numai dupa aceasta s-a nascut copilul. Acuma are teama de a mai ramane insarcinata,
dar cu toate acestea isi doreste si se casatoreasca, si mai nasca un copil. Insd toate acestea
evolueaza cu amintirile precedente. Se teme sa se imbolnaveasca psihic, sa moara, deseori iesea
in strada cu buletinul, ca sa fie ,,recunoscuta” in caz de ,,deces”. Se temea ca copilul sa nu ramana
orfan. Considera ca a facut o mare greseala, casatorindu-se, nu mai doreste sa repete aceeasi
greseala.

Pe parcursul tratamentului s-a instalat un transfer pozitiv, astfel ca pacienta declara ca a
gasit in persoana medicului un om, care o poate asculta, spunand ca si ea, la randul ei, vrea s ajute
oamenii. Povestea deseori despre diferite visuri, in care aparea intr-un spatiu inchis, incerca sa
inteleaga unde se afla, atingea cu mainile, simtea ceva moale, dar nu putea explica ce anume. A
prezentat de mai multe ori si niste visuri repetitive, unde era plind de noroi, intr-o baltoaca. Bolnava
vorbeste si despre un alt vis, care se repetd de mai mult de jumatate de an, vede mult sdnge, multi
oameni, care se bateau unul cu altul, unul din ei fiind mai puternic. Nu poate spune pentru ce ei se
bat, nu stie unde se petrece aceasta, ea este deoparte si priveste cu alarma. Se trezeste in frica, intr-
o dispozitie proasta. In alt cosmar ea cade intr-o pripastie. Iar intr-un vis recent, unde ea se afla la
balcon si vede cum la etajul cinci, 1n casa de vizavi, se jucau niste copii. La un moment observa o
fetitd, care fiind la balcon, a lunecat de pe margine si a vazut-o cazand, s-a intors cu spatele in
groazd, dupa care s-a trezit In fricad. Au fost ficute mai multe interpretdri, iar pacienta prin
asocierile sale a gasit legaturi cu evenimentele din viata ei. Ulterior visurile urite au disparut,
celelalte care apareau, erau pe teme erotice.

Pacienta a urmat doud cure consecutive de tratament a cate 4 saptamani cu citalopram 40
mg/zi, clomipraminad 150 mg/zi, dar fara efect scontat, valorile scalei Montgomery-Asberg sub
50%. Ulterior i-a fost administrata venlafaxind, in doze crescande pand la 225 mg/zi, depakin
chrono pana la 600 mg/zi, tratament simptomatic, a fost aplicata psihoterapie, gimnastica curativa,
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ergoterapie. Inainte de iesire bolnava afirma ca dispozitia este cu ameliorare, noptile petrece
linistit, nu se mai trezeste, crede ca s-a instalat o stabilitate, expune incredere in viitor. Externata
cu recomandari pentru domiciliu.

Investigatii: Investigatii de laborator-N. ECG-FCC 72 pe min. Axa electrica normala.
Oftalmolog: f. ochiului-N. Neurolog—Fara semne neurologice de focar. Terapeut—Hepatita
cronica. Colecistopancreatita cronica. Ginecolog—sanatoasa. Psiholog. Dialogul verbal se
formeaza lent, la intrebari raspunde monoton, dar conform celor inaintate. Prezinta o0 scadere a
elanului vital, sentiment de inutilitate, incapacitate, autodepreciere cu lipsa de speranta, lipsa de
energie. Dispozitia diminuata. Instructiunea o percepe suficient de bine, se straduie sa fie
indeplinita cu succes. Fluxul ideativ incetinit, gandirea cu conotatie mai mult negativa, pierde
capacitatea de a diferentia dintre esential si neesential. Memoria si atentia cu usoara deficienta de
fixare pe fon afectiv. Praxisul constructiv si gnozisul fara particularitati. Astfel la moment se
constata o functionare cognitiva ce corespunde varstei, vulnerabilitate la stres cu posibile
repercusiuni la nivelul proceselor psihice la o persoana susceptibila, depresiva.

Diagnosticul: F33.2 Tulburare depresiva recurenta, episod actual sever, fara simptome psihotice.
Intermisiune.

Rezumat.

Tatal a fost consumator de bauturi alcoolice. Mama se prezinta cu o tulburare
psihosomatica grava, dupa caracter conflictuala, dominanta in familie, casatorita de numeroase
ori. Graviditatea mamei a decurs cu o stare emotionala tensionata, provocata de neintelegeri in
familia mare din cauza somajului membrilor, dificultatilor existentiale si materiale. Pacienta
nascuta in asfixie, cu o pneumonie la varsta frageda, alimentata artificial. Unele simptome psihice
erau observate inca in copilarie-miscari obsesive, rosul unghiilor, diferite fobii, stari de anxietate,
cu un tratament la neurolog. Greu suporta certurile cu mama, mai ales atunci cand era condusa la
gradinita, iar starea se prezenta cu labilitate emotionala, senzatii neplacute in corp, tulburari de
somn, irascibilitate.

Problemele nictemirale continuau si in perioada de adolescentd, pacienta fiind martor la
accesele de astm ale mamei. Dar erau prezente si alte simptome, de ex., frica de a ramane singura.
Si-a dorit reintoarcerea tatalui atunci cand el a plecat din familie, dar si atunci cand a decedat,
manifestand o stare de doliu. Ramasa fara tata, isi socotea familia imperfecta, nu a mai putut gasi
limba comuna cu maica-sa, nu reusea sa discute problemele personale, inclusiv faptul ca ciclul
menstrual s-a instalat destul de tarziu. Bolnava a mai suportat cateva noxe, inclusiv boli virale,
operatii cu narcoza, situatii tensionate pentru ea.

In viata adult rupe brusc anturajul, trece cu traiul in oras, lucrand in diferite locuri. Fiind
absolut nepregatita in ceea ce priveste relatiile intime, ramane insarcinata la primul act sexual.
Primul sot s-a dovedit a fi gelos, scandalos, bautor. Pe acest fondal apar idei de sinucidere. Nefiind

pregatita si nici pentru functia de mama, se imbolnaveste de sepsis, iarasi, a cata oara, auzea de la
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personalul medical ca este pe cale de moarte. Ramasa fara sot, dupa ce el a fost incorporat in
randurile armatei, a avut o situatie grea materiala, agravata si prin faptul ca nu a fost sustinuta
emotional de rude. Ulterior, in viata pacientei apar mai multi barbati, inclusiv casatoriti, dar
relatiile nu avanseaza. Din aceste relatii ocazionale ramane iarasi insarcinata, insa pierde copilul.
Ultimul barbat este cu mult mai in varsta decat ea, nu este satisfacuta de aceste relatii, deseori
plange pentru ca tot greul familiei este pe umerii ei.

Boala debuteaza cu o scadere a dispozitiei, durere morala, inapetenta, scadere ponderala,
oboseala, idei suicidare de strangulare, fapt ce a conditionat internarea in SCP. Ulterior se
spitalizeaza repetat in aceeasi institutie, cu labilitate emotionala, cefalee, probleme nictemirale,
oscilatii ale tensiunii arteriale, instabilitate in mers, frica periodica. Pe parcurs se asociaza diverse
cenestopatii in forma de ,,arsuri” in ochi, ,.fierbinteli”, ,,dureri” de spate, trairi de depersonalizare
- ,pustietate” in corp, stare de ,,imponderabilitate”. Devine hipocondriaca, se considera grav
bolnava, solicita ajutor. Tratamentele repetate in stationar nu au adus o ameliorare psihica. lar
inainte de ultima internare scade si randamentul, apar ganduri despre o boala irecuperabila, insotita
de trairi anxioase, dificultati de somn, scaderea optimismului privitor la o vindecare grabnica. La
actuala internare, initial in sectie, se considera ca nu mai este la justa ei valoare. Senzatiile
psihopatologice corporale - ,,incordare” in corp, uscaciune in gura, batai de inima, ,,framantari” in
picioare, devin de durata, greu de suportat. Bolnava este derutata, simtindu-se intr-un complex de
inferioritate, cu numeroase ,,bariere” in cap si 0 memorie ,,nefunctionala”. A fost axatd pe mai
multe evenimente stresante, visuri repetitive traumatice. Se considera pacatoasa, vinovata,
indiferenta, isi punea deseori intrebarea de ce s-a nascut pe lume, vorbea continuu despre viata si
moarte. Pe de alta parte si-a dorit tot timpul un barbat puternic, care ar fi putut s-o protejeze, sa-i
ofere caldura. lar tratamentul, care s-a datorat nu numai medicatiei, dar si instalarii unei relatii de
transfer si contrtransfer productiv, a produs o ameliorare semnificativa, printr-o stabilitate

dispozitionala, discernamant critic asupra propriei stari.

O influenta deosebita asupra evolutiei depresiilor pot avea factorii nocivi somatogeni si
organici cerebrali, care, afectand organismul, pregatesc terenul pentru instalarea unei
simptomatologii psihopatologice [9, 29]. Influentele somatice, interventiile chirurgicale, dar si
abuzul de alcool, potenteaza o evolutie prelungita a maladiei, jucand un rol semnificativ in aparitia
unei dinamici nefavorabile. lar in caz de ameliorare a acestor conditii, diversele manifestari
psihopatologice se reduc din intensitate [33, 48, 49].

In observatiile noastre mai frecvent au fost intalnite boli somatice cronice ale tractului

gastrointestinal, boli ale organelor respiratorii, ale sistemului cardio-vascular si urogenital.
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Tulburarile somatice la majoritatea subiectilor s-au instalat asociat prezentei altor factori, luand
parte activa la formarea simptomatologiei. In cazul unor suferinte somatogene, tulburarea
depresiva se manifesta printr-o hiperbolizare a senzatiilor patologice deja existente, iar
simptomatologia depresiva se intrica cu simptome astenice, obsesivo-fobice si hipocondriace.
Influenta asupra evolutiei au manifestat traumatismele cranio-cerebrale, neuroinfectiile, dar si
diferite oscilatii afective de nivel nevrotic, maladii, care nefiind tratate, au condus la o evolutie
mali persistenta a bolii.

Repartizarea bolnavilor in raport de maladiile din perioada premorbida este reflectata in
Tabelul 3.6.

Tabelul 3.6. Structura afectiunilor in perioada premorbida (abs.,%)

Forma nozologica Lotul I Lotul 11 %2 p
abs % abs %

Afectiuni somatice Da | 294 | 53,94 | 33 | 49,25 0,53 *
Nu | 251 | 46,06 | 34 50,75

Interventii chirurgicale Da| 94 | 1725 | 12 | 17,91 0,02 *
Nu | 451 | 82,75 | 55 | 82,09

Traumatism cranio - cerebral Da | 137 | 25,14 | 22 | 32,84 1,84 *
Nu | 408 | 74,86 | 45 67,16

Utilizarea substantelor Da |69 12,66 | 15 22,39 4,77 **

psihoactive Nu | 476 |87,34 |52 77,61

Oscilatii afective de nivel nevrotic | Da | 204 | 37,43 |25 37,31 0,00 *
Nu | 341 | 62,57 |42 62,69

Nota: *Semnificatia statistica a rezultatelor dintre loturi este de mai putin de 95.0%
(p>0.05); **Semnificatia statistica a rezultatelor dintre loturi este de 95,0% (p<0.05).

Studiind repartitia factorilor nocivi in perioada premorbida, s-a constatat ca numarul
subiectilor, la care au fost prezenti afectiunile somatice, era evident mai crescuta decat ceilalti
factori, primul lot, 294 (53,94%) cazuri, al doilea lot, 33 (49,25%), ca si a oscilatiilor afective de
nivel nevrotic—primul lot, 204 (37,43%) cazuri, lotul al doilea-25 de cazuri, (37,31%), (p>0,05).
Insa statistic veridica (p<0,05) este comparatia loturilor in cazul utilizarii bolnavilor a substantelor
psihoactive: | lot-69 (12,66%), al 11 lot-15 (22,39%) subiecti.

Asadar, observam la pacientii studiati diversi factori premorbizi, inclusiv ereditari,

personal patologici, structuri complexe de personalitate, diferite conditii stresante in mediul
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familial, maladii suportate. Putem mentiona ca conditiile stresante din familie deseori sunt legate
de instabilitatea vietii personale (lipsa sotului, necomplianta psihologica a sotilor, dizarmonia
sexuala), framantarile legate de activitatea profesionala (conflicte, licentiere din serviciu,
insatisfactiile profesionale), dar si de caracterul insolubil al problemelor material-existentiale
(lipsa spatiului locativ, salariu insuficient). Dar, pentru ca asemenea stari sa devina patogene, este
nevoie mai ales de o imbinare variabila intre experientele educative in copilarie si evenimentele

traumatizante actuale.

3.2. Particularitati evolutive si de tratament ale pacientilor cu depresii recurente

Rata depresiei scazute in copilarie si adolescenta creste odatd cu inaintarea in varsta,
perioada de profunde schimbari ale individului, atingand peak-ul la maturitate [40, 45]. Este de
mentionat faptul ca aproximativ o treime din pacienti, care au manifestat un episod depresiv major,
vor avea in urmatorii cinci ani incd un episod, rata recurentei crescand direct proportional cu
numarul episoadelor depresive [20, 186, 320]. lar numarul de zile de internare variaza semnificativ
in functie de gravitatea diagnosticului, cel mai mare numar de zile/pat pot avea pacientii cu
episoade depresive de nivel psihotic [162, 194].

In ultimii ani cercetatorii acordi o atentie deosebitd factorilor clinici, in particular -
particularitatilor clinico-dinamice ale tulburarilor depresive [197, 205, 268].

In observatiile noastre, pana la instalarea rezistentei, maladia depresiva s-a caracterizat
printr-o evolutie de lunga durata. Tabloul complet al distributiei subiectilor in raport de durata
bolii pe loturi se prezinta in felul urmator (Tabelul 3.7):

Tabelul 3.7. Distributia subiectilor pe loturi in raport de durata medie a bolii (ani)

Indici Abs M ES p
Durata Lotul | 545 12,81 0,39 **
medie a

- Lotul 11 67 14,31 1,04
bolii

Nota: ** Semnificatia statistica a rezultatelor dintre loturi este de 95.0% (p<0.05).

Analiza cazurilor denota, ca durata medie a bolii a fost de 12,81+0,39 ani in primul lot,
14,31£1,04 in lotul doi, date statistic autentice (p<0,05) la comparatia loturilor studiate.

In opinia savantilor, depresiile, care au fost precedate de trei si mai multe faze depresive,
raspund deseori insuficient la tratamentul indicat [295, 320]. De aceea, pentru noi a contat
evaluarea istoricului bolii, mai ales numarul de episoade suportate de pacient pana la studiul

prezent.
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Perspectiva biologica demonstreaza diferente semnificative intre primul episod de depresie
si depresia cu episoade multiple. Primul episod depresiv este asociat unui deficit predominant
presinaptic al unui singur neuromediator, responsivitatea terapeutica fiind dependenta de
adecvanta terapeutica [23]. Prin adecvanta terapeutica se intelege alegerea unui antidepresiv cat
mai apropiat de modelul etiopatogenic al bolii. Inadecvanta terapeutica este o sursa importanta de
remisiuni incomplete cu recidive sau cu rezistenta terapeutica. Remisiunea incompleta la primul
episod este prezenta la 75% din cazurile tratate in conditiile de nonadecvare terapeutica, riscurile
remisiunii incomplete fiind episoade multiple si rezistenta terapeutica.

Cercetarile au demonstrat ca, de regula, in perioada initiala a bolii, nu are loc dezadaptarea
pacientilor. Insa, ulterior, se observd o accentuare treptata a particularitatilor premorbide de
caracter, sensibilitate sporita la schimbarile nesemnificative din exterior, monotonie in activitate,
scaderea motivatiilor si initiativei, retragere sociala. La acesti bolnavi apar trasaturi astenice, care
se manifesta prin fatigabilitate sporita, un regim de crutare in activitati, tendinta de a evita
situatiile, care ar putea, in opinia pacientilor, sa declanseze urmatoarea faza [323, 332].

Observatiile noastre atesta ca pacientii din ambele loturi de cercetare au prezentat multiple
episoade anterioare, rezultatele obtinute fiind reflectate in Tabelul 3.8.

Tabelul 3.8. Numarul mediu de episoade anterioare ale pacientilor cu tulburare depresiva

recurentd (abs., medii)

Indici Abs M ES p
Nr de Lotul | 545 6,42 0,23 *
episoade

_ Lotul I 67 7,06 0,56
anterioare

Nota: *Semnificatia statistica ale rezultatelor dintre loturi este mai putin de 95.0%
(p>0.05).

Datele prezentate denota ca numarul mediu de episoade depresive anterioare ale bolnavilor
cu DR sunt in numar de peste cinci: lotul 1-6,42+0,23, lotul I1I-7,06+0,56 (p>0,05).

In urma analizei dispersionale s-a obtinut ca subiectii cu etatea de peste 60 de ani prezinta
cea mai mare durata a bolii-20,62 +1,10 ani, iar bolnavii cu limita de varsta de la 50 la 59 ani

prezinta cel mai mare numar de episoade anterioare-7,72 +0,36 (Tabelul 3.9).

84



Tabelul 3.9. Durata bolii si numarul de episoade anterioare in functie de grupele de varsta ale

respondentilor

Indici 18-30 ani 31-39 ani 40-49 ani 50-59 ani 60-69 ani F p
Abs M ES Abs M ES Abs M ES Abs M ES Abs M ES

Durata 73 | 364 | 041 | 8 | 745 | 050 | 178 | 11.9 | 054 | 185 | 148 | 0.64 | 87 2062 | 1.10 | 64.50 .

bolii (ani) 3 7

Numarul 73 2.25 | 0.33 89 3.83 | 0.29 178 591 | 0.29 185 | 7.72 | 0.36 87 6.87 0.74 53.29 I
de

episoade
anterioar

e

Nota: **** Semnificatia statistica a rezultatelor dintre loturi este de 99,9% (p<0.001).

In continuare prezentim datele obtinute in lucrare referitor la corelarea intre numarul de

episoade depresive anterioare si gradul de instruire al respondentilor (Figura 3.2).
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Fig. 3.2. Corelatia intre numarul de episoade depresive anterioare si gradul de instruire al

respondentilor.

Conform rezultatelor cea mai semnificativa este corelarea intre numarul de episoade

depresive anterioare si studiile medii incomplete (r=+0,84, p=0,001).
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Un interes denota corelarea intre numarul de episoade depresive anterioare si statutul social

al respondentilor (Figura 3.3).

08 Salariat

* permanent; l_E
0,7 076 ensionar; 0,71

0,70

0,6
I ————

e

0,5 ¥ —Somer; 0,49

0,4

0,3

Nr.de episoade

0,2
0,1 9 Student; 0,

0 1 2 3 4 5
Statut social

Fig. 3.3. Corelatia intre numarul de episoade depresive anterioare si statutul social al

respondentilor.

Cercetarea statistica a demonstrat ca numarul de episoade depresive anterioare s-a corelat
semnificativ cu asa parametri, cum ar fi pacientii salariati si cei pensionati. Cel mai mare coeficient
de corelare s-a constatat intre numarul de episoade depresive anterioare si pacientii salariati
(r=+0,76, p<0,001). De asemenea s-a observat o corelatic directa si puternicd intre numarul de
episoade depresive anterioare si pacientii pensionati (r=+0,71, p<0,001).

Datele din literatura demonstreaza ca in evolutia nefavorabila a tulburarilor depresive un
rol important il joaca unii factori, aplicati pacientilor anterior [21, 23, 29, 73, 332]. Reprezentarea
grafica a pacientilor in raport de factorii terapiei neadecvate, aplicate anterior, este redat in Figura
3.4.
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Fig. 3.4. Distributia factorilor ai terapiei neadecvate (%).

In urma analizei materialului nostru este de precizat faptul ca lipsa compliantei, lotul I, 350
(64,22%) cazuri, lotul 11, 62 (92,54%) cazuri, (p<0,001) si dozele neadecvate ale medicamentelor,
lotul 1, 281 (51,56%) cazuri, lotul 11, 39 (58,21%) cazuri, (p>0,05) au fost cei mai frecventi factori
ai terapiei neadecvate, aplicate anterior. Si anularea precoce a antidepresivelor prezinta date
veridice statistic la comparatia loturilor (p<0,001), lotul I, 170 (31,19%) cazuri, lotul I, 36
(53,73%) cazuri.

Luand in consideratie, ca lipsa compliantei prezinta valori semnificative, in studiul actual
ne-am propus sa indepartam frica nejustificata a bolnavilor fata de medicatie, sa alegem corect
preparatele, sa inlaturam prejudecatile aparentei dependente de terapie, sa indepartam conotatia
stigmatizanta a necesitatii continuarii tratamentului, masuri descrise si in alte lucrari [217].

In cazurile noastre am preconizat ca complianta sa fie augmentata si prin intelegerea de
catre pacienti a scopului tratamentului, eficacitatii medicamentelor, motivului precis al
administrarii medicamentelor, cu evitarea subdozarii si supradozarii substantiale, dozarii
intermitente (erori ale intervalelor dintre doze) sau intreruperea prematura si nu in ultimul rand,
asigurarea unei urmariri suportive de-a lungul intregului proces terapeutic. Prin includerea unui
numar cat mai redus de agenti farmacologici utilizati, vom evita reducerea motivatiei, dificultatile

de concentrare si greutatea in memorarea sarcinilor, asigurand pacientului o satisfactie in procesul
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de consultare, evitarea declansarii unor suferinte emotionale. Acest lucru permite subiectilor sa
inteleaga informatia oferita si sa-si ridice nivelul de cunostinte medicale [27].

Evaluarea acestor date permite sa conchidem ca actul medical trebuie sa fie subordonat
consimtamantului liber al pacientului, cu implicarea semnificativa a subiectului in alegerea
tratamentului. Prin formarea bolnavului, informarea, explicarea clara ca el sufera de o afectiune,
se reuseste indepartarea scepticismului fata de tratament. Aceasta informatie constituie o exigenta,
0 etapa necesara in luarea obligatiilor, ea fiind personalizata si adaptata subiectului, cu dozarea
accesibila de informatii, iar pe parcurs-reactualizata, factori indispensabili la relatia terapeutica
[298].

Asadar, numai o abordare concisa si sprijin intens pentru fiecare caz in parte, cu evaluarea
factorilor premorbizi, situatiilor psihotraumatizante, bolilor concomitente, evitarea terapiei
neadecvate, va mentine speranta pacientilor cu depresie refractara pentru continuarea

A~ A

tratamentului, care pana in prezent nu a dat rezultate pozitive.

3.3. Concluzii la capitolul 3

1. Tulburarile afective se prezinta ca cele mai frecvente antecedente eredo-colaterale: 25,69%
cazuri in prima grupa, 26,87%-in cea de-a doua, urmate de afectiuni somatice: 15,96% in I grupa,
14,93%—in grupa a doua si tulburari corelate cu stresul: in I lot—11,01%, in lotul 11-16,42%.
Referitor la atitudinea parintilor fata de copii s-a demonstrat, ca cel mai mult ingrijitorii au generat
sentimentul de culpabilitate la urmasii lor—in I lot 26.61%, in cel de-al doilea—37,31%, dar si
atitudini supraprotectoare a parintilor—22.20% (primul lot), 28.36% (lotul doi), privative fata de
copii: primul lot-21,83%, cel de-al doilea—22,39% si umilitoare: primul lot-20,73%, cel de-al
doilea—22,39%.

2. Lipsa unei familii organizate, stabile si sigure a avut un efect profund nefavorabil asupra
dezvoltarii psihice in copilarie. Analiza datelor atesta ca cel mai mare numar de subiecti au suportat
deceptii, suport emotional redus in perioada copilariei, lotul 1-25,50%, lotul 11-35,82%, (p<0,05),
abandon, separare in perioada copilariei, lotul 1-24,04%, lotul 11-23,88%, (p>0,05), dar si
pierderea pacientilor a unuia din parinti: lotul 1-10.64%, lotul 11-23.88%, (p<0,01), utilizarii fortei
fizice fata de copii—lotul 1-7,89%, lotul 11-1,49%, (p<0,05).

3. In structura personalititii pacientilor erau prezente diferite trasaturi, insa predomina
senzitivitatea: lotul 1-42,02% cazuri, lotul 11-38,81% cazuri, (p>0,05); labilitatea emotionala: lotul
1-33,94%, lotul 11-(37,31%, (p>0,05); anxietatea in perioada premorbida: lotul 1-23,85%, lotul
11-35,82%, (p<0,05); introvertirea: lotul 1-23,67%, lotul 11-34,33%, (p<0,05).
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4. Majoritatea pacientilor, atat in lotul 1-50,28% cazuri, cat si in lotul 11-58,21% au declarat
existenta unor evenimente negative in ultimele luni, care au afectat viata personald. Motivele
profesionale au fost invocate de 11,38% dintre pacienti apartindnd lotului I si de 14,93% dintre
subiectii lotului II. Datele obtinute demonstreaza faptul ca in propria familie cel mai mare lot de
subiecti au suportat situatii de abandon, separare, divort, deces: lotul 1-40,18% cazuri, lotul 11—
41,79% de cazuri, suport emotional redus: lotul 1-27,34%, lotul 11-29,85% si sentimente de
singuratate, ratare a vietii personale: lotul 1-23,12%, lotul 11-17 25,37% cazuri.

5. Studiind repartitia factorilor nocivi in perioada premorbida, s-a constatat ca numdrul
subiectilor, la care au fost prezenti afectiunile somatice, era evident mai crescuta decat ceilalti
factori, primul lot, 53,94% cazuri, al doilea lot, 49,25%, ca si a oscilatiilor afective de nivel
nevrotic—primul lot 37,43%, lotul al doilea—37,31%, (p>0,05). Insa statistic veridica (p<0,05) este
comparatia loturilor in cazul utilizarii bolnavilor a substantelor psihoactive: I lot—12,66%, al 11
lot—22,39%.

6. Analiza cazurilor denota, ca durata medie a bolii a fost de 12,81+0,39 ani in primul lot,
14,31+£1,04 in lotul doi, (p<0,05), iar numarul mediu de episoade depresive anterioarc ale
bolnavilor cu DR sunt in numar de peste cinci: lotul 1-6,42+0,23, lotul 1I-7,06+£0,56 (p>0,05).
Datele obtinute atesta ca subiectii cu etatea de peste 60 de ani prezinta cea mai mare durata a bolii—
20,62 +1,10 ani (p<0,001), iar bolnavii cu limita de varsta de la 50 la 59 ani—cel mai mare numar
de episoade anterioare—7,72 +0,36 (p<0,001). Conform rezultatelor cea mai semnificativa este
corelarea intre numarul de episoade depresive anterioare si studiile medii incomplete (r=+0,84,
p=0,001). De asemenea s-a observat o corelatie directa si puternicd intre numarul de episoade
depresive anterioare si pacientii salariati (r=+0,76, p<0,001), si subiectii pensionati (r=+0,71,
p<0,001).

7. Lipsa compliantei, lotul | 64,22% cazuri, lotul 11-92,54% cazuri, (p<0,001) si dozele
neadecvate ale medicamentelor, lotul 1-51,56%, lotul 11-58,21%, (p>0,05) au fost cei mai
frecventi factori ai terapiei neadecvate, aplicate anterior. Si anularea precoce a antidepresivelor
prezinta date veridice statistic (p<0,001), la comparatia grupurilor, lotul 1-31,19% cazuri, lotul 11—
53,73% cazuri.
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4. SPECIFICUL MANIFESTARILOR VARIANTELOR CLINICE iN DEPRESIILE
REZISTENTE

4.1. Particularitati clinice ale pacientilor cu depresie rezistenta

In majoritatea lucrarilor stiintifice, dedicate problemei depresiilor rezistente terapeutic, un
rol important este atribuit analizei cauzelor de baza, care determina fenomenul dat. in primul rand
se iau in consideratie factorii de risc clinici, iar printre ei-tabloul psihopatologic, gradul de
severitate al depresiilor [291]. Sindroamele depresive de baza, care au de la bun inceput
curabilitate joasa sunt: sindroamele de derealizare-depersonalizare, cenestopato-hipocondriace,
obsesivo-fobice si delirante [23, 28, 33]. In calitate de manifestari maligne psihopatologice ale
depresiilor sunt si astfel de simptome ca anxietatea, agitatia [50, 53, 112, 129], ideile suicidare
[77, 131, 156, 229].

Observatia asupra bolnavilor denota ca per ansamblu manifestarile clinice au fost
caracterizate preponderent de simptome afective, cele mai frecvente fiind dispozitia depresiva-
612 (100,0%) cazuri, viziunea trista si pesimista asupra viitorulu-578 (94,4%), ideile de vinovitie
si lipsa de valoare-523 (85,5%), suferinta—494 (80,7%), reducerea stimei si increderii de sine-450
(73,5%), lipsa reactiei emotionale la circumstante si evenimente externe placute-449 (73,4%),
rezultate care sunt in concordantd cu datele literaturii de specialitate [31, 32, 39, 43], somn
perturbat-490 (80,1%), scaderea poftei de mancare-440 (71,9%), pierderi in greutate-439
(71,7%), trezire matinala cu 2 ore mai devreme decat de obicei-421 (68,8%), scaderea marcata a
libidoului-398 (65,0%). Astfel ca aceasta deplasare a accentului catre latura somatica atesta
gravitatea bolii. Tabloul clinic complet al pacientilor este redat in anexa 3.

Datele releva predominarea si a altor manifestari caracteristice: stare proasta generala,
pierderea interesului sau a placerii in activitati in mod normal placute-439 (71,7%), pierderea
intereselor si bucuriilor-420 (68,6%), indispozitie generala, un anumit disconfort, slabiciune
generala, epuizare, reducerea capacitatii de concentrare si a atentiei-370 (60,5%), neliniste
generala, tremur intern, jena interioara. Subiectii s-au plans de asemenea de somnolenta, oboseala,
apatie, senzatie de neputinta generala, dovezi evidente si obiective de lentoare psihomotorie-363
(59,3%), scaderea pronuntata a puterilor, activitate diminuata-312 (51,0%). Fondul timiei era
scazut si intr-un anumit grad cu reactii rigide fata de diverse influente situationale. Continutul
intregii vieti emotionale al bolnavilor era schimbat de o factura manifesta, in directia predominarii
emotiilor negative. Pacientii nu se bucurau de nimic, nu resimteau nici o satisfactie, nici o

multumire, tratand supradimensionat orice eveniment nesemnificativ. Chiar si atunci, cand
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prezentau o ameliorare evidenta a starii lor, ei manifestau totusi o atitudine sceptica fata de orice
perspectiva, socotind-o pe aceasta temporara si instabila. Caracteristic era aparitia tulburarilor
emotionale stabile sub forma de irascibilitate, nemultumire fata de cei din jur, plans facil. Subiectii
declarau ca s-au schimbat de o factura semnificativa, ca sunt coplesiti de tristete, ca nu au nici o
dorinta de a se adresa celor din jur, se plangeau apreciindu-se pe sine ca par a fi intr-0 stare mai
proasta decat ceilalti. Trecutul l-au privit din planul scoaterii la iveala a greselilor si faptelor
negative, traind intr-o permanentd neliniste si stare de apasare. Dar si simptomatologia
hipocondriaca, care purta un caracter amorf, putin diferentiat, denota gravitatea maladiei. In aceste
conditii, subiectii evitau suprasolicitarile fizice, fixand atentia la cele mai mici schimbari in starea
sa morbida. Solicitand asistenta, erau interesati sa-si cunoasca diagnosticul, incriminandu-si o
boala grava. Puteau utiliza cu usurinta termeni medicali, deseori intrerupeau asistenta medicala
prin interventiile lor, impunandu-si propria parere. lar aparitia dorintei de compasiune si
participare afectiva a celor din jur, plans in mod demonstrativ, pretentiozitatea si capriciozitatea
subiectilor, releva o ameliorare a starii.

Este de remarcat faptul, ca la mai mult de o treime din pacienti-219 cazuri (35,8%) se
observa prezenta ideilor suicidare, date in concordanta cu alte surse din literatura [77, 131, 156].
Fenomenologia depresiva refractara, prin prezenta nelinistii anxioase, ideilor delirante, diminua
dorinta de a trai si stimula bolnavii sa formuleze, mai mult sau mai putin deliberat, dorinta de a
muri. Pacientii suicidari aveau o decizie ferma de a renunta la viata, identitatea personalitatii era
,»Spartd in bucati”, in asa fel incat bolnavii nu se mai suportau pe sine si nu-i suportau nici pe
ceilalti. Subiectii confundau tristetea, durerea morale cu chemarea mortii. in aceste situatii a fost
necesara o supraveghere permanenta cu atentie si bunavointa, asigurarea unei prezente linistitoare
si a unui climat de incredere in jurul pacientului, cu indepartarea obiectelor potential periculoase,
medicamentelor de la indemana bolnavilor. La baza supravegherii bolnavului a stat si o relatie de
stima reciproca intre el si personalul medical, pentru ca o simpla supraveghere risca sa fie
interpretata de pacient ca o forma de neincredere, ceea ce ducea la o stare de anxietate.

Rezultatele obtinute de noi demonstreaza ca ideile delirante s-au notat la 114 (18,6%) din
subiectii examinati. Majoritatea delirurilor au fost cu continut de vinovatie, incompetenta, de
decadere, de ruina, saracie, de suferintda somatica grava si incurabila. Ideile delirante de
autoacuzare se manifestau prin faptul ca bolnavii se considerau nedemni de a trai in societate,
afirmand ca sunt acuzati chiar si de pacientii din jurul lor, de personalul medical. Ei se
invinovateau in fapte josnice in trecut, declarand ca au ,stricat” viata multor persoane si
considerand ca si-au trait viata incorect si nimic nu mai poate fi schimbat. Unii din ei afirmau ca

sunt o povara pentru familie, nu au oferit nimic bun copiilor si ca sunt tinuti in spital din mila. Altii
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se invinovateau pe sine in toate nenorocirile si necazurile rudelor apropiate. Subiectii isi reprosau
in instabilitatea lor afectiva, numindu-se oameni inutili, lipsiti de orice valoare, care merita un
dispret general, cerand sa fie pedepsiti.

Alte simptome sunt prezente in mai putin de jumatate de cazuri, inclusiv stuporul depresiv,
care s-a notat numai la 6 la suta din subiectii studiati, manifestat prin imobilitate si intepenire.

Manifestarile psihopatologice ale bolnavilor dupa loturi este redat in Tabelul 4.1.

Tabelul 4.1. Indicii tabloului psihopatologic general al bolnavilor dupa loturi

Simptome Lot | Lot Il a P
Abs % Abs %
1 2 3 4 5 6 7

Dispozitie depresiva Da | 545 | 100,0 | 67 | 100,0 1,45 | *
Nu| O 0 0 0

Pierderea intereselor si bucuriilor | Da | 381 | 69,91 | 39 | 58,21 3,79 | **
Nu | 164 | 30,09 | 28 | 41,79

Fatigabilitate crescanda Da | 226 | 41,47 | 17 | 25,37 6,46 | **
Nu | 319 | 58,53 | 50 | 74,63

Activitate diminuata Da | 284 | 52,11 | 28 | 41,79 254 | *
Nu | 261 | 47,89 | 39 | 58,21

Oboseala accentuata Da | 245 | 4495 | 26 | 38,81 091 |*
Nu | 300 | 55,05 | 41 | 61,19

Reducerea capacitatii de Da | 338 | 62,02 | 32 | 47,76 507 | **

concentrare si a atentiei Nu | 207 | 37,98 | 35 | 52,24

Reducerea stimei si increderiide | Da | 397 | 72,84 | 53 | 79,10 1,20 | *

sine Nu | 148 | 27,16 | 14 | 20,90

Idei de vinovatie si lipsa de Da | 469 | 86,06 | 54 | 80,60 1,43 | *

valoare Nu | 76 13,94 13 19,40

Viziune trista si pesimista asupra | Da | 512 | 93,94 | 66 | 98,51 2,37 *

viitorului Nu [ 33 6,06 1 1,49

Idei sau acte de auto-vatamare sau | Da | 192 | 35,23 | 27 | 40,30 0,67 |*

suicid Nu | 353 | 64,77 | 40 | 59,70

Somn perturbat Da | 437 | 80,18 | 53 79,10 0,04 *
Nu | 108 | 19,82 | 14 | 20,90

Apetit diminuat Da | 397 | 72,84 | 43 | 64,18 222 | *
Nu | 148 | 27,16 | 24 | 35,82

Variatie diurna Da | 530 | 97,25 | 66 | 98,51 0,37 |*
Nu | 15 2,75 1 1,49

Anxietate Da | 227 | 4165 | 36 | 53,73 355 | **
Nu | 318 | 58,35 | 31 | 46,27

Suferinta Da | 433 | 79,45 | 61 | 91,04 515 | **
Nu | 112 | 20,55 6 8,96

Dovezi evidente si obiective de Da | 162 | 29,72 | 31 | 46,27 7,56 | ***

agitatie psihomotorie Nu | 383 | 70,28 | 36 | 53,73
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Irascibilitate Da | 221 | 40,55 30 44,78 0,44 *
Nu | 324 | 59,45 37 55,22

Cenestopatii Da | 83 15,23 15 22,39 2,27 *
Nu | 462 | 84,77 52 77,61
Comportament histrionic Da | 190 | 34,86 | 16 | 23,88 3,22 *

Nu | 355 | 65,14 | 51 | 76,12

Exacerbarea simptomelor fobice | Da | 271 | 49,72 | 28 | 41,79 150 |*

sau obsesionale preexistente Nu | 274 | 50,28 39 58,21

Exacerbarea preocuparilor Da | 203 | 37,25 | 29 | 43,28 092 |*

hipocondriace Nu | 342 | 62,75 | 38 | 56,72

Pierderea interesului sau a placerii | Da | 385 | 70,64 | 54 | 80,60 2,92 *

in activitati in mod normal Nu | 160 | 29,36 | 13 | 19,40

placute

Trezirea matinala, devreme Da | 376 | 68,99 | 46 | 68,66 0,00 *
Nu| 169 | 31,01 | 21 | 31,34

Lipsa reactiei emotionale la Da | 392 | 71,93 | 57 | 85,07 528 | **

circumstante si evenimente Nu | 153 | 28,07 | 10 | 14,93

externe placute

Agravare matinala Da | 396 | 72,66 | 44 | 65,67 1,44 | *

Nu | 149 | 27,34 | 23 | 34,33

Dovezi evidente si obiective de Da | 329 | 60,37 | 33 | 49,25 305 |*
lentoare psihomotorie Nu | 216 | 3963 | 34 | 50.75

Pierderi in greutate (5 % din Da | 400 | 73,39 39 58,21 6,79 Fkk
greutatea corporala sau mai mult, "Ny [ 145 | 2661 | 28 | 41,79
in ultima luna)

Scaderea marcata a libidoului Da | 361 | 66,24 37 55,22 3,18 *
Nu | 184 | 33,76 | 30 | 44,78

Delir Da | 114 | 18,59 20 | 30,17 4,74 i
Nu | 498 | 81,41 | 47 69,83

Halucinatii Da | 88 16,15 14 20,90 0,97 *
Nu | 457 | 83,85 | 53 79,10

Stupor depresiv Da | 32 5,87 5 7,46 0,27 *

Nu | 513 | 94,13 | 62 | 92,54

Nota: * Semnificatia statistica a rezultatelor dintre loturi este de mai putin de 95,0% (p>0.05).
** Semnificatia statistica a rezultatelor dintre loturi este de 95.0% (p<0.05).

*** Semnificatia statistica a rezultatelor dintre loturi este de 99,0% (p<0.01).

Datele denota rezultate autentice statistic referitor la pierderea intereselor si bucuriilor: lot
1-381 (69,91%) cazuri, lot 11-39 (58,21%), (p<0,05); fatigabilitate crescanda: lot 1-226 (41,47%)
cazuri, lot 11-17 (25,37%), (p<0,05); reducerea capacitatii de concentrare si a atentiei: lot 1-338
(62,02%) subiectii, lot 11-32 (47,76%), (p<0,05); anxietate: lot 1-227 (86,31%), lot 11-36
(53,73%), (p<0,05); suferinta: lot 1-443 (79,45%), lot 11-61 (91,04%), (p<0,05); dovezi evidente
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si obiective de agitatie psihomotorie: lot 1-162 (29,72%) bolnavi, lot 11-31 (46,27%), (p<0,01);
lipsa reactiei emotionale la circumstante si evenimente externe placute: lot I - 392 (71,93%) cazuri,
lot 11-57 (85,07%), (p<0,05); pierderi in greutate (5 % din greutatea corporalda sau mai mult, in
ultima luna): lot 1-400 (73,39%), lot 11- 39 (58,21%), (p<0,01); delir: lot I-101 (18,59%) pacienti,
lot 11-20 (30,17%), (p<0,05).

Analiza materialului a demonstrat ca depresiile rezistente se deosebesc printr-o atipizare
semnificativa a manifestarilor psihopatologice fata de sindromul clasic depresiv. Pe de o parte, ele
sunt caracterizate de simptome sterse, estompate, nedezvoltate, nedesavarsite, iar pe de alta parte-
printr-un polimorfism sindromal manifestat atat de componenti depresivi obligatorii, cat si
asocierea de numeroase tulburari cenestopate, hipocondriace, obsesiv-fobice, de cele de
depersonalizare, fenomene descrise si in alte lucrari stiintifice [30, 40, 50]. Cu toate ca tulburarile
afective ramaneau cele mai manifeste si permanente simptome ale sindromul depresiv, ele se
deosebeau printr-o instabilitate si schimbari frecvente a afectului depresiv, astfel ca dominant
devenea sau cel anxios, sau cel adinamic. In aceste cazuri avea loc o trecere frecventa de la durere
morala sau tulburari asteno-adinamice spre anxietate si invers, incat bolnavii indicau sau
augmentarea manifestarilor depresive, sau acceptau cu usurinta dinamica inversa. Este important
de semnalat ca deseori se nota 0 combinatie instantanee a catorva afecte depresive, insa de obicei
unul era predominant si determina tabloul depresiei. Astfel ca, pe de o parte, pacientii acuzau
durere morala, greutate pe suflet accentuata si, simultan, anxietate cu teama, temeri sau framantare
cu tremur launtric si neliniste. Pe de alta parte, tabloul clinic al depresiei apato-adinamice cu
simptome de incetinire ideomotorie si apatie, putea sa se extinda datorita aparitiei durerii morale
sau manifestarilor anxioase, care, insa, rar luau un caracter vital si se derulau mai degraba la nivelul
ideativ. Alte componente ale triadei depresive, ca inhibitia motorie si ideativa, in tabloul clinic al
depresiei sunt prezente neuniform. De obicei mai manifeste sunt dereglarile ideative, prin scaderea
concentratiei si perspicacitatii, comparativ cu manifestarile de inhibitie motorie, care se pot
accentua la exacerbarea dereglarilor psihopatologice. Manifestarile vitale se deosebeau prin
oscilatii ale intensitatii, legate de augmentarea dereglarilor depresive.

Rezultatele obtinute, dar si de alti autori [9, 17, 28, 188, 197, 268] au demonstrat un sir de
particularitati clinice semnificative ale depresiei refractare. Astfel, in interiorul nucleului afectiv
al pacientilor se derulau modificari ale corelatiilor de baza intre afecte. Acest fapt producea o
perturbare a raporturilor componentilor sindromului si complicarea lui stucturala, prin formarea
unui afect monoton, rigid, deseori cu elemente disforice. Astfel ca veriga propriu-zisa afectiva a
depresiei se prezenta insuficient de diferentiata. Totodata, disocierea reflecta dezacordul in

caracterul afectului de baza si dereglarea ideatiilor, in forma scaderii intensitatii lor si aparitia
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senzatiei de deficienta intelectuala. Tempoul de rezolutie al tulburarilor ideative, comparativ cu
afectul, era dizarmonic, adica nu corespundea gradului de manifestare a triadei clasice. In al doilea
rand, avea loc o agravare a structurii sindromului, initial din contul prevalarii unuia din simptomele
facultative asupra intensitatii afectului si evidentierea lor pe primul plan in tabloul clinic. Ulterior
avea loc o aderare la acest sindrom si a altor simptome, fapt ce crea un polimorfism psihopatologic.
In legatura cu pierderea semnificatiei sindroamelor formate ale afectului principal, devenea
posibila schimbarea modalitatii depresiei, cu formarea intr-0 linie a astfel de fenomene relativ
opuse, ca depersonalizare si hipocondriace. Totodata, simptomele facultative regresau pe calea
saracirii intensitatii afective, nu corespundeau afectului principal, astfel ca relatiile lor cu afectul
depresiv deveneau tot mai colaterale, determinand modificarea structurii sindromului.

Evaluarea psihopatologiei polimorfe ale depresiilor rezistente a permis evidentierea
variantelor clinice principale: depresia refractara anxios-agitata—248 cazuri, (40,52%), depresia
refractard melancolica-214 pacienti, (34,97%) si depresia refractara apato-adinamica—150
bolnavi, (24,51%). Dupa cum reiese din rezultatele noastre ca incidenta predomina depresia
refractara anxios-agitata-40,52%, ceea ce este in concordanta cu datele literaturii [51, 111].

In lucrare s-a efectuat si divizarea variantelor clinice dupi loturi, rezultate expuse in
Tabelul 4.2,

Tabelul 4.2. Analiza comparativa a pacientilor cu depresie refractara in functie de variantele

clinice principale (abs.,%)*

Variante Lotul I (545) Lotul 11 (67)
Abs % Abs %
Anxios-agitata 212 38,90 36 53,73
Melancolica 197 36,15 17 25,37
Apatic-inhibata 136 24,95 14 20,90

Nota:* Semnificatia statistica a rezultatelor dintre loturi este de mai putin de 95,0%
(p<0.05).

Datele din tabel atesta prevalenta depresiei refractare anxios-agitate: | lot-212 (38,90%)
bolnavi, lotul 11-36 (53,73%) pacienti si a celei melancolice: I lot-197 (36,15%), lotul 11-17
(25,37%).

In continuare relatam unele particularitati clinico-psihopatologice si de evolutie ale

bolnavilor cu variantele clinice principale ale depresiei refractare.
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4.2. Particularitati clinico-psihopatologice ale pacientilor cu depresie rezistenta anxios-
agitata

Conform datelor noastre, dar si ale altor savanti [29, 35, 53, 309, 320, 323] structura
psihopatologica a acestor depresii se deosebea prin mobilitatea tulburarilor afective, o prezenta
majora a instabilitatii emotionale si a labilitatii afectului anxios. Acest afect se deosebea prin
trasaturi de vitalitate, prezentandu-se ca un sindrom integru, cu componente caracteristice propriu-
zise afective, motorii, ideatorii si somatice. Agitatia era insotitd de perplexitate, pacientii
miscandu-se dintr-un loc in altul fara incetare, gesticuland. Totodata, anxietatea, 247 cazuri
(99,60%) se insotea cu semne de usoara incetinire psihomotorie si afect melancolic, cu senzatia de
greutate retrosternala. La acesti bolnavi afectul melancolic corela cu intensitatea celui anxios si
producea impresia ca secundar fata de anxietate. Concomitent cu tulburarile caracteristice ale
gandirii, aici aveau loc si dificultati de concentrare ale atentiei-116 cazuri (46,77%), scaderea
perspicacitatii si senzatie subiectiva de pierdere a memoriei, aproape de depersonalizare. Pacientii
slabeau in greutate-181 pacienti (72,98%), se nota un apetit diminuat-184 (74,19%), scadea
marcat libidoul-160 bolnavi (64,52%), iar la femei se deregla ciclul menstrual.

Datele au demonstrat ca afectul anxios era trait de pacienti ca o senzatie de neliniste,
framantare, tensionare launtrica, agitatie psihomotorie-193 cazuri (77,82%), agitatie care de fapt
masca incetinirea. Senzatiile in formad de arsura, ardere, junghiuri, intepaturi se localizau mai
frecvent in regiunea inimii si dupa stern. Erau caracteristice si senzatiile de tremur launtric, pulsatie
in corp. Tulburarile motorii se manifestau prin inviorarea reactiilor mimice si pantomimice,
tendinta spre miscare, catre un mers agitat. Dereglarile ideatorii se prezentau prin limbaj
inconsecvent, cu cuvinte monosilabice si pauze de durata. Subiectii comunicau despre scaderea
dispozitiei si intereselor. Se observau si elemente de pasivitate, moleseald, o agitatie motorie
minora. Tulburarile de somn-202 cazuri (81,45%) se caracterizau atat prin dificultati de adormire,
dar nu rareori si prin treziri precoce-119 pacienti (47,98%). Pacientii erau predispusi la cresterea
tensiunii arteriale, tahicardie. Intensitatea acestor simptome, acuitatea lor predispunea la formarea
trairilor hipocondriace-108 cazuri (43,55%). Deseori erau prezente manifestarile de fatigabilitate—
43 cazuri (17,34%), activitatea diminuata-26 (10,48%) si epuizarea fizicai—42 bolnavi (16,94%).

Pe parcursul zilei se observa o mobilitate crescuta a depresiei-236 cazuri (95,16%), in
dependenta de intensitatea trairilor cu o prevalenta in orele diminetii. A fost stabilita legatura intre
agravarea starii dimineata-180 cazuri (72,58%), aprofundarea dispozitiei anxios-melancolice si

augmentarea fenomenelor astenice, inclusiv a irascibilit
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moderata a deprimarii si pesimismului spre seara. Precizam faptul ca in constiinta pacientilor
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dominau reprezentarile despre boala psihica prezenta. Declaratiile subiectilor purtau un caracter
egocentric, ce determina continutul ideilor de autoacuzare si invinuirea celor din jur, insa si idei
sau acte de auto-vatamare sau suicid—78 cazuri (31,34%). In cinci cazuri s-a notat raptus suicidar,
prin impulsivitate, brutalitate, comportament neasteptat, cu tendinte de a se arunca peste geam. in
situatiile de conflict, deseori manifestau idei de acuzare a rudelor pentru o atitudine ostila fata de
ei. Pe sine insusi subiectii se acuzau in credulitate excesiva fata de oameni, anxietate crescuta si
susceptibilitate, fapt ce putea duce la boala. Pacientii prezentau teama de singuratate in viitor, iar
depresia era traita de bolnavi ca o stare noua, necunoscuta de ei dupa experienta trecuta, diferita
de reactiile anxioase din perioada anterioara. Perseverenta manifestarilor afective si schimbarile
lor pe parcursul zilei, dar si aprofundarea depresiei, cu accentuarea anhedoniei, pierderea
intereselor si bucuriilor-168 cazuri (67,74%), lipsa reactiei emotionale la circumstante si
evenimente externe placute-164 (66,13%), pierderea interesului si a placerii in activitati in mod
normal placute-160 (64,52%) erau calificate de subiecti ca semne de agravare a patologiei psihice.

Am semnalat ca simptomatologia clinicd se manifesta printr-o puternica si violenta
deznadejde, viziune trista si pesimista asupra viitorului-232 cazuri (93,55%), cu idei de vinovatie
si lipsa de valoare-213 (85,89%), suferinta-204 (82,26%), reducere a stimei si increderii de sine-
175 (70,56%), in care excitatia, uneori provocata de consum de alcool-51 cazuri (20,56%), parea
un mod de supravietuire. In acest tip de depresie lupta intre ,JEgo” si ,,Super-Ego” este in plina
desfasurare, comparativ cu depresia inhibata, in care ,,Ego” capitula in fata ,,Super-Ego” [12].
Simptomele psihotice ale depresiei anxioase, cu 0 saraca elaborare intelectuald, o fenomenologie
psihopatologica dominata de o traire trista si dureroasa, dar interpretata si exprimata intr-un mod
delirant, se prezenta in acelasi timp si cu tulburari de perceptie, prin voci acuzatoare-45 cazuri
(18,15%). Ideile delirante-57 (22,98%) erau predominant de culpabilitate, de doliu, cu
convingerea decesului celor apropiati, de ruina, pierderea averii, a bunurilor, de influenta si de
posedare, hipocondriace (ca ar suferi de o boala incurabila), de negatie (cu convingerea ca organele
interne lipsesc), care uneori se asociau si cu teme de nemurire, dar si de condamnare la chinuri,
delir de persecutie pentru ,,crimele” sale. Insa aceste idei delirante erau monotone, si totdeauna
dominate de o tonalitate afectiva dureroasa, cu un caracter centrifug al acestor idei. Pacientii aveau
convingerea ca nenorocirile vin de la ei si ca numai ei sunt raspunzatori de suferintele si lipsurile
celor apropiati si ca pe ei ii asteapta nenorociri. Onirismul nocturn se prezenta prin trairea unor
scene de executii, incendii, catastrofe.

In caz de asociere a anxietatii cu disperarea, subiectii prezentau episoade scurte de

perplexitate, disconfort intern, tensiune afectiva profunda, cu o agitatie ulterioara, pana la raptus,
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Cu un accentuat risc suicidar. Senzatiile de sufocare, cenestopatiile multiple-51 pacienti (20,56%)
aveau 0 nuanta obsesiv-fobica-119 cazuri (47,98%) si generau o stare de agitatie neintrerupta,
manifestata prin disconfort intern si relational, gesticulari, cu frecarea mainilor si crize de
disperare.

Starea pacientilor era dificila si prin accentuarea trasaturilor de caracter, bolnavii acordand
atentie sporita propriei persoane, devenind mai perfectionisti si obsesivi. Pierderea interesului
pentru activitatile uzuale putea sa para ca apatie, iar dificultatile de concentrare—ca intentie.
Tabloul clinic complet al depresiei refractare anxios-agitate este redat in anexa 4, tabelul A 4.1.

Cele enumerate denota ca in cazul depresiei refractare anxios-agitate dispozitia depresiva
sl anxietatea erau scapate de sub controlul atentiei, vointei si constiintei si se exercitau asupra
trecutului. Starea morbida se prezenta preponderent printr-o tristete vitala, descarcari tensionale,
dezgust, anxietate profunda, paroxisme cu disperare, manie, dar si teama, de ex. de pedeapsa,
fenomene care influentau comportamentul, dezorganizand pacientii. Uneori trairile emotionale
erau dominate de aparitia raptusului melancolic, manifestat printr-o stare de neliniste, dezordine
motorie de mare violenta, impulsiuni de autoliza, care izbucneau fara un motiv aparent sau la o
incitatie minora din mediu. Anume dispozitia trista excesiva, traita sub forma durerii morale si
sentimentului de culpabilitate, producea un delir specific de autodepreciere, autoacuzare, de
ispasire, cu antrenarea unui risc suicidar major.

Tensiunile psihice, starile conflictuale, alte evenimente psihotraumatizante (pierderea,
imbolnavirea sau decesul partenerului, a unor rude sau prieteni apropiati, schimbarea domiciliului,
diminuarea capacitatilor fizice si psihice, casatoria sau plecarea copiilor, frica de boala,
inacceptarea diminuarii fortelor, comportamentul de supraefort pentru a-si mentine vitalitatea si
fortele anterioare, etc.) erau situatii care insoteau maladia. Aceste cazuri conduceau la sentimentul
de singuratate, subiectii deveneau nesiguri, aparea plictiseala. Dar si pensionarea determina trairea
unor sentimente penibile de inutilitate, de povara pentru familie si de autodevalorizare a propriei
personalitati.

La bolnavi se nota ,,incatusarea” gandurilor, aparitia senzatiei de ,pustietate” in cap,
dificultati in asimilarea informatiei, concentrarea asupra efectuarii lucrului obisnuit, datorita
carora, bolnavii, una si aceiasi activitate o puteau face si reface de cateva ori. Aceasta scadere a
productivitatii si mai mult agrava starea pacientilor. Treptat crestea senzatia de anxietate
inconstienta, in cazuri unice asociindu-se sentimentul apasator de tristete ,,cenusie”, care era traita
de subiecti ca senzatie fizica apasatoare de incordare, ,tremur launtric” in partea superioara a
corpului (dupa stern, dar si in cap, in epigastru). Trairile se deosebeau prin pesimism, mahnire si

deprimare. Pacientii se invinovateau in faptul, ca nu se puteau descurca, ca nu se ispraveau cu
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munca si ci ei trebuie eliberati din serviciu. Insa ideile de autopunitie, autoacuzare si vinovatie nu
dominau 1n starea psihica. A fost caracteristic prezenta oscilatiei diurne a dispozitiei cu ameliorare
semnificativa a starii psihice in jumatatea a doua a zilei, cand anxietatea scadea usor din intensitate,
inclusiv si perceptia fizica a ei, iar bolnavii se linisteau. Se nota si transpiratie marita, tahicardii,
scaderea poftei de mancare, scadere ponderala, constipatii. Pentru aceasta varianta de depresie a
fost caracteristic combinarea senzatiei fizice a tristetii cu o simptomatologie cenesto-
hipocondriaca masiva. Pacientii se plangeau de arsuri in stomac, dureri si Senzatii neplacute in
intestin, dureri de cap cu caracter de umflare sau de compresiune. Bataile de inima frecvente se
insoteau de o0 senzatie de strangere de inima si palpitatii sau acuze de o functionare chinuitoare a
inimii. Bolnavii se axau pe aceste lucruri, nu-si gaseau locul, se adresau catre personalul medical
cu unele si aceleasi acuze, expuneau temeri anxioase, legate de activitatea tractului gastro-
intestinal si sistemului cardio-vascular. Subiectii aveau temeri ca sunt bolnavi de o maladie
incurabila, care, posibil, inca nu a fost depistata si poate duce la un deznodamant fatal.

Regresarea psihopatologiei depresiei refractare anxios-agitate evolua lent, treptat. In
primul rand se reduceau manifestarile anxios-fobice si numai apoi, dispozitia propriu-zisa. Astfel,
la sfarsitul primei saptamani se reduceau ideile suicidare, scadeau din intensitate tulburarile de
somn si apetit. Pacientii deveneau mai comunicativi, aparea interes catre activitati, insa nu
suportau inca sarcini emotionale si fizice de durata, iar periodic se nota si plans facil. Catre sfarsitul
celei de-a doua saptamani se ameliora dispozitia, scadea anxietatea. Pacientii nu-si mai etichetau
starea ca fiind disperata. La sfarsitul celei de-a treia saptamani se reduceau ideile de culpabilitate,
insa se observa o usoara fatigabilitate, cefalee episodice, temeri anxioase, legate de eventuala
externare. La incheierea curei se reduceau toate simptomele depresive de baza, cu 0 ,.trezire” din
boala.

Cele relatate pot fi urmarite prin prezentarea urmatorului caz clinic.

Caz clinic 2. Pacienta V., 42 ani.

Anamneza. Bunelul pe linia tatalui a fost o persoana severa, deseori batea copiii. A avut doi copii,
unul din ei este tatal pacientei. Buneii au fost persoane retrase, niciodata n-au acceptat aceasta
alegere a fiului. In prima perioada familia tanara locuia la ei, ulterior pleaca de acolo. Chiar din
copilarie permanent ii lipsea mama, ,,0 persoana linistita, dar inchisa”, care ,,aduna toate necazurile
din familie, se plangea de senzatie de singuratate, se astepta la ceva rau” si ,trdia in lumea sa
interioara”. Deoarece nu era inteleasa de maica-sa, pacienta incerca sa gaseasca o deschidere la
tata. Insa el se certa zilnic cu mama, din acest motiv nu-1 iubea, ,trebuia si-mi apar mama”. Pe
parcurs, conflictele intre tata si mama au devenit permanente, astfel ca aceste neintelegeri i-au
,ranit sufletul”. In familie lipsea armonia, linistea, pacea si iubirea, pacienta dezvoltandu-se intr-
0 continua tensiune. Taica-sau se considera un ratat, repeta deseori ca s-a insurat la intamplare.
Niciodata nu si-a dorit si profesia aleasa. La 6 ani moare bunica pe linia tatalui. Tot timpul ii
spuneau ca ea este plecata si numai dupa doi ani i-au spus adevarul. La 11 ani decedeaza un bunel,
apoi al doilea. In familie s-a lasat o tristete apasatoare. Tot atunci se naste sora. ,,Am trecut pe
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planul doi, la mine aproape ca nu se gandea nimeni, traiam in lumea fantasmelor, nici nu simteam
ca exist 1n aceasta casa”. Rareori iesea in afara casei. Tot timpul a fost supravegheata, condusa de
parinti peste tot, incepand cu gradinita. Cand iesea in strada, se simtea neajutorata, copiii 0 puteau
obijdui. Tata mai consuma si bauturi alcoolice, vorbea vulgar. Era si iritabil, sever, ,,fara suflet”,
putea striga la mama, o batea.

In scoala si-a dorit sa fie cea mai buna din toate fetele din clasa. Deseori se certa cu unele
din ele. Odata invatatoarea i-a facut observatie, aplicandu-i cateva lovituri cu bastonul. Bolnava
mult timp a suferit, se simtea foarte jignita. Peste un timp pacienta a aflat ca aceasta profesoare s-
a strangulat, era consumatoare de bauturi. La 17 ani a avut un prieten, voia sa se casatoreasca cu
el, dar deoarece isi facea studiile, parintii i-au Spus ca ea este prea tanara si trebuie sa faca facultate.
De aceea a decis sa plece cu acest tanar. Insa peste un timp el nimereste intr-un accident rutier si
decedeaza pe loc. Mai multe luni de zile pacienta a fost intr-0 stare depresiva, dar si-a continuat
studiile. Dupa aceasta se casatoreste, naste un copil de 7 luni, pe care mult I-a ingrijit, nu a avut
lapte. Mai mult de acest copil s-a ocupat bunica, dar si socrii, care o ajutau material. Atunci credea
ca sotul ar fi ajutat-o, dar el s-a distantat si mai tare, intretinea legaturi cu o femeie. Dupa ce sotul
a fost incorporat in armata intr-un ,,oras inchis”, pleaca la el, se temea sa-l piarda, si-a gasit de
lucru in unitate. Insa peste jumatate de an sotul decedeaza din motive neelucidate. Reintoarsi
acasi, timp de trei ani a intretinut legaturi cu un barbat casatorit, cu care apoi se cisatoreste. in
aceasta perioada tot timpul si-a dorit inca un copil. Insa acest barbat insista ca pacienta sa faca
avorturi. Socotea ca aceasta este un omor, de acea se considera vinovata. Ulterior pastreaza o
sarcina, naste un copil, insa traumat la nastere, care in primele luni a fost foarte capricios, greu
adormea. Relatiile si cu acest sot devin nu prea bune. Peste un an el pleaca la munca peste hotare.

Se considera bolnava din 2002, devine emotional labila, s-a dereglat somnul, nu se ispravea
cu munca, avea cefalee, ,scadea puterea”. Se gandea la moarte, in visuri vedea copii morti.
Incearca si faca mai multe calatorii peste hotare, dar ele nu au putut sa-i ridice dispozitia. A slabit
cu 8 kg, a scazut tensiunea arteriala. Se simtea foarte singuratica, era obijduita fata de rude, se
credea ,lasata”. Deoarece nu avea sprijin, barbatul a fost nevoit sa se reintoarca, insa in curand el
incepe a face abuz de alcool. Relatiile devin si mai tensionate, incep sa se indeparteze unul de altul,
dormeau in odai separate. A fost spitalizata in IMSP SCP, ulterior inca de trei ori. Pe parcursul
internarilor repetate declara dureri in regiunea ovarelor, a uretrei, ,,parca ar fi fost introdus un
creion arzand”. Aceste senzatii nu se jugulau cu nici un fel de analgezic. Avea greturi, dureri in
abdomen, varsaturi chiar si de la mirosul de mancare. S-a inceput o stare de subfebrilitate, cu un
tremur in tot corpul, iar stomacul ,,ardea”. In spital rimanea emotional labila, cu greu isi prezenta
trairile, inclusiv motivele internarii. Spunea ca vomele sunt frecvente, acuza cefalee, dureri de
picioare. Avea teama ca nu se va insanatosi. Considera ca este bolnava de la ,,nerv” si de la ,.el
merge spre picioare, alte organe”, inclusiv ,,pe linie feminina”. Demonstra diferite locuri unde avea
dureri, inclusiv ,,coastele”. Afirma ca are nevoie de ,ridicarea dispozitiei”. Acuza si irascibilitate,
scaderea poftei de mancare, teama ca nu s-ar putea ispravi cu lucrul casnic. Spunea ca nu poate
manca, cu greu se ridica din pat, nu putea gati, avea visuri terifiante. Relata ca periodic aude o
voce. Era convinsa ca are o leziune incurabila, cerand sa-i fie facute mai multe investigatii, dar
cercetarile paraclinice demonstrau lipsa unei patologii lezionale. Afirma ca starea se agraveaza tot
mai mult, ,,nimic si nimeni nu ma poate ajuta”. Citea multa literatura medicala. Urma diferite
medicamente, mergea la diferiti specialisti, dar si la paramedici, homeopati, clarvazatori. Pleca si
la manastiri. Se notau cefalee periodice, ameteli, scaderea poftei de mancare, teama, slabiciuni,
lipsa de puteri, dureri de picioare. Acasa nu se putea ispravi cu lucrul casnic, nu vorbea cu nimeni,
cu greu se ridica din pat, nu voia sa vada pe nimeni, nici nu voia sa fie vizitata de nimeni. Se
plangea si de ,,mancarime” in corp, ,,umflarea” mainilor, ,,usturime a limbii”, din ce cauza nu putea
inghiti. Afirma ca o doare ,toata carnea de pe corp”, iar capul o ,,inteapa”. Se temea sa nu aiba
cancer, simte periodic cum capul este ,,gol”.
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Catamneza: dupa ultima iesire din spital locuia in familie. Acasa nu putea face nimic, era
ingrijorata de starea sa, ,,ceva s-a intamplat in sufletul meu”. Socotea ca simptomele se mentin din
cauza mai multor suferinte, stresuri. Se simtea ,,impietrita”, avea un ,,tremur” al intregului corp.
De cateva saptamani a pierdut pofta de mancare, a scazut fondul dispozitiei, devine emotional
labila. Acuza lipsa apetitului, insomnie, scadere in greutate cu mai multe kilograme, teama, batai
puternice de inima, lipsa puterilor. A solicitat ajutor, declarand ca tratamentul o ajuta numai pentru
un timp scurt, iar ea sufera mult din aceasta cauza. Trimisa repetat in stationar.
Examenul somatic. Starea generala satisfacatoare. Talie mijlocie, nutritie marcat diminuata.
Tegumentele si mucoasele vizibile curate, roz-pale. Ganglionii limfatici periferici nu se palpeaza.
Istmul faringian fara particularitati. In plamani murmur vezicular. FMR=16/min. Zgomotele
cardiace sonore, ritmice. TA=100/60 mm Hg. Ps=68 bat./min. Abdomenul suplu, indolor la
palpare. Ficatul si splina nu se palpeaza. Manevra Giordano negativa bilateral. Scaunul si diureza
in limitele normei. T=36,6.
Examenul neurologic. Fante palpebrale egale. Pupile egale D=S, fotoreactie directa si asociata
satisfacatoare. Reflexe corneene pastrate. Plicele nazo-labiale egale. Acuitate auditiva normala.
Nistagmus absent. In pozitie Romberg stabila. Limba pe linia mediani. Reflexele osteo-tendinoase
D=S. Reflexe patologice absente. Tonusul muscular normal. Probele cerebeloase indeplineste
corect. Semne meningiene absente.
Examenul psihic. Nelinistita psihomotor, se misca dintr-un loc in altul, fara incetare, gesticuleaza
exagerat, tinde sa stea numai la usa salonului de supraveghere. Mimica crispata, tonus muscular
crescut, privire cu ochi largi deschisi. Anxioasa, plange, geme, isi framanta mainile. Detaliat isi
expunea trairile, raspundea dupa pauze. Crede ca pentru a scapa de chinuri, trebuie sa moara.
Acuza indispozitie, teama, ,,nopti nedormite”, ,,disconfort, tensiune launtrica”, durere morala
pronuntata, senzatie de teama difuza, nemotivata, oboseald generala. Declara ca sufletul ei ,,isi
doreste caldura”, afirma ca nu se mai poate bucura de nimic, ca nu este capabila de a avea
sentimente. Sustine ca nu are sentimente fata de cei din jur, ca nimic n-o atrage si ca nu se poate
bucura de nimic. Este disperata, regreta tot ce-a facut pana acuma, viitorul apropiat il vede
pesimist. Spune ca mai degraba ar prefera moartea, decat sa traiasca. Nu vrea sa manance, acuza
constipatii, senzatie de ,,sufocare”, ,,uscaciunea” mucoaselor. Sustine ca n-a fost niciodata cinstita
si corecta, ca a comis multe pacate. Afirma ca lumea o discuta pentru tot ce-a facut, ca o blestema,
si ca nu merita nici o apreciere. Socoate ca din cauza ei se poate imbolnavi familia, de aceea unica
solutie de ispasire ar fi sa-si puna capat zilelor. Spune ca atunci cand ,,apare boala”, este ca o
»intunecaciune”, ,,incepi a vorbi mai putin”, apare frica, ,.te uiti lung la oameni si peste tot iti pare
ca toata lumea se uita la tine, pierzi pofta de mancare, vreai sa fie numai noapte, pentru ca numai
adormind poti uita de boala”. ,lar atunci cand este ziua, parca vine moartea, nu poti lucra, n-ai
dispozitie de lucru. Stii in minte cum se face lucrul, dar nu il poti face, iar daca si il faci, atunci cu
mare greutate. Imi este greu sa ma deplasez, sunt dureri de inima, imi este greu sa rasuflu, este o
mare greutate si pe suflet. Ma rog sa mor, pentru ca ma chinui foarte tare, parca si lumea este
schimbata”. Relateaza ca atunci cand isi revine, incepe sa iubeasca iarasi totul de pe pamant, se
simte usor, ,,parca am inviat a doua oara”, si-i este drag sa lucreze. Mai crede ca ,,femeia moare
atunci, cand pierde dorinta de a placea barbatilor”.

Povesteste, ca pleca de acasa, nu voia sa vada barbatul, afirma ca el nu-i acorda atentie.
Zice ca este nervoasa pe el, deoarece nu ,,vrea sa vorbeasca cu mine”. Axata pe relatiile tensionate
intre ei. Acuza cefalee, insomnie, se considera grav bolnava. Se plange de cefalee, ameteli,
indispozitie, inapetenta, insomnie, slabiciuni, transpiratii, ,,arsuri” in corp, lipsa puterilor, cefalee,
uscaciune in gurd, ,dureri, batai de inima”, constipatii, frica, ,.fierbinteli” in corp, scaderea
capacitatii de munca. Relateaza, ca acasa se simtea discutata, auzea voci periodice. Declara ca nu
poate ingriji copiii, nu-i poate educa, socoate, ca are multe probleme de rezolvat, dar nu este in
stare sa le rezolve. Afirma ca in cap este un flux permanent de ganduri. Plange, are teama de
singuratate. Se considera o povara pentru toti, relateaza ca nu poate gati, n-o intereseaza emisiunile
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la televizor. Crede ca isi va iesi din minti, si ca nu este iesire din situatie, ingrijorata de soarta sa.
Acasa nu se putea concentra, simtea ,,framantari”, ,,incordari” in picioare. Se considera 0 mama
nu prea buna, apar multe ganduri referitor la starea sa. A slabit in greutate.

Considera ca fata de primul sot a avut o mare dragoste, de multe ori era luata de la
mormantul sotului, unde-i aducea cele mai frumoase flori. Socoate ca copiii i-a nascut pentru sine,
I-a Ingrijit mult, voia sa aiba copii sanatosi, nu permitea nimanui sa intre, chiar si sotilor, cu toate
ca el veneau rareori acasa. Si-a dorit ca copiii sa fie ideali, i-a dat in cea mai buna gradinita. Evita
sa mearga la vre-o petrecere, pentru ci acolo se vorbeste numai despre boli. Intelege prietenele
care la o senzatie de durere in regiunea pancreasului iau un ferment. Dar pentru ea aceste remedii
nu sunt de ajutor. Se poate descarca sufleteste cu aceste prietene, crede ca numai ele o pot intelege.
Spune ca modul ei de gandire este ,,barbatesc”, care s-a dezvoltat din motivul ca ,,tot timpul m-am
jucat in compania baietilor”. Accepta ca este bolnav sufletul. Nu stie cum sa procedeze, poate sa
plece in alte centre medicale occidentale, dar spune cad acolo sunt aceleasi aparate ca si aici, de
aceea rezultatele vor fi identice. Deoarece se adresa cu numeroase plangeri, senzatii neplacute in
corp, picioare, abdomen, maini, ,,am fost penetrata in toate orificiile, inclusiv in anus dupa
nenumarate rectoromanoscopii”. A fost consultata chiar si de stomatologi. Spune ca nu intelege ce
0 apasa, nu-si aduce aminte cand i-a fost bine. Nu se poate concentra, este indiferenta, nu vrea sa
se ocupe cu nimic, deseori lasa pentru maine tot ce putea face astazi, n-are pofta de mancare. Zice
ca nu poate gasi motivele indiferentei. S-a ,,saturat de tot”, nu mai stie ce inseamna ,,om normal”.
O deranjeaza o continua fatigabilitate, subfebrilitate. Spune ca ar vrea sa scape de aceasta greutate,
in care s-a aflat de multa vreme.

Pacienta a luat doua cure consecutive de tratament medicamentos a cate 4 saptamani cu
paroxetind 40 mg/zi, maprotilina 150 mg, dar cu un efect clinic redus, valorile scalei Montgomery-
Asberg<50%. Ulterior bolnavei i-a fost administrata amitriptilind, in doze crescande pana la 150
mg, mianserina pana la 30 mg, litiu carbonat pana la 600 mg/zi, risperidona 2 mg/zi, tratament
simptomatic, psihoterapie, gimnastica curativa, ergoterapie, terapie ocupationald. Pe parcursul
tratamentului administrat, devine mai cooperanta, afirma ca starea s-a agravat si in urma divortului
fiicei, care s-a casatorit la 16 ani, deoarece a ramas insarcinata. Cu toate ca ea, dar si baiatul, care
era cu un an mai mare nu-si doreau casatorie, au decis sa lase copilul, pentru ca viitoarea mama
avea RH-. Pacienta din primele zile nu si-a iubit ginerele, considerandu-I prea sever. Acuma toata
atentia a transferat-o spre nepotica, ii face diferite cumparaturi, vrea ca fata sa depinda mai putin
de parinti. Bolnava face asocieri, crede ca starea ei are legatura si cu perioada copilariei, cu
senzatia de frica, pe care o manifesta din cauza comportamentului tatalui ,, atotputernic”. Isi
aminteste cat de greu a crescut copilul, iar acuma nici nu poate intelege, ,,nu sunt nici maritata,
nici divortata”. Socoate ca creierul ei este in acelasi timp ,,si femeie si barbat”, iar ea n-are ,,libido”.
Spune ca tot timpul sora ei a fost iubita mai mult ca ea, de cele mai multe ori ,,ea scapa mai usor”.
Declara ca 1i plac lucrurile spirituale, sa calatoreasca mult, sa citeasca multa literatura buna, sa
converseze cu ,,oamenii destepti”. Inainte de iesire aparent linistita, ajuta personalului medical,
fondul dispozitiei stabil. Externata cu recomandari pentru domiciliu.

Investigatii: Investigatii de laborator-N. RFG-N. ECG-ritm sinuzal. FCC 68 pe min. Axa
electrica intermediara. Oftalmolog—f. ochiului-vene pletorice din ambele parti. Neurolog—Fara
semne neurologice de focar. Terapeut—Colecistita cronica. Diateza urica. Ginecolog-sanatoasa.
Psiholog. Contactul verbal accesibil, la intrebari raspunde succint. Ritmul vorbirii incetinit.
Volumul notional usor scazut. Emotional labila, tensionata, emotiva, cu reactii demonstrative in

critica ce se refera la propria persoana. Autoaprecierea este influentata de parerea celorlalti
motivatia scazuta. Temporo-spatial si personal orientata corect. Instructiunile le percepe corect
dupa mai multe explicatii. Capacitatea si productivitatea muncii diminuate. Tempoul muncii
incetinit. Atentia instabila, ingustata in volum. Memoria diminuata. Fluxul ideativ lent. Gandirea
rigida, concret-situationala, cu tendinta spre detalizare. Praxisul si gnozisul constructiv dereglat.
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Astfel la momentul examinarii se constata o stare depresiva la o persoana emotional infantila cu o
regresie usoara a functiilor intelectual-cognitive, reactii demonstrative si ipohondrie in
comportament.

Diagnosticul: F33.3 Tulburare depresiva recurenta, episod actual sever, cu simptome psihotice.
Intermisiune.

Rezumat.

Analiza acestui caz demonstreaza ca antecedentele eredo-colaterale ale bolnavei sunt
semnificative prin afectiuni afective la bunica, consum de alcool la tata. Pacienta s-a dezvoltat intr-
o0 situatie familiala tensionata, fiind martor la comportamentul violent al tatalui fata de mama.
Copilaria s-a derulat cu numeroase decese, producand o stare de doliu aproape continuu in familie.
Aceste momente au coincis cu nasterea surorii. Primul acces depresiv apare in adolescentd, dupa
decesul baiatului pe care l-a iubit. Nefiind inca recuperata complet, se casatoreste rapid, insa
stagiul militar al sotului ii separa. Pe fondul acestei separari si ingrijiri a unui copil prematur,
merge la sot, deoarece suporta foarte greu aceasta despartire. Peste cateva luni suporta inca un
stres exceptional, barbatul fiind omorat. Nici recasatoria, nasterea urmatorului copil nu a ameliorat
situatia. Pe acest fundal apare labilitate emotionala, insomnie, scadere in greutate, prezenta
scaderea randamentului, fapt ce a condus la spitalizare.

A

Ulterior mai face cateva internari, provocate de subfebrilitate, ,,tremur” in tot corpul,
,marsuri” de stomac, dureri insuportabile in regiunea organelor genitale, greturi, varsaturi. Senzatiile
in formd de ,,mancarime” in corp, ,,umflarea” mainilor, ,,usturime a limbii”, dureri ,,intepatoare”
de cap, devin persistente, ele cuprinzand membrele inferioare, ,,coastele”, chiar si ,,toatad carnea de
pe corp”. Se considera o bolnava incurabila de cancer, cerea efectuarea numeroaselor cercetari.
Vizitele repetate la specialisti, dar si la paramedici, manastiri nu au redus acuzele din intensitate.
Aditional apar trairi in forma de halucinatii auditive. Inaintea ultimei interniri are loc o
decompensare a starii in forma de indispozitie, labilitate emotionala, inapetenta, insomnie, scadere
ponderala. Era convinsa ca este ,,schimbata”, se simtea ,,impietritd”, se raneste usor, cu greu
explica trairile, ,.ceva s-a intamplat in sufletul meu”, declara ca tratamentul o ajuta numai pentru
un timp scurt. Socotea ca simptomele se mentin si din cauza mai multor situatii stresante.

in sectie prezenta acuze de ,,sufocare”, ,,uscaciune” a mucoaselor, transpiratii, ,,arsuri” in
corp, ,,.batai de inima”, , fierbinteli” in corp, ,.framantari”, ,,incordari” in picioare, dar si fluxuri
permanente de ganduri. Pacienta devine disperata, se plange de lipsa sentimentelor, pana la trairi
de depersonalizare, expune idei de autoacuzare, autoinvinuire, dar si idei de sinucidere. Astfel ca
ultima spitalizare este motivata si de rezistenta la tratament, iar tabloul clinic era predominat de
neliniste mimico-gestuala, tensiune interna, senzatie de vid interior, dar si numeroase alte trairi

cenestopatice si hipocondriace, cu o localizare difuza, imprecisa. Insa datorita tratamentului
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complex cu antidepresive, timostabilizatoare, neuroleptice, preparate simptomatice, dar si
psihoterapie, starea s-a ameliorat semnificativ si pacienta a fost externata.

Astfel ca, starea morbida a subiectilor se prezenta printr-o anxietate pronuntata, descarcari
tensionale, stari de disperare, teama, tristete vitala, manie, ce influenta comportamentul,
dezorganizand pacientii. La cinci pacienti trairile emotionale au fost dominate de aparitia
raptusului melancolic, manifestat printr-o stare de neliniste, dezordine motorie de mare violenta,
inclusiv cu lovituri, impulsiuni suicidare, care au izbucnit fara un motiv aparent, inclusiv la o

incitatie minora din mediu.

4.3. Particularitati clinico-psihopatologice ale pacientilor cu depresie rezistenta melancolica

Rezultatele obtinute de noi si de alti cercetatori [111, 188, 334] demonstreaza ca tabloul
clinic al maladiei se caracteriza prin tristete distincta, (100% in toate cele 214 cazuri), cu
component vital, tensionare, incetinire psihomotorie. Totodata, manifestarile externe ale anxietatii
erau nesemnificative sau lipseau. De asemenea la bolnavi se notau fenomene de anestezie psihica,
care se caracterizau prin scaderea sau lipsa totala a sentimentelor fata de rude, fata de evenimentele
din familie-149 cazuri (69,63%), absenta raspunsului emotional. In acelasi timp trairile mentionate
nu aveau caracterul insensibilitatii morbide, date consemnate si in alte lucrari [197, 268, 323]. La
mayjoritatea subiectilor se observau idei de lipsa de valoare si de nedemnitate, 177 cazuri (82,71%).
Bolnavii se autoacuzau neintemeiat si criticabil asupra unor fapte nesemnificative, declarand ca n-
au fost corecti, ca au comis multe pacate. Se depreciau asupra altora, desconsiderandu-se, afirmand
ca sunt nedemni de orice pretuire, incapabili, neputinciosi. Aceste trairi amplificau ideile si
tendintele suicidare-75 cazuri (35,05%). Subiectii socoteau ca trebuie sa se ,elibereze” de aceste
,pacate”, iar unica sansa, solutia finala este de a pleca din viata. Expresia acestor fenomene de
»ispasire” a pedepsei a fost si negativismul alimentar-164 cazuri (76,64%), considerat ca o
obligatie. De aceea s-a impus o supraveghere atenta a pacientilor, mai ales in orele de dimineata.
Simptomatologia enumerata se asocia si cu egocentrism, 96 cazuri (44,86%), cerinta activa a
atentiei sporite fata de sine si a protectiei din partea celor din jur. Somatic se constatau constipatii,
iar la femei-dereglarea ciclului menstrual.

Subiectii relatau ca brusc, fara motive evidente, aparea o senzatie de tristete profunda, ,,de
nedescris”, cu un component vital pronuntat, in forma de sentiment fizic de durere morala, localizat
de catre bolnavi dupa stern, in epigastru, mai rar in cap sau sesizat cu tot corpul, (componenta
,corporald), dar si mahnire, tristete, deprimare, lipsa de bucurie. Dispozitia depresiva se insotea
cu vitalizarea afectului si 0 senzatie de greutate in corp, maini si picioare, senzatie de suferinta

9%

fizica, ,piatra”, ,greutate” in regiunea apexului inimii. Dereglarile motorii se exprimau prin
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saracirea reactiilor mimice si pantomimice, pozitie uniforma, cu capul lasat in jos. Miscarile se
deosebeau prin incetinire, lentoare. Bolnavii aveau un mers tarsit, iar cele mai elementare actiuni
le efectuau neindemanatic. Incetinirea ideativa se manifesta prin siracia si monotonia asociatiilor
si imaginatiilor subiectilor. Raspunsurile la intrebari erau scurte, limbajul dupa structura-
simplificat, cu pauze lungi. In majoritatea observatiilor se notau includeri ale afectului anxios, 14
cazuri (6,54%), de intensitate diferita, fapt ce conditiona aparitia episodica a agitatiei psihomotorii
pe parcursul zilei, cu pastrarea semnificatiei principale a inhibitiei. La astfel de pacienti, pe fonul
incetinirii, pasivitatii miscarilor, monotoniei productiei de vorbire, se manifesta agitatie cu miscari
neinsemnate ale mainilor. Vorbirea devenea accelerata, propulsiva, insotita de inviorarea mimicii.
Pe acest fon se nota usor un plans facil.

Precizam faptul ca in cazul unui nivel mai scazut al afectului depresiv, se observau
simptome de registru astenic-somn perturbat 185 cazuri (86,45%), fatigabilitate crescanda-120
cazuri (56,07%), irascibilitate-94 (43,93%), hiperestezie-93 cazuri (43,46%), etc. Ideile delirante-
41 (19,16%) ale acestor subiecti erau monotone, sarace, acceptate pasiv ca o fatalitate, cu tendinta
de extindere la ambianta, incarcate de o afectivitate penibila, cu proiectare in trecut si in viitor, cu
0 tentd hipocondriaca. In aceste cazuri bolnavii se declarau convinsi in existenta unor leziuni, boli
incurabile, cu necesitatea imperioasa de a fi examinati suplimentar.

Datele au demonstrat ca alte caracteristici ale acestei variante morbide, observate la
subiectii studiati, erau viziunea trista si pesimista asupra viitorului-200 cazuri (93,46%), reducerea
stimei si increderii de sine-158 (73,83%), suferinta—155 (72,74%), cu scaderea intereselor-148
(69,16%) si capacitatilor de a primi placere de la activitatea cotidiana-154 (71,96%), pana la
gradul unei anhedonii globale, o lipsa de reactivitate la stimuli obisnuiti, care provoaca placere,
dar si scadere marcata a libidoului-131 (61,21%). 145 de bolnavi (67,76%) erau pasivi, se limitau
la 0 activitate minima necesara in conditiile sectiei, tindeau spre izolare si liniste.

Bolnavii aratau deprimati, incetiniti, umblau lent pe culoar, nu indata reactionau la chemari,
vorbind lent, cu 0o voce monotona. Pacientii prost intelegeau intrebarile, se nota o reducere a
capacitatii de concentrare si a atentiei-139 cazuri (64,95%), ei raspundeau cu intarziere si isi
aminteau vag despre ceva, chiar si din trecutul apropiat. Subiectii nu manifestau interes in
comunicarea cu alti bolnavi si personalul medical. Acest lucru era motivat prin absenta dorintelor,
initiativei si interesului. Includerile anxietatii uneori spre seara determina inrautatirea dispozitiei
in aceasta perioada a zilei, ca si dificultatea de adormire. La apogeul dezvoltarii afectului de durere
morala, trairile bolnavilor se limitau la idei de autopunitie. Un nivel mai scazut de tristete si
incetinire ideativa, dar si includerea anxietatii, conditionau augmentarea ideilor depresive dupa

continut. Deopotriva cu aceasta, se nota exacerbarea simptomelor fobice sau obsesionale
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preexistente-121 cazuri (56,54%), dar si trairi anestetice cu senzatia de indiferenta suferinda fata
de persoanele cele mai apropiate si rude, idei de autoacuzare, invinuire a ambiantei, trairi cu
continut hipocondriac—(44,39%). In acest caz subiectii isi faceau griji fata de starea sanatatii, aveau
temeri referitor la gravitatea bolilor somatice, supraestimand retrospectiv pesimist trecutul.
Pacientii afirmau ca totul este colorat cenusiu si ca vad totul defavorabil, considerandu-se vinovati
pentru trecut. Subiectii declarau ca prezentul aduce numai nenorociri, iar viitorul il sesizau in
perspective sumbre.

Rezultatele obtinute indica ca la 14 (6,54%) subiecti, pe fonul acestei stari, pe primul plan
se notau simptomele depersonalizarii depresive cu senzatia morbida de pierdere a sentimentelor.
Bolnavii declarau despre sine ca ei s-au ,,impietrit”, ca nu-i deranjeaza problemele casnice, proprii
copii, atitudinea prietenilor si rudelor apropiate. Suportand chinuitor starea sa de insensibilitate, ei
regretau despre eruditia pierduta, bucuria de viata si energia. Bolnavii incetau sa deosebeasca
gustul mancarii, miresmele, pierdeau senzatia de somn. Ei se autointitulau ,,cadavre pe picioare”.
Dereglarile de depersonalizare se prezentau in forma de ,.gol” fizic si senzatie chinuitoare
deosebita in diferite parti ale corpului, (piept, abdomen) sau in tot corpul. Deseori aceste tulburari
Se acompaniau cu 0 anestezie somatica particulara. Bolnavii se plangeau de scaderea sensibilitatii
tegumentare, de senzatia incompleta a functiilor fiziologice. Fenomenele de derealizare erau
fragmentare si de scurta durata, deseori se imbinau cu reactiile de depersonalizare. In fond, ele se
refereau la senzatia completa de perceptie a ambiantei, inclusiv perceptia unor trasituri fizice. In
acest caz, dupa continut formal ele se apropiau de fenomene psihosenzoriale. Bolnavii acuzau
scaderea senzatiei de spatialitate a ambiantei, reducerea senzatiei de intensitate a culorilor, uneori
la denaturarea formei obiectelor si a distantei intre ele. Tabloul clinic complet al depresiei
refractare melancolice este redat in anexa 5, tabelul A 5.1.

In calitate de exemplificare clinica prezentam urmatorul caz.

Caz clinic 3. Pacienta M., 28 ani.

Anamneza. Bunica si sora bunicii pe linia tatalui s-au tratat in conditii de stationar cu stari
depresive, ultima a decedat in spital. Bunica pe linia mamei si-a pus capat zilelor, iar fratele mamei
a fost schizofren. Mama este din gemene, mezina din 5 copii, s-a nascut cu ,,5 minute” mai tarziu
decat sora si nu seamana deloc cu ea. Si tata este ultimul din 4 copii, s-a nascut si el cu ,,5 minute”
mai tarziu decat tratele sau si la fel nu seamana deloc cu el. Mama se casatoreste la 31 de ani,
primii doi ani nu au avut copii din cauza ,,miomului”’. Sotul era in a doua casatorie. Pe parcursul
graviditatii la mama s-au notat cateva reactii alergice, iar de la trei luni s-a inceput iminenta de
avort, la fiecare doua saptamani se reinterna in spital. Nu voia sa piarda copilul. Pe parcursul
sarcinii fatul ,,sau nu se misca deloc, sau era prea agitat”. Toata sarcina mama pacientei acuza
mancarime a corpului, avea o pofta mare de mancare. Sarcina a decurs cu gestoza, nefropatie, TA
la nastere 260/110 mm Hg. Se preconiza sa nasca prin cezariana, dar a nascut fiziologic. Mama
nu-si aduce aminte prea bine timpul imediat dupa nastere. Apele amniotice au iesit devreme, colul
uterin nu se deschidea, mamei i-au fost facute mai multe injectii, copilul s-a nascut ,,negru”, cu
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ombilicul infasurat de doua ori in jurul gatului, a fost lovit pe spate, asa si hu a mai tipat, cateva
zile s-a aflat in barocamera. Initial mama nu a avut lapte, ca dupa ceva ,,prafuri”, sa apara, iar peste
trei luni laptele devine aproape ,transparent”, ,,mama credea ca din cauza aparitiei mensis”. La
1,4 ani a fost data bunicii. In copilirie se dezvolta bolnavicioasa, a luat foarte multe medicamente,
iar atunci cand asistenta medicala 1i facea injectii, era tinuta strans in brate de mama. Dupa ce tatal
a plecat din familie, viata a devenit ,,amara”. Merge la scoala la 6,5 ani, fiind cea mai mica in clasa
dupa ani. A Inceput scoala in oras, apoi peste jumatate de an a fost transferata din nou, in provincie,
la bunici. La scoala era lider, invata foarte bine, acasa insa - tacuta, mai putin activa. Mama striga
la pacienta, uneori o batea cu batul, impunand-o sa invete bine. Nu putea dormi singura, noaptea
avea bruxism, cosmaruri, vedea strabunica decedata. Socotea ca are 0 mama rea, prea stricta, care
o controla permanent, ,,ma batea”, era ,,rea”. Cu toate ca mama cerea de la ea ,,dari de seama” ,,ca
la cazarma”, toate problemele le-a rezolvat anume cu ea. Nu i se permitea sa iasa afara, mamei i
placea s-0 vada cu cartea in mana, a citit toata biblioteca de acasa. Nu poate intelege de ce alti
parinti isi lauda atat de tare copiii, doar lucrurile nu stau chiar asa. Bolnava nu a fost laudata de
parinti, poate i se spunea uneori ca este bravo in fata oamenilor, dar numai atat. O deranja faptul
ca ea tot timpul era comparata cu o alta fata, care se comporta ,,corect”.

Isi doreste sa intrebe mama mai multe lucruri despre tata. Stie ca el este acuma in occident,
suna o data pe an, iar atunci cand revine, este ,,ca in ospetie”. In momentul cand el suna, de obicei,
destul de tarziu din cauza diferentei fusurilor orare, ambele sunt pe fir, deoarece in casa sunt doua
telefoane. Daca parintii vor sa discute ceva personal, atunci ea inchide telefonul. Initial nu-si putea
imagina despre ce se vorbeste la telefon, ca mai apoi sa creada ca numai despre viitorul copiilor,
cum sa-i aranjeze, ca sa nu ,,mature strazile”, sau sa lucreze ,,secretare”, dar sa intre la facultate.
Stie ca tata acolo are probleme, de cateva ori a fost eliberat din serviciu. De aceea mama uneori
este nervoasa, are dureri de cap, dar si oscilatii ale tensiunii arteriale. Pacienta afirma ca practic
tata ,,n-a avut”, el a plecat devreme din familie. Actualmente si mama este in continuu deplasari,
lucreaza periodic peste hotare.

Stie ca sora ei, care este cu cinci ani mai mica, a impins-0 odata, pacienta cazand de pe pat,
lovindu-si capul, iar alta data i-a bagat in gura o bucata mare de paine, cu care putea sa se inece.
Sora s-a casatorit nereusit, barbatul bea, deseori se certau, s-au separat, astfel ca ea, impreuna cu
copilul, s-au reintors la parinti. Dupa care, plecand in Italia, iarasi au inceput sa traiasca impreuna,
dar si acolo continua sa se certe. Din copilarie destul de mult plange, chiar si mama ii spune ca
mai bine ar fi lovit-o, in acest caz ar sti de ce plange. Odata, cand a luat apararea surorii mai mici,
a fost lovita de mama cu batul. Mama 1ii spunea ca pacienta o va ,,bdga in mormant”. Din relatarile
mamei stie ca relatiile in familie au fost tensionate, tatil avea o alta femeie. In final, tatal a fost
iertat. Fetitei i se faceau observatii, ca prietenele ei nu se imbraca prea bine, si ,,ca inainte de a-ti
face prieteni, vezi parintii lor”. S-a ocupat cu sportul, iubea dansurile. Si-a dorit sa faca si balet,
voia sa cante la pian, dar nu a fost acceptata. In clasa erau colegi buni, destepti, dar si bogati,
aroganti, care aveau tot timpul bani in buzunar, se imbracau deosebit. Parintii cereau de la ea o
reusita buna. La inceput invata intr-0 clasa, dar socoate ca din cauza profesoarei, care era in etate,
reusea slab, de aceea s-a transferat in alta clasa.

La 10 ani - hepatita virala A, apoi un atac de reumatism. Din adolescenta sufera de Gastrita
cronica. La 14 ani a fost depistata o stare de anemie, ,,cred ca din cauza mensis abundente”.
Considera ca de atunci a inceput a creste, ,,s-a inceput maturizarea”. Putea uneori sa fumeze, sa
consume periodic bauturi. | se faceau observatii dure, n-o lasau la discoteca, declarand ca pacienta
poate deveni o fata cu purtari usoare, acest lucru a ranit-o destul de tare. Fiind la studii, deseori i
erau facute observatii, ca este slaba la reusita, de aceea pleca la rude in oras si se intorcea tarziu.

Prima dragoste a intalnit-o la 11 ani. Si acuma se intdlnesc periodic, el ii cumpara flori, ea
si-ar dori ca el sa vorbeasca ceva mai serios, insa acest prieten ii Spune ca toate declaratiile vor
veni mai tarziu. Uneori i refuza intalnirile, motivand ca este ocupata. A avut mult timp un alt
prieten, ,,mare ca un urs, greu si nervos”. Peste un timp ea il face cunoscut cu o foarte buna prietena
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de a sa, fotomodel. Peste un timp pacienta afla ca ei s-au si inregistrat, si in curand va fi si nunta.
A mai avut Incd un cavaler, care a venit sa-i ceara mana, dar |-a refuzat, deoarece o controla
permanent, cu cine se intalneste, 1i ficea observatii ca ea are prea multe rochii, declarandu-i ca
este suficient sa ai una pentru casa si una pentru a iesi. Chiar si daca pleca undeva, atunci lasa o
persoana, care o controla. De aceea ii placea tot timpul sa mearga la mare, acolo nu era ,,nici un
control”. La fel si mama 1ii facea observatii, unde iese, iar daca nu iese, de ce nu merge afara, de
ce poarta astfel de pantaloni, sau de ce s-a tuns atat de scurt. Daca pe la 18-19 ani se mai gandea
la cavaleri, la o nunta, isi facea anumite planuri, apoi interesul a disparut. De cele mai multe ori
respingea baietii. Aceste lucruri au fost intarite si de tatal vitreg, care-i spunea ca de ce sa se mai
casatoreasca, daca nu stii pe cine poti intalni si cum totul se va aranja. Devine si mai inchisa, a fost
consultata chiar de un doctor, care i-a indicat calmante, dar i-a spus tatalui ca nu are vre-o boala.
Insa tata nu s-a oprit aici, nu s-a linistit, verifica continuu comportamentul fetei, intreband-o
permanent—,,oare aceasta este normal?”. Atunci cand iesea din casa, lasa un telefon de contact,
pentru ca, in caz contrar, tata o putea cauta peste tot, iar din acest motiv prietenele s-au dezis de
ea.

Are cateva prietene, cu care discuta cate ceva, dar cele mai multe lucruri personale le
discuta cu mama. Isi aminteste despre o prietena, care a inceput sa slibeasci, iar peste doua luni a
si decedat, diagnosticata cu cancer al plamanilor. Se instaleaza cu traiul la sora mai mica a mamei.
Pacienta era prima din toate nepoatele, cea mai asteptata. Una din surorile mamei venea in fiecare
sambata la ei, iar pe perioada de vacanta o lua la ea. Este la ea cativa ani, cu barbatul si doua fete.
Acuma sotul ei este plecat de 5 ani peste hotare, iar atunci cand era acasa, pacienta dormea cu sora
mamei intr-0 camera, copii lor in alta si sotul- intr-a treia. Considera sora mamei ca 0 sora a sa mai
mare, careia 1i povestea toate cele intamplate, totul despre prietenele si prietenii ei.

Se imbolnaveste in 2008, scade dispozitia, apar cefalee, ameteli, devine irascibila, plangea

usor, declara ca nu mai spera in nimic, credea ca duce un mod de viata incorect. Spunea permanent
ca este vinovata, si nu este ascultata de nimeni, ca a savarsit multe crime. Pierde interesele. Se uita
suspicios asupra tuturor, care intrau in casa, Se temea sa nu i se sustraga ceva. Se amplifica senzatia
de frica, neliniste, deseori se trezea noaptea. Declara ca numai ea va ramane pe pamant, iar ceilalti
vor muri. Cerea sa nu fie tratata, dar sa i se faca o injectie mortala. A fost spitalizata in IMSP SCP,
ulterior inca de doua ori. Declara transpiratii abundente, dureri in abdomen, scaderi ale tensiunii
arteriale, ameteli pronuntate, senzatie de ,,pustietate” in cap, greutate pe suflet, dureri de cap,
insomnie, teama, ,.tremur al intregului corp”, scadere in greutate cu mai multe kilograme, batai
puternice de inima, lipsa puterilor, ,,dureri in regiunea epigastrica”. Se simtea ,,impietritd”. Se
plangea de situatia tensionata din familie, ,,rudele imi spuneau in fata ca de la mine nu este nici un
folos”. Ramanea putin comunicativa, cu tendinte de izolare, emotional labila. Socoatea ca ceva s-
a intamplat in sufletul ei, credea ca s-a imbolnavit dupa mai multe intamplari, care au facut-o sa
sufere mult si sa se raneasca usor. Declara ca tratamentul o ajuta numai pentru un timp scurt. Apare
0 nehotarare, chiar de dimineata, dificultati de concentrare, ,,panica launtrica”, ,teama de inceputul
zilei”. Se considera o povara pentru toti, ,,personal nu ma pot bucura de viata”. intreba daci s-ar
putea face asocieri de medicamente, pentru ca credea ca numai asa S-ar putea insanatosi. Acuza
si slabiciuni, uscaciune in gura, declara, ca ,,capul este greu”, nu suporta zgomotele, ii era ,,greu
sa respire”. Se gandea, ca sotul ar putea s-0 paraseasca.
Catamneza: dupa ultima externare locuia in familie. La domiciliu continua sa planga, acuza
indispozitie, inapetentd, scadere in greutate, ameteli, tremur launtric, insomnie, greutate pe suflet,
dificultiti de concentrare, incapacitate de a se relaxa. Isi amintea numai de intamplari neplicute
din viata. Cu cateva saptamani inainte de internare nu se ispraveste cu treburile casnice, pastreaza
patul, pasiva. Simtea o incordare launtrica, credea, ca se va intampla ceva rau cu ea. Avea si
somnolenta, dar nu putea sa doarma. Dimineata se scula cu greu, nu voia sa mearga la serviciu.
Dupa o tentativa suicidara prin ingerarea tabletelor, a fost asistata in reanimare, ulterior trimisa de
urgenta in stationarul de psihiatrie.
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Examenul somatic. Starea generala satisfacatoare. Talie mijlocie, nutritie usor diminuata.
Tegumentele si mucoasele vizibile curate, roz-pale. Ganglionii limfatici periferici nu se palpeaza.
Istmul faringian fara particularitati. In plamani murmur vezicular. FMR=16/min. Zgomotele
cardiace sonore, ritmice. TA=115/70 mm Hg. Ps=76 bat./min. Abdomenul suplu, indolor la
palpare. Ficatul si splina nu se palpeaza. Manevra Giordano negativa bilateral. Scaunul si diureza
in limitele normei. T=36,6.

Examenul neurologic. Fante palpebrale egale. Pupile egale D=S, fotoreactie directa si asociata
promta. Pozitia globilor oculari pe linia medie. Motilitatea globilor oculari in volum deplin.
Reflexe corneene pastrate. Nistagmus absent. Plicele nazo-labiale simetrice. Acuitate auditiva
normali. In pozitie Romberg stabila. Deglutitia pentru solide, lichide normala. Limba in stare de
repaus pe linia mediana, la protruzie pe linia mediana, aspect normal. Sensibilitatea superficiala
normala. Motilitatea pastrata. Reflexele osteo-tendinoase D=S. Reflexe patologice absente.
Tonusul muscular normal. Probele cerebeloase indeplineste corect. Semne meningiene absente.
Tremur usor al membrelor superioare. Functii sfincteriene normale.

Examenul psihic. Relateaza ca de cativa ani este ,,alta”, deseori se gandea sa-si puna capat zilelor,
credea cu nu mai trebuie nimanui. lar recent, fiind pe acoperisul unei case, a scris o scrisoare de
adio ca vrea sa plece din viata si intreba daca mai are cineva nevoie de dansa. Acasa isi facea
insemnari zilnice, unde frazele pesimiste predominau asupra celor optimiste. Discutand cu maica-
sa, a aflat ci ea era asteptati ca baiat si ca taica-sau nu s-a aratat la maternitate timp de o luna. Isi
punea intrebari, poate ea nu este fiica lor, poate a fost infiata, socoate ca ei sunt diferiti, mai ales
cu tata. Relateaza ca de mica simtea dureri in abdomen, nu putea manca. Crede ca mai bine ar fi
fost daca o bateau. Compara tatal vitreg cu un vulcan, care periodic explodeaza, si apoi se
calmeaza. Isi aminteste cum el a numit-o prostituata, dupa ce s-a intors cu o ord mai tarziu de la o
petrecere. Atunci nu stia macar ce inseamna aceasta si a intrebat mama. Peste cativa ani, in
perioada cand si mama era peste hotare, tata, fiind in stare de ebrietate, a incercat s-0 stranguleze,
dupa care a batut-o, provocandu-i comotie cerebrala. lar dupa aceasta a luat-o cu el in camera de
baie, a umplut cada cu apa, spunandu-i ca o va omori, insa a fost salvata de o verisoara.

Acuza lipsa poftei de mancare, ,,tremur al picioarelor”, ,tensionare launtrica”, ,,derutare”,
dureri periodice de inima, teama, dureri in regiunea hipogastrica, ,,vuiet in cap”, irascibilitate,
labilitate emotionala, scaderea memoriei. Crede ca va muri de boala, care se numeste depresie. Nu
poate pleca nicaieri, nu doreste sa vada pe nimeni, ,,nu pot vorbi cu lumea”. Deseori se gandeste,
de ce nu poate scapa de aceasta boala, confirma ca se gandea de ce sa mai traiasca, neaga ca ar fi
fost vorba de idei de sinucidere. Spune ca s-a ,,schimbat”, ,,nu-mi vine in cap ce sa spun”, ,,nu
inteleg ce se intampla cu mine, nu stiu ce sa raspund”, ,,nu ma dumeresc”, ,,nu pot formula
gandurile”. ,,Aceasta nu sunt eu, nu stiu cum sa lamuresc, este o frica, sunt incapabila, totul se
stopeaza”, crede ca nu va reusi sa faca nimic, crede ca lumea din jur se vor da la o parte de ea. ,,M-
am inchis in mine, nu vine nimic in cap, oamenilor le este urd fatd de mine”. Crede, ca este in
pericol, si ca ar putea sa moara, crede ca cei din jur o discuta. La inchiderea ochilor apar chipuri
de oameni si animale. Zice ca are un ,,haos de ganduri”, ,,0 piatrd in loc de creier”. Spune ca ,,numai
in somn ma simt bine”, intreaba despre TEC. Confirma ca are teama si de moarte, dar ii este groaza
si sa traiasca, ,,nu sunt nici in cosciug, si nici in viata”. Totul face peste puteri, ,,traiesc fara nici
un rost, ma chinui pe mine”. Se inerveaza, ,,nu pot iesi din aceasta stare, lumea exista, eu-nu”. Tot
timpul apar amintiri negative din trecut, nu se poate gandi la viitor, dar nici la prezent.

Pe parcurs pacientei i-au fost administrate succesiv doua cure consecutive de tratament a
cate 4 saptamani cu citalopram 40 mg/zi, mianserina 60 mg/zi, dar fara efect scontat, valorile scalei
Montgomery-Asberg sub 50%. Ulterior i-a fost prescrisa clomipramina in doze crescande pana la
150 mg/zi, sertralind pana la 200 mg, depakin chrono pana la 600 mg/zi, tratament simptomatic,
psihoterapie, gimnastica curativa, ergoterapie, terapie ocupationala. In urma tratamentului efectuat
devine mai cooperanta, afirma ca starea s-a ameliorat si dispozitia este mai buna. Daca initial in
psihoterapie avea visuri terifiante, cu accidente rutiere, caderi in prapastie, pierderi, decesul unor
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rude, cu 0 persoana care se transforma intr-un animal, si cum putea fi muscata de el, apoi ulterior
trairile devin mai linistite. in asocierile sale libere pacienta socoate mama o fiinta activa, poate
chiar mai energica decat fostul tata, dar mai putin axata pe problemele sale familiale. Considera
ca tatal ,,este prezent peste tot”. Povesteste ca deoarece mama lucra pana tarziu, de la gradinita
mergea tot cu tata. Relateaza ca el putea face totul, insa nu avea prea multi prieteni. lubea tot
timpul ordinea, disciplina, ,,daca podeaua era spalata de doua ori, atunci, cand venea tata o mai
spala inca o data”. Isi schimba maioul, cimasa in fiecare zi. Lucrand in schimburi a cite doui zile,
aranjeze hainele in dulap. Considera ca aceasta tendinta spre acuratete s-a transferat si ei. Pe tatal
de-al doilea il considera gelos, deoarece deseori respinge cavalerii fiicei. Se uita la ea in timpul
mesei, 0 roaga si stea corect, o priveste si atunci cand ea se uiti la televizor. In fiecare ord ii , tine
morala”, vorbindu-i despre narcotice, alcool, prostitutie. ,,Trebuia sa stie de unde este baiatul, cu
ce se ocupd, unde invati, etc”. Inainte de iesire aparent linistita, fondul dispozitiei stabil, se implica
in ergoterapie, ajuta personalului medical. Externata cu recomandari pentru domiciliu.
Investigatii: Investigatii de laborator-N. RFG-N. ECG-ritm sinuzal. FCC 70 pe min. Axa
electrica verticala. Oftalmolog: f. ochiului-edem peripapilar si vene pletorice din ambele parti.
Neurolog—Fara semne neurologice de focar. Terapeut - Colecistopancreatita cronica. Ginecolog -
miom uterin 10 saptamani. Psiholog. Contactul verbal se formeaza lent. La intrebari raspunde dupa
pauze, succint. Volumul notional usor scazut. Emotional anxioasa, emotiva, labila, astenizata.
Dificultati de adaptare sociala din cauza sensibilitatii sporite. Sensibila la critica. Vulnerabila la
stres. Se victimizeaza. Fixata pe trairile proprii. Dispozitia scazuta. Motivatia scazuta. Temporo-
spatial si personal orientata corect. Capacitatea si productivitatea muncii scazute. Tempoul muncii
incetinit. Instructiunile le percepe corect. Le respecta. Atentia instabila, epuizabila. Memoria usor
scazuta. Fluxul ideativ incetinit. Gandirea rigida, concret-situationala, cu tendinta spre detalizare.
Praxisul si gnozisul constructiv dereglat. Astfel la momentul examinarii se constata o stare
depresiva la o0 persoana emotionala, vulnerabila la stres.

Diagnosticul: F33.2 Tulburare depresiva recurenta, episod actual sever, fara simptome psihotice.
Tentativa suicidara. Intermisiune.

Rezumat.

Aceasta pacienta se prezinta printr-o incarcatura ereditara importanta-stari depresive,
schizofrenie, tulburari psinosomatice, etilism, suicid realizat la rudele apropiate. Sarcina a decurs
cu iminenta de avort, gestoza, iar nasterea—cu asfixie. Fetita s-a dezvoltat bolnavicioasa. A fost
educata initial de bunici, ca ulterior sa fie ingrijitd mai mult de mama. Relatiile familiale au fost
dure, cu exigente sporite din partea ambilor parinti, astfel ca aceste psihotraumatisme au provocat
numeroase simptome nevrotice. Educatia severa din familie i-a dezvoltat trasaturi de caracter cu
predilectie spre ordine, acuratete. Starea premorbida este prezenta cu boli virale, inclusiv hepatita
A, afectiune reumatismala, anemie, traumatisme cerebrale, dar si dificultati interpersonale, astfel
ca o tanti devine substitutul mamei.

Declansarea bolii a fost provocata de trairi personale. Initial tabloul clinic se manifesta prin
labilitate emotionala, tulburari de somn, irascibilitate, idei de autoinvinuire, inclusiv declaratii de

a-i fi efectuata o injectie mortala. Acest fapt a si servit drept cauza pentru internare in spital.

110



Ulterior se asociaza simptome vasculo-vegetative, cu scaderea TA, cefalee, dificultati de
respiratie, ameteli, frica, dar si senzatii cenestopatice cu ,,pustietate” in cap, cap ,,greu”, ,,tremur”,
,impietrirea” intregului corp, ,,dureri” 1n regiunea epigastrica”, ,,panica launtrica”. Trimiterea de
urgenta in stationarul de psihiatrie a fost conditionata de o tentativa suicidara prin supradoza de
tablete.

In sectie manifesta simptome de depersonalizare, declarand ci este ,,schimbata”,
,derutata”, nu intelegea ce se intampla cu ea, nu se dumerea”, sustinea ca aceasta nu este ea, iar in
loc de creier este ,,0 piatra”, ,,nu sunt nici in cosciug, sinici in viata”. In astfel de situatie se interesa
despre TEC. Travaliul numeroaselor psihotraumatizari pronuntate, inclusiv ce tine de violenta
familiala, dar si de ,,infierea” sa, prin sedintele periodice de psihoterapie, pe fondul medicatiei, au

rezolvat trairile pesimiste ale pacientei.

Este de remarcat faptul ca dispozitia acestor bolnavi prezenta o prabusire extrema, astfel
ca tonusul afectiv era dominat de o tristete profunda, monotona si refractara la excitatiile
ambiantei, insotite de senzatie de disconfort general, de gol, de dezgust, incertitudine, descurajare,
demoralizare, disperare, regrete. Subiectii vedeau pretutindeni numai greseli, nenorociri si rau,
afirmau ca nu au nici un viitor, nimic bun nu li se poate intampla si ca nu li se vor ierta niciodata
pacatele. Pe langa aceasta, pacientii isi reprosau ca nu mai puteau tine la cei apropiati ca altadata,
prezentau trairi de o suferinta irezistibila, dramatica, ca o nenorocire intensa, ramanand blocat in
amintirile trecutului, incapabil de a intrezari viitorul si de a se orienta spre exterior. Activitatile
intelectuale erau reduse in totalitate, desfasurandu-se lent, cu fixare pe teme depresive, evocari
dificile, asociatie greoaie, monotona, imposibilitate a sintezei mentale. Comunicarea verbala era
redusa, cu cuvinte rare, raspunsuri monosilabice sau mutism complet. Continutul gandirii era
saracit, monoideic, pacientii neconsiderandu-se bolnavi, ci numai plini de greseli, astfel ca delirul
avea o tematica stereotipa. Timpul parea oprit sau incetinit, fara nici o perspectiva de viitor si 0
retragere a trecutului, cu asteptarea mortii.

Starea morbida era constituita si din insatisfactie, interiorizare, modificari ale tempoului
psihic, somatic, cu incetinirea activitatii psihice globale, dezgust pentru orice activitate, bolnavii
traind dureros o accentuata durere morala, din care derivau ideile de culpabilitate, de ispasire prin

suferinta, ideea ca prezentul nu are decat nenorociri, iar viitorul aparea defavorabil.
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4.4. Particularitati clinico-psihopatologice ale pacientilor cu depresie rezistenta apato-
adinamica

Cazurile noastre, dar si datele altor autori [28, 29, 40] atesta ca in manifestarile clinice ale
acestor bolnavi pe primul plan se reliefa scaderea activitatii in toate cele 150 cazuri (100,00%),
dar si a impulsurilor volitionale, aparitia aspontanietatii-141 (94,00%), cu senzatia de moleseala
si slabiciune fizica-80 (53,33%). Pacientii prezentau viziune trista si pesimista asupra viitorului-
146 cazuri (97,33%), idei de vinovatie si lipsa de valoare-133 (88,67%), se plangeau ca sunt
nevoiti sa faca totul peste puteri, depasindu-se pe sine-136 (90,67%), avand si o redusa capacitate
de concentrare a atentiei-115 (76,67%). Efectuarea activitatilor simple devenea complicata si
problematica. Bolnavii erau indiferenti si nepasatori la tot ce se intampla in jurul lor, nu se
interesau de viata copiilor, nu mai erau captivati de interesele, activitatile si pasiunile de odinioara-
131 (87,33%), nu se interesau despre evolutia tratamentului, perspectivele lui. Somnul era
perturbator-103 (68,67%), cu trezire matinala mai devreme decat de obicei-125 (83,33%). Adesea
se plangeau de lipsa unei dispozitii in general, 149 (99,33%), ,,bucurii” fata de viata-98 (65,33%),
suportand in mod pasiv si coplesit de disperare ,,destinul” ca o fatalitate, fara revendicari fata de
ceilalti. Daca si erau acuze la senzatie de tristete retrosternala, a unei ,,pietre pe suflet”, atunci ele
erau putin manifeste si puteau fi depistate numai la o interogare detaliata. Au fost semnificative
oscilatiile diurne ale starii sufletesti-149 (99,33%), cu agravarea matinala-116 (77,29%) si cu o
reducere neinsemnata a simptomatologiei si aparitia unei activitati generale spre seara. La acesti
subiecti uneori se semnalau intr-un mod rudimentar fenomene de depersonalizare depresiva, cu
senzatie de schimbare a lor, uneori in forma de pustietate fizica, dar fara trairi chinuitoare de
schimbare a sentimentelor sale-135 (90,00%). Bolnavii pur si simplu constatau ca ei nu sunt ,,asa
ca mai inainte”, ca la ei ,,s-a frant ceva in suflet”, si ca ei au devenit ,,oameni fard nervi’-136
(90,67%). Pe planul doi treceau acuzele in forma de pierderi in greutate-110 (73,33%), scaderea
marcata a libidoului-107 (71,33%) si a poftei de mancare-92 (61,33%), uscaciune si gust amar in
gura, constipatii. Aceasta varianta clinica evolua si cu reducerea stimei si increderii de sine-117
(78,00%), delir-16 cazuri, (10,67%), idei sau acte de auto-vataimare sau suicid-66 (44,00%),
halucinatii-21 (14,00%), exacerbarea simptomelor fobice sau obsesionale preexistente-59
(39,33%) si preocuparilor hipocondriace-29 (19,33%), dar si irascibilitate-6 (4,00%).

Datele obtinute denota ca in 8 cazuri (5,33%) s-a notat o stare de stupoare, care se manifesta
prin inhibitie psihomotorie intensa, negativism verbal, alimentar si motor. Pacientii pastrau patul,

erau imobili, mimica exprima disperare, durere, cu privire fixata in gol. Bolnavii nu vorbeau, sau
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numai lent, in soapta, gen, ,,nu mai are rost”, gemand, fiind inerti, incapabili de a-si exercita vointa,
prezentand o abulie totala, insotita de delasare psihica, incapacitate de actiune.

Evaluand simptomatologia in loturile studiate, putem semnala ca lentoarea psihomotorie,
activitatea diminuata, dispozitia depresiva, viziunea trista si pesimista asupra viitorului, ideile de
vinovatie si lipsa de valoare, sentimentul de suferinta, pierderea interesului sau a placerii in
activitati in mod normal placute, reducerea stimei si increderii de sine, capacitatii de concentrare
si a atentiei s-au observat practic la majoritatea pacientilor. Aceasta incetinire era unul din
simptomele privilegiate in toata simptomatologia si corela cu intensitatea depresiei, implicand
toate activitatile-motorie, intelectuala, comportamentald, starea fiind perceputa de pacienti ca
inhibitie a actiunii si ca dezinteres pentru prezent si viitor. Tabloul clinic complet al depresiei
refractare apato-adinamice este redat in anexa 6, tabelul A 6.1.

In calitate de exemplificare clinici prezentim urmatorul caz.

Caz clinic 4. Pacienta S., 55 ani.

Anamneza. In familie sunt multi consumatori de bauturi alcoolice, insa bunicul pe linia tatalui a
fost si foarte scandalos. Mama biologica deseori venea acasa in stare de ebrietate sau nu venea
deloc. A decedat de ictus cerebral, suferea de hipertensiune arteriala, era egoista. Pacienta mult
timp se invinovatea de moartea mamei, pentru ca tot timpul isi dorea ca mama sa moara. lar acuma
aceleasi cuvinte le spune tatal la adresa sotiei actuale. Crestea izolata, sustine ca ea nici n-a avut
mama, n-a avut cu cine vorbi sau discuta, despre bine sau despre rau. Niciodata n-a fost sarutata
de mama de-a doua. ,In ea erau doud femei diferite—una care era toata ziua la lucru, iar alta-
ocupata numai de curatenie”. Socoate ca nu trebuie sa crezi barbatilor. S-a convins de aceasta nu
numai in privinta lui taica-sau, care s-a recasatorit dupa jumatate de an, dar si a unchiului, care la
inmormantare aproape Ci ,,sirea in groapa”, dar la fel s-a recasatorit destul de repede. In cazul,
cand in familie erau certuri, pacienta despartea parintii. In general socoate ca mama a tradat-o,
plecand in lumea celor drepti, ,,ea tot timpul ne spunea ca va muri, iar copiii vor avea o alta mama”.

A fost intarcata la 5 luni, de la 7 luni mama pleaca la serviciu, lucra agronom. Fiind ingrijita
de o dadaca, se imbolnaveste, avea varsaturi, diaree, a fost internata in reanimare, peste cateva
saptamani si-a revenit. Deoarece avea imunitate scazuta, a suportat majoritatea infectiilor infantile.
Ulterior a fost educata de bunica. Sunt 4 surori, diferenta intre primele fiind 2 ani. Ea este
penultima, iar intre ea si ultima este o diferenta de 6 ani. Intre ele a fost nascut un copil mort, dar
a mai fost si un avort spontan. Deseori era batuta de tata. Mama nu era stimata, ea se jertfea pentru
toti. Tata putea sa nu vorbeasca mult timp cu mama, era ,,greu de caracter”, sec, deseori ,,tinea”
morala, voia ca in casa sa fie tot timpul exagerat de curat. A facut si un episod depresiv, dar nu s-
a tratat. A lucrat toata viata la benzinarie. Relatiile intre parinti erau foarte reci, erau pe cale sa
divorteze, deoarece tata avea o alta femeie. Tata fiind tacut, niciodata nu discuta cu mama lucruri
personale, nu erau apropiati, deoarece mama ,,nu putea tine secrete”. S-a si casatorit cu ea,
deoarece mama a ramas insarcinata. Atunci cand tata batea mama, pacienta sarea sa 0 apere.
Simtea o ura fata de tata, dar pe de alta parte si rusine ca parintii au trait o altfel de viata. Sexul a
fost 0 tema inchisa in familie. Pana la 7 ani pacienta era lasata deseori la rude, bunei, iar parintii o
vizitau rareori, in vacante. Surorile mai mari se certau, invinuind-0, ca odatd cu nasterea eli,
conflictele in familie au devenit mai frecvente.

Plangea atunci cand era lasata la gradinita. Isi aminteste secvente din filme, unde Hitler
chinuia oamenii, le scotea unghiile, ca ulterior si ea sa treaca prin doua operatii similare. La 10 ani
decedeaza bunica, un unchi pe linia parentala. Prima dragoste a fost un baiat, putin mai mare ca
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ea, cu care se plimba. Acuma el a devenit narcoman. A doua dragoste a fost un barbat casatorit, cu
care s-a intalnit trei ani. De la 12 ani isi imagina ca ea este singura femeie pe o corabie, si ea gateste
de mancare marinarilor, deseori coboara pe tarm si cumpara produse. Crede ca de atunci a inceput
sa creasca, atragea o atentie deosebita fizicului, vestimentatiei. Nu stia cum sa scape de eruptiile
de pe fata. Tot atunci s-a inceput mensis, dar neregulate, dureroase, jugulate numai cu tablete. Tot
timpul si-a dorit sa fie baiat, era des in compania tatélui, care a invatat-o multe lucruri.

De la 13 ani pleaca de acasa, locuia la rude. Nu se impaca cu mama vitrega, care era foarte
pedanta, impunea pacientei sa faca ordine mai mult de patru ore pe zi. Cu greu suporta aceste
observatii. Tata continua sa vina acasa beat, folosea cuvinte vulgare, conflictua, umbla prin casa
si facea galagie, cerea de mancare de zeci de ori pe zi. Tatal a batut si prima si a doua sotie, exact
asa cum a procedat tatal sau, bunicul pacientei. Are o atitudine ambigue fata de tata. Pe de o parte
il invinuieste ca consuma alcool si ca deseori vine in stare de ebrietate, cade prin casa si in curte,
striga la mama, dar pe de alta parte are ,,maini de aur”, poate confectiona, repara singur multe
lucruri, dar si gati. 11 considera ideal, pentru ca mult se ocupa cu ea.

Fiind studenta, si suportand lipsuri materiale, deoarece tata nu mai lucra, incerca sa faca
mai multe economii, vindea tichetele pentru mancare ca sa-si cumpere bijuterii. Se casatoreste la
25 de ani, considerind ca ,,prea devreme”. Chiar din prima luna erau multe neintelegeri, nu putea
dormi noaptea, iar ziua era somnolenta. Au locuit impreuna numai doi ani, dupa care au divortat.
Invoca motivul despartirii prin faptul ca sotul se tinea prea izolat, dar si la lucru nu era agreat,
consuma bauturi. Ea pleca de acasa, iar el mereu o cauta si n-o putea gasi. Venea tarziu, obosit,
deseori mergea la vecini, putea sa bea impreuna cu ei. Pacienta credea ca sotului 1i placeau barbatii,
deoarece in stare de ebrietate putea sa se cuprinda si sa se sarute cu prietenii, se masturba, acelasi
lucru 1i recomanda si ei. Nu i-a placut nici soacra, care era obeza, si manca mult gras. Deseori
facea observatii nurorii, mai ales atunci, cand bolnava statea pe genunchii sotului. lar atunci cand
pacienta mergea pe la vecini, era intrebata daca n-a fost lisata de barbat. Isi doreste ca si ea sa fie
imbratisata, sarutata. Considera ca s-a si casatorit cu sotul, de aceea ca el era barbat, dar peste un
timp a inteles ca aceasta nu este suficient, vrea ca el s-0 ajute, sa fie tot timpul alituri. Insi el nu
era deschis cu ea, n-o satisfacea si nici moral. Dar pe de alta parte el putea fi deschis cu maica-sa.
Isi dorea si 0 mai mare satisfactie fizica, insa sotului pentru a se relaxa ii era suficient putin coniac.
Dupa aproape 5 ani se recasatoreste cu un alt barbat, inteligent, dintr-o familie de pedagogi.
Consideri ca a invatat mult de la aceasta familie, ea fiind din sat. Insa destul de repede s-a aflat ca
si el bea, avea perioade de dipsomanie. Pacienta a avut patru avorturi, primul chiar dupa 5 luni de
la nasterea primului copil. De trei ani este singura, intretine legaturi cu un barbat casatorit, care,
cand o viziteaza, ,priveste tot timpul televizorul”, n-0 ajuta deloc.

Se imbolnaveste in 2005, s-a tulburat somnul, dispozitia devine instabila, plangea, prezenta
nervozitate, capriciozitate, cefalee, tensiune arteriala scazuta, frica. Credea ca s-ar putea intimpla
ceva rau cu rudele. Afirma ca aduce numai nenorociri oamenilor, sustinea ca mai bine nu se nastea,
,,mai bine eram printre avorturi”. Declara ca este vinovata, afirma ca nu merita sa traiasca, expunea
idei de sinucidere. S-a tratat in IMSP SCP, ulterior—inca de trei ori. Pe parcursul spitalizarilor
repetate prezenta disconfort intern, dureri, ,,spasme” in corp. Se simtea foarte obosita, declarand
ca ,,capul este gol si nu reactioneaza la nimic”. Acuza scaderea poftei de mancare, lipsa puterilor,
fatigabilitate, indiferenta, ganduri rele, scaderea memoriei, cefalee, ,,capul este tulbure”, are
Ltremur in corp”, slabiciuni, constipatii, irascibilitate, frica ,,in oase”, insomnie, ,usturime,
furnicaturi prin piele”, ,,parca creste, umbla ceva prin corp”. Considera ca este bolnav ,,nervul”.
Acasa nu putea face nimic, nu suporta pe nimeni, nimic n-o bucura, se credea o povara pentru cei
din jur. Se considera si grav bolnava, declara ca se interneaza de multe ori, iar dupa spital se simte
bine numai un timp foarte scurt. Deseori plangea, acuza ,,ganduri proaste”, slabiciuni, dureri de
stomac, spunea ca o ,,frige dupa cap”, ,,ca cu focul”, ,,pielea se strange”. Avea o ,,agitatie In corp”,
ruga sa fie ajutata. Relata ca are fluxuri de caldura, ameteli. Afirma ca nu este atrasa de nimic si
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nu vrea nimic, ,,parca sunt pe alta lume”. Spunea ca daca sta culcata, se simte mai bine, ii este mai
,usor pe suflet”.

Catamneza: dupa ultima iesire din spital locuia in familie, insa dispozitia ramanea scazuta, avea
slabiciuni, tremur, senzatii neplacute in corp, ameteli. Nu se ispravea cu munca domestica. Devine
nelinistita, acuza tahicardie, dureri periodice de inima, ameteli, scaderea poftei de mancare,
fatigabilitate, vuiet 1n cap, irascibilitate, scaderea poftei de mancare, teama, constipatii, lipsa de
puteri, neliniste, ,,mancarime pe corp”. Era ingrijoratd, ca nu poate lucra, dorindu-si sa conduca
gospodaria ca si mai inainte. Se plangea ca este tensionata si toti o inerveaza. Afirma ca viata este
grea, iar ea s-a ,,saturat de depresie”. Relata ca nu se ispravea cu lucrul casnic, ,,nu-mi este a face
nimic”, ,,daca si fac ceva, atunci parca nu cu mainile mele”. Nu comunica cu nimeni, ,,nu vreau sa
vad pe nimeni”, nici nu voia sa fie vizitata. Deseori se pornea spre rude, apoi se intorcea inapoi.
Acasa nu putea gati, avea dureri de cap, ,,arsuri in cap”, dureri in regiunea epigastrica, slabiciuni,
aerofagie. Afirma ca stomacul se ,,umfla”, din acest motiv nu se poate alimenta. Trimisa in
stationar.

Examenul somatic. Starea generala satisfacatoare. Tegumentele si mucoasele vizibile curate, roz-
pale. Ganglionii limfatici periferici nu se palpeaza. Istmul faringian fara particularitati. in plamani
murmur vezicular. FMR=16/min. Zgomotele cardiace sonore, ritmice. TA=130/80 mm Hg. Ps=76
bat./min. Abdomenul suplu, indolor la palpare. Ficatul si splina nu se palpeaza. Manevra Giordano
negativa bilateral. Scaunul si diureza in limitele normei. T=36,6.

Examenul neurologic. Fante palpebrale egale. Pupile egale D=S , fotoreactie directa si asociata
satisfacatoare. Reflexe corneene pastrate. Plicele nazo-labiale egale. Acuitate auditiva normala.
Nistagmus absent. In pozitie Romberg stabila. Limba pe linia mediana. Reflexele osteo-tendinoase
D=S. Reflexe patologice absente. Tonusul muscular normal. Probele cerebeloase indeplineste
corect. Semne meningiene absente.

Examenul psihic. Inerta, detasata, povesteste ca acasa nu avea tragere de inima pentru nimic,
,totul n-are nici un rost”. Spune ca a devenit inchisa, ,,nu pot vorbi”, ,,cred ca nu voi fi inteleasa”.
A scazut pofta de mincare, nu are dispozitie, ,,nu mai vreau sd traiesc in asa stare”. Socoate ca
medicamentele n-o pot ajuta. Afirma ca fiecare zi este ca 0 povara pentru ea, are dureri in tot
corpul, nu se poate concentra, doarme foarte putin. Relateaza ca mai rau se simte ultimii doi ani,
crede ca ea este vinovata in certurile rudelor. Are o greutate pe suflet, ii este greu sa traiasca, are
idei de sinucidere, simte ,,furnicaturi prin piele”, senzatie de ,,caldura in spate”. Se aprofundeaza
indiferenta, fatigabilitatea, senzatia de singuratate, ,,a secat” vointa. Dar pe de alta parte vrea sa-i
ajute pe toti, ,,ca toti sa fie fericiti”. Socoate ca nimic bun nu se poate intampla, nu are nici un
viitor si ca pacatele nu i se vor ierta vreo-data, iar in viitor nu se intrezareste nimic bun. Cu greu
evoca ceva, sustine ca nu este capabila sa gandeasca in mod eficient. Spune ca a scazut considerabil
memoria, ,,nu pot povesti despre internarile anterioare”, ,,totul am uitat”, ,,nu sunt capabila de
nimic”. Sustine ca nu trebuie sa crezi barbatilor. S-a convins de aceasta pe parcursul vietii, pentru
ca imediat dupa decesul sotiilor, ,,barbatii se casatoreau foarte repede”. De aceea in ultimii ani
prefera sa fie singura. Se considera o persoana ,,plina de greseli”, care nu poate lua singura nici o
hotérare, nu purcede la nici o actiune, nu poate fatd evenimentelor si ca a ,,degradat mental”.

Pe parcurs pacientei i-au fost administrate succesiv doua cure consecutive de tratament a
cate 4 saptamani cu citalopram 40 mg/zi, clomipramina 150 mg/zi, fara efect clinic asteptat,
valorile scalei Montgomery-Asberg<50%. Ulterior i-a fost prescrisa imipramina in doze crescande
pana la 200 mg/zi, depakin chrono pana la 1000 mg/zi, tratament simptomatic, psihoterapie,
gimnastici curativi, ergoterapie, terapie ocupationala. In sedintele de psihoterapie relateaza despre
un vis, in care ea este alimentata cu forta, iar alta data - ca mananca pe saturate. Tot in acest vis,
in care o doamna ii facea masaj in regiunea gatului, dar era speriata, deoarece simtea de parca ar
putea fi strangulata. In alt vis ea este intr-un rau, se ineaci, cere ajutor, dar nu este auzita. In
asocierile sale in baza acestor vise crede ca nimeni n-o intelege, plange, socoate ca nimeni n-o
place, si nu vrea sa traiaca, ,.iar acest lucru este din copilarie”, deaceea tot timpul vroia sa plece de

115



acasa. Sub actiunea tratamentului complex aparent linistita, fondul dispozitiei stabil, se implica in
ergoterapie. Externata cu recomandari pentru domiciliu.

Investigatii: Investigatii de laborator-N. RFG-N. ECG-ritmul sinuzal. Axa electrica verticala.
Oftalmolog: f. ochiului-congestie venoasa moderata. Neurolog—Fara semne neurologice de focar.
Terapeut—Gastroduodenita cronica. Ginecolog—colpita micotica. Psiholog. Contactul verbal se
formeaza lent. La intrebari raspunde dupa pauze, in plan. Volumul notional corespunde normei.
Emotional tensionata, anxioasa, emotiva, irascibila. Sensibila la influentele din exterior. Reactii
demonstrative in comportament. Dificultati de adaptare sociala. Tendinta spre izolare. Agresivitate
si ostilitate refulata. Are nevoie de suport emotional pentru a depasi sentimentul de abandon.
Dispozitia scazuta. Temporo-spatial si personal orientata corect. Capacitatea muncii scazuta,
productivitatea instabila. Tempoul muncii incetinit. Instructiunile sunt percepute corect, dar uneori
nu tine cont de ele. Atentia ingustata in volum. Memoria diminuata pe fondal mixt (demotivational
si_hipoprosexic). Gandirea lenta, cu tendinta spre detalizare. Praxisul si gnozisul constructiv
dereglat. Astfel la momentul examinarii se constata o stare depresiva la o persoana emotionala,
vulnerabila la stres.

Diagnosticul: F33.2 Tulburare depresiva recurenta, episod actual sever, fara simptome psihotice.
Idei suicidare. Intermisiune.

Rezumat.

Antecedentele eredo- colaterale ale pacientei se prezinta prin abuz de alcool, trasaturi
psihopatice, boli psihosomatice la rude. In frageda copildrie suporta un traumatism masiv prin
decesul mamei, cu idei de culpabilitate ulterioare, atitudine ambivalenta fata de tata. Suporta si
numeroase neuroinfectii. Starea morala a familiei era prezenta de deceptii din cauza nasterii unui
copil mort, avortului spontan. A fost martor al batailor in familie, cu dezvoltarea sentimentului de
rusine, ura. Mult timp a fost educata de diferite persoane, inclusiv rude, iar aflarea la gradinita era
suportata greu. Odata cu aparitia pacientei in familie, surorile o invinuiau de agravarea relatiilor
intre parinti. In perioada prepubertara decedeaza bunica. Relatiile cu persoanele de sex masculin
evoluau tensionat. O situatie psihotraumatizanta in familie a fost aparitia celei de-a doua mama,
iar bataile nu au incetat, astfel ca taica-sau repeta comportamentul tatalui sau. Situatia era grea si
din cauza dificultatilor financiare. Casatoria pacientei n-a durat prea mult, sotul era consumator de
bauturi, nu-i atragea suficienta atentie, dar si al doilea sot s-a dovedit a fi alcoolic. Starea se
agraveaza si din cauza numeroaselor avorturi suportate.

Boala debuteaza cu tulburari nictemirale, plans facil, teama, anxietate, idei de autoacuzare
si vinovatie, idei autolitice. Suporta numeroase internari, preponderent din cauza dispozitiei
scazute, scaderea capacitatii de munca, disconfortului intern, durerilor si ,,spasmelor” corporale.
Trairile devin greu de suportat, pacienta afirmand ca capul este ,,gol si tulbure”, simte cum ,,frige”
dupa cap, ,,ca cu focul”, ca se noteaza fluxuri de caldura, un ,tremur in tot corpul” si ca ceva

,»creste, umbla” prin corp. Sustinea ca are ,,usturime, furnicaturi” prin piele, iar periodic pielea se
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,»strange”. Apar elemente de derealizare, ,,parca sunt pe alta lume”. Devine si hipocondriaca, se
considera grav bolnava.

Tabloul clinic prezent se manifesta prin ,,dureri in tot corpul”, ,furnicaturi” prin piele,
senzatii de ,,calduri” in spate. Bolnava socotea ca nu este capabila de nimic, dar numai ,,plina de
greseli” si asociat, ,,degradatda mental”. Odata cu trecerea la melipramind in doze optime,
timostabilizatori si asocierea sedintelor ritmice de psihoterapie psihanalitica, are loc remiterea

simptomelor, iar pacienta in stare satisfacatoare este externata.

Este important de semnalat ca comportamentul bolnavilor cu aceasta varianta clinica era
marcat de anergie, astenie vitala, fizica si psihica, oboseald accentuata, ce nu permitea pacientului
a se misca si de a se consuma in diverse actiuni, dar si de sentimentul inutilitatii. Conform datelor
noastre bolnavii erau incapabili de initiativa sau de a intreprinde ceva, manifestand o lipsa de
interes general si o indiferenta pentru activitati. Inhibitia pulsionala se reliefa sub forma
negativismului la toate nivelele: scaderea apetitului alimentar pana la anorexie, diminuarea
accentuata a pulsiunii si a activitatii sexuale. Somnul era tulburat sub forma hiposomnie-insomniei.
Subiectii refuzau si comunicarea, mentinandu-se in izolare si fiind in deficit de contact. Daca totusi
comunicau, continutul era negativ si exprima durerea morala. Bolnavii manifestau neglijenta
corporala si vestimentara. Indeplinirea unei actiuni usoare reprezenta pentru pacienti un efort de
nedepasit. Cu toate ca credeau ca stiu ce trebuie sa faca, dar nu puteau actiona, alunecand in lumea
trairilor depresive. Starea morbida a subiectilor era constituita din lipsa initiativei si incapacitate
de a actiona, astfel ca in acest caz bolnavii nu puteau trece la materializarea actului fatal, suicidul,

desi acesta ii preocupa permanent.

4.5. Particularitatile debutului, afectiunilor comorbide la pacientii cu depresii rezistente

Se considera ca o particularitate caracteristica a dinamicii depresiilor rezistente este debutul
insidios al bolii, cu dezvoltarea lenta a psihopatologiei, insa 0 alta parte de savanti afirma ca este
tipic debutul acut al starii depresive [31, 37, 188].

Observatiile noastre au stabilit ca maladia a imbracat atat un caracter de debut acut, cat si
gradual. In debutul gradual boala se dezvolta treptat, deseori in conditiile de situatie permanent
psihotraumatizanta. Subiectii resimteau o indispozitie, oboseala, labilitate emotionala, anxietate
periodica, incetinire ideativa si motorie, fatigabilitate, dificultati de adormire. In astfel de conditii
pacientii erau incapabili de a reactiona, ,,retragandu-se pasiv”’ de la rezolvarea lor, ,,privindu-se”
ca o culpa personala. In cazul incetinirii ideative si motorii pronuntate, limitarii imaginatiilor si

asociatiilor pacientilor, situatiile psihotraumatizante aveau o reflectare nesemnificativa in structura
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trairilor incapsulate a maladiei. Insa odata cu scaderea gravitatii tristetii se producea o conditionare
a labilitatii crescute a afectului depresiv in legatura cu actiunile stresante.

In debutul acut, manifestarile bolii se accentuau rapid, fiind precedate in majoritatea
cazurilor de situatii psihotraumatizante importante (desfacerea familiei, decesul celor apropiati
etc.). Caracterul acut al debutului a fost conditionat si de aspectul aparitiei bruste a traumei psihice,
de intensitatea si semnificatia ei pentru persoana, dar si de particularitatile premorbide, elemente
care determinau intr-0 oarecare masura tipul de reactie la stresul emotional. Rezultatele obtinute
sunt demonstrate in Tabelul 4.3.

Tabelul 4.3. Analiza comparativa a pacientilor in functie de caracterul debutului episodului

depresiv (abs.,%)*

Indici Lotul I (545) Lotul Il (67)
Abs % Abs %

Debut insidios 408 74,86 49 73,13

Debut brusc 137 25,14 18 26,87

Nota:* Semnificatia statistica ale rezultatelor dintre loturi este de mai putin de 95.0%
(p>0.05).

Analizand aceste date, remarcam ponderea ridicata (de circa trei ori) a pacientilor cu un
mod de debut gradual al bolii fata de cel brusc. Astfel in lotul I debutul insidios s-a notat la 408
(74,86%) subiecti; debutul brusc-la 137 (25,14%) pacienti. In lotul IT debutul insidios s-a observat
la 49 (73,13%) bolnavi, iar debutul brusc-la 18 (26,87%) subiecti.

In calitate de exemplificare clinici prezentim urmatorul caz.
Caz clinic 5. Pacienta A., 28 ani.

Anamneza: se dezvolta timida, ascultdtoare, putin comunicativa, Inchisa in sine, nesigura, ,,nici
nu puteam deschide gura”, era lasata in ,,umbra” de profesori. Iubea singuratatea, nu-i placea sa
provoace conflicte si nici sd iasa in scend sau sd recite 1n public, ,,ma pierdeam”. Nu era indrazneata
si nici increzutd in fortele proprii. Era trimisa cu ,,forta” la prieteni, nici nu-i placea sd vorbeasca.
Foarte greu s-a acomodat la gradinita, plangea ore intregi. Mergea cateva zile, ca apoi sa nu mai
frecventeze din cauza unor boli. Initial dormea singura, dar cand se imbolnavea, la ea venea mama,
ca ulterior mama sa treacd definitiv la ea in odaie. Daca si mergea intr-o altd camera, pe a sa o lasa
deschisa, motivand prin ,teama de intuneric”. In familie nu erau legaturi emotionale, permanent
avea un sentiment de vinovatie, cd totdeauna facea ceva incorect. Parintii erau 1n divort, iar In casa
mai locuiau si bunicii, parintii mamei. Mama era autoritara, o tutela si presa exagerat. Tatal era
hipocondru, deseori deprimat, singuratic, dar si mandru, putea lovi uneori mama. Acasa erau
scandaluri interminabile. Pe parcursul sarcinii mama pacientei a suportat numeroase stresuri, la
inceput deseori isi schimbau locul de trai, ca mai apoi sa locuiasca cu socrii. La sfarsitul graviditatii
mama a avut nefropatie. Maica-sa mult lucra, fiind ghid, mult calatorea, lipsind de acasa. Sora
fiind cu 9 ani mai mare, era geloasa la nasterea surorii. Stie cd s-a ndscut supraponderal, ,,mama
nu voia sa ma ia de la maternitate”. De mica ii erau facute deseori observatii, de ex. sd nu atinga
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unele obiecte din casa. A fost aldptatd pana la 4,5 luni, ulterior, brusc, este trecutd la alimentatie
artificiala. Incepe a merge de la 10 luni, se cerea la oali la 2 ani. intre aceste doud surori mama a
mai avut cateva pierderi, deseori manifesta menoragii. Sora a decedat numai la cateva luni de la
nastere. Tata s-a recasatorit cu o persoanda mult mai tanard. Fetita si-a indragit si tatal vitreg,
recasatorit si el a doua oard. Mai are un frate vitreg de 14 ani de la prima césatorie a tatalui.

Bolnava a suportat adenoidectomie, variceld, gripa, doud pneumonii. La 6 ani a fost
muscata de un caine. Suferd de Bronsita cronica. Gastritd cronica. Rareori mergea la tatél biologic,
»acest tatd nu este al meu, el a plecat de la noi, are si el un copil”. Bolnava nu a vorbit aproape
pana la 3 ani. In copildrie prezenta enurezis, avea dureri de abdomen, deseori plangea, nu putea
dormi, greu isi facea prieteni. Clasele primare le-a terminat in oras, iar dintr-a cincea fetita a fost
dat in sat, unde locuia la rude. Isi aminteste despre unchi, fratele mamei, care era destul de sever,
era batutd cand lua note rele.

A fost inregistratd cu sotul 4 ani, la al treilea an a ramas insdrcinatd. Primele luni avea
gestoza, greturi, copilul nou-nascut era nelinistit, nu manca, ziua nu dormea deloc. Peste cateva
luni pleaci de la sot. la parinti. Actualmente isi face studii la juridica. Intretine si legaturi
extraconjugale cu o persoana casatoritd. Dar ce n-ar intreprinde, rdmane ,,singurd”, ,,abandonata”,
i1 este fricd sa faca cunostintd cu un alt barbat. Se teme sa intre In conversatie cu persoane de sex
opus. Spune ca nu poate obtine satisfactie de la relatii intime. Simte o pustietate, atunci se simte
cel mai rau. Nu stie cum sa se comporte cu colegii, prietenii.

Se Tmbolnaveste in 2005, scade dispozitia, mult pastra patul, nu putea sa lucreze, nu se
spala nici macar pe fatd, nu vedea iesire din situatie. Se simtea singura, declara ca-i este foarte
greu, voia sa stea numai acasd, sa nu faca nimic. Nu avea puteri, nu se poate ispravi cu munca
profesionald si domestica. Se nota o stare proastd generala, nu avea nici o dorintd de a vorbi,
gandurile se derulau lent. Nu putea lua decizii, voia sa fie orientata, ajutatd. Socotea ca totul este
in zadar, si cd nu are nici un scop. Declara cd nu va fi iertatd, se simtea anxioasa. Au aparut idei
de sinucidere. A fost internata in IMSP SCP. Ulterior a fost spitalizata inci de doua ori. In stationar
spunea ca gandurile se ,,framantd”, se gadndeste mult ce-a facut in trecut. Declara ca n-a ajutat pe
nimeni, iar familia ei1 a rdmas de nimic si ea ,,i-a facut de ras pe toti cei apropiati”. Crede, ca ea
face tot raul si cd ea este de vina in tot. Afirmd ca ea n-a facut multe in viatd pentru copii, au rdmas
saraci, si n-au acumulat bogdtii. Relateazd, cd tabletele n-o ajutd, nu are poftd de mancare.
Confirma, ca periodic apar strigdte pe nume. Acuza si tremur, slabiciuni, indispozitie, tahicardie,
dureri de inima, senzatii neplacute in corp, insomnie, ameteli, cefalee, scaderea poftei de mancare,
fatigabilitate, ,,vuiet” in cap, ,,capul nu era clar”. Este ingrijoratd, ca nu poate lucra, ar vrea sa
conduca gospodaria ca si mai inainte. Se plange cd in casa este o situatie tensionata, ,,toti sunt
nervosi”’. Afirma, ca viata este grea, iar ea s-a ,,saturat de depresie”. Relata ca nu se mai cunoaste
pe sine insusi, ,,nu mai sunt eu”, ,,sunt schimbatd”, ,nu sunt sigurd pe mine”, ,,vreau sa plang
continuu, nu pot face primul pas”. Declara ca este nemultumita de sine, se considera ratata, grav
bolnava, ,,parca eram o alta persoand”. Se notau oscilatii ale tensiunii arteriale, greutate in regiunea
occipitala, senzatie de lipsa de aer, accese de frica.

Catamneza: dupa iesire din spital locuia in familie, Insa dispozitia raimanea scazutd, avea teama,
dureri de cap, greutate pe suflet, dureri periodice de inima, nu-si gasea locul. Plangea, declara
teama de singuratate, ,,arsuri” in corp, lipsa puterilor, uscaciune in gura, batai de inima, constipatii.
Se considera o povara pentru toti, relata ca nu poate gati, nu se poate ingriji, nu se ispraveste cu
munca, ,,nu ma mai intereseaza nimic”. Credea ca va innebuni, ,,imi voi iesi din minti”, si ca ,,nu
am iesire din situatie”, fiind ingrijoratd de soarta sa. Sustinea ca nu va mai putea lucra, deoarece
nu se poate concentra, simte ,.fierbinteli”, ,,frimantari” continuu in corp, dar mai ales in maini si
picioare. Trimisd repetat in stationar.

Examenul somatic. Starea generala satisfacatoare. Talie mijlocie, nutritie usor diminuata.
Tegumentele si mucoasele vizibile curate, roz-pale. Ganglionii limfatici periferici nu se palpeaza.
Istmul faringian fard particularitati. In plimani murmur vezicular. FMR=16/min. Zgomotele
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cardiace sonore, ritmice. TA=110/70 mm Hg. Ps=76 bat./min. Abdomenul suplu, indolor la
palpare. Ficatul si splina nu se palpeaza. Manevra Giordano negativa bilateral. Scaunul si diureza
in limitele normei. T=36,6.

Examenul neurologic. Fante palpebrale egale. Pupile egale D=S, fotoreactie directa si asociata
satisfacatoare. Reflexe corneene pastrate. Plicele nazo-labiale egale. Acuitate auditivd normala.
Nistagmus absent. In pozitie Romberg stabila. Limba pe linia mediani. Reflexele osteo-tendinoase
D=S. Reflexe patologice absente. Tonusul muscular normal. Probele cerebeloase indeplineste
corect. Semne meningiene absente. Tremur usor al membrelor superioare.

Examenul psihic: initial tensionatd, isi fringe mainile, contactul se stabileste cu dificultate.
Deseori utilizeaza numai inceputuri de fraza. Acuza dureri de cap, hemoragii nazale, greutate pe
suflet. Socoate ca ,,parca nici nu exist”. Spune ca vrea sa se inchida si sa nu contacteze cu nimeni.
Considera ca n-a depus suficiente eforturi in viatd. Acuma vrea sa plece undeva, sa fie singura,
totul o inerveaza, vrea sa se izoleze. Zice ca face probleme, necazuri celor din jur, socoate ca
trebuia sa le rezolve singurd. Afirma ca a adus parintii la nimic, i-a ,,distrus”, ,,eu au cheltuit mult
Cu mine, eu n-am facut fata cerintelor, acuma mie imi vine foarte greu sa fac fata”. ,Prietenii nu
se mai apropie de mine, ma resping”, crede ca ei vorbesc despre ea. Socoate ca problemele si-a
facut singura, cu mana sa, nu mai are rost sa trdiasca, ,,am ganduri rele”. Considera ca trebuie sa
intoarca multe datorii. Spune cd acuma se indreapta spre rau, noaptea chiar aude fosnete, ,,parca
merge cineva in jurul case”. ,,Eu am cedat complet”. Se considera vinovata, deoarece n-a ,,ascultat”
parintii. Simte o neincredere 1n sine, in ziua de maine, ,,blocata” psihic, are ,,fierbinteli si dureri de
cap”, ,distonia” vaselor, ,parca-mi ies din minti, slabesc”. Se noteaza un ,,disconfort in jurul
fierii”, ,,tremur launtric al organelor, tiuit in urechi, fricd”, ,,mi se tulburd ochii”. Declara ,,0
amorteald totald a corpului, dar mai mult a mainilor”. Afirma cd ,,creierul nu functioneaza asa cum
trebuie”, capul este ,,gol”. Acuzd si dureri de cap, predominant pe stanga, greturi, ,.cresterea
temperaturii”, insomnie, dureri de stomac, disconfort in regiunea epigastrica, dar si treziri
devreme. Sustine cd ,,organele, muschii nu sunt ai e1i”. Are senzatie de ,.tensiune in cap”, ,,nu ma
pot concentra”. Nu are nici pofta de mancare, sunt slabiciuni, dureri, ,,batai puternice” de inima,
stari ca de lesin. Povesteste ca in aceste situatii deseori chema ambulanta. Acasa nu voia sa faca
nimic, nici macar sa mearga la magazin. Socoate, ca ,,ceva s-a intamplat in sufletul meu”. Declara
si inapetentd, scadere In greutate, ameteli, tremur launtric, insomnie, dificultdti de concentrare,
scaderea capacitatii de munca, pasivitate, neliniste, ,,incapacitate de a se relaxa”.

Sunt dureri de spate, are un tremur in corp, muschii sunt ,,incordati”, plansul este facil, are
teamad, ,.tot timpul astept ceva rdu”, ,este o tristete, durere morald, nu vreau sa traiesc”. ,,Totul ma
inerveaza”, ,,nu sunt fericitd, simt o singuratate, cred cd nimeni nu ma intelege, simt ca pierd ceva”.
,,Nu ma simt realizata, completd, ma tem sa ma apropii de oameni, simt o ura, vreau sa fiu rea, sa
ma cert, nu vreau sa vorbesc cu nimeni”’. Spune ca tot timpul o deranjeaza ceva, este un sentiment
de vinovatie, ,,nu sunt inteleasa”, dispozitia este ,,groaznica”, ,,sunt in asteptarea la ceva rau”, ,,nu
ma intereseaza nimic”. Crede ca nu arata prea bine, vrea sa se inchida in sine, sa nu vada pe nimeni,
»sexul nu ma intereseaza, nimic nu ma ajuta, medicamentele la fel”. Nu suporta nici macar vorbele
oamenilor din jur. Afirma ca uneori isi pierde controlul, ,,nu inteleg perturbatiile atat de frecvente
cu mine”. ,,La mine predomind negativul, incompetenta”.

In sectie, pe parcursul primelor saptamani, considera ci duce un mod de viati parazitar, ,,in
mine este un vid, eu n-am nimic, sunt pasiva, nu simt ce-mi doresc, nu am nici o dorinta, nu am o
individualitate”. Credea cd ar putea sd se intample ceva rdu. Afirmd ca permanent ,pierdea”
sansele, spunea ca are o atitudine fatd de sine ca un obiect, se simte derutatd, nervoasa, urdste
lumea, gaseste in oameni numai rau, se simte inferioard, depreciata, crede ca nu are nici o valoare.
Afirma ca nu poate pricepe, nu este capabild de a intelege, nu corespunde cerintelor si nu asteapta
nimic bun de la viata. Are o stare ,,nedeterminatd”, se simte nesigura, ,,dezorganizatda”. Relateaza
ca s-a dezamagit in medicamente. Se simte epuizata, spune ca este intr-o perioada dificila, incearca
sa nu ia in seama pe ceilalti, dar nu poate. Persistd gandurile pesimiste ca nu poate face nimic si
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ca nu este capabild de nimic. Relateaza unde si cand s-a tratat, la cine, cunoaste foarte multi
specialisti. Considera ca cei din jur isi dau seama de slabiciunile ei, ,,sldbeste” memoria, ,,in cap e
o prapastie, nu gasesc cuvinte”, ,,simt o greutate in cap, ma simt incatusata, trista, retrasa”. Afirma
ca in cap se ridica ,,ceva”, simte ,,0 tensiune, o incordare”, uneori face miscari din mimica fetii.
De aceea socoate cd nu este bund de nimic.

Pe parcurs pacientei i-au fost administrate succesiv doua cure consecutive de tratament a
cate 4 saptamani cu paroxetina 40 mg/zi, mianserind 60 mg/zi, fara efect clinic scontat, valorile
scalei Montgomery-Asberg<50%. Ulterior i-a fost prescrisa venlafaxina in doze crescande pana la
150 mg, carbamazepind pana la 600 mg/zi, tratament simptomatic, gimnasticd curativa,
psihoterapie, ergoterapie. In sedintele repetate de psihoterapie s-a instalat un transfer pozitiv, astfel
ca pacienta declara ca ,,contradictiile interne” sunt motivele dereglarilor. ,,Am conflicte interioare,
creierul meu e amputat. Orice barbat se simte incomod cu mine, nu sunt capabilda de nimic”.
Considera ca are multe probleme personale, intime, pe care ar vrea sa le rezolve. Pe parcursul
psihoterapiei voia ca fie intrebata anume despre aceste lucruri. Spune ca are o parere inalta despre
sine, idealizeaza mult. Analizeaza trairile sale, acuma crede ca nu si-a pierdut parintii pentru
totdeauna. Afirmd ca nu poate sa se ,,frangd” foarte usor ca altadata, intelege de ce a pierdut in
greutate. Crede ca poate fi frumoasa, iar soarta isi croieste singura. Daca initial in terapie, de cele
mai multe ori, avea visuri terifiante, cu esecuri, falimente, ruine, numeroase nereusite, insuccese,
lipsa de noroc, cosmaruri cu o putere neagra care vrea s-0 ia, S-0 provoace la niste fapte urate, sau
0 impingeau la ceva rau, inclusiv la batai cu colegii, sau in care ea se transforma in cineva, in alt
chip, ulterior visurile devin placute. Nu o mai ,,doborau psihic”, se visa in bratele mamei.

In urma tratamentului complex aparent linistitd, ajutd personalului medical, afirma ci

dispozitia este cu o usoara ameliorare, dar in general riméne inca usor disperata, cauta solutii. Insa
nu se mai socoate o ratata. ,,imi este greu, lupt din rasputeri, ma tarai in branci”, dar crede ca are
sa reuseascd in viitor. Externata cu recomandari pentru domiciliu.
Investigatii: Investigatii de laborator-N. RFG-N. ECG-Ritm sinuzal. Axa electrica intermediara.
Neurolog—cervicocranialgie. Oftalmolog: FO-din dreapta vene pletorice, din stanga—N. Terapeut-
Colecistopancreatita cronica. Ginecolog—sanatoasa. Psiholog. Dialogul verbal se formeaza lent, la
intrebari raspunde monoton conform celor inaintate. Prezintd un sentiment de inutilitate,
incapacitate, autodepreciere si lipsd de energie. Dispozitia diminuata. Instructiunea o percepe
suficient de bine. Fluxul ideativ incetinit, gandirea cu conotatie negativd. Memoria si atentia cu
deficientd de fixare pe fon afectiv. Praxisul constructiv si gnozisul fard particularitati. Astfel la
moment se constata o functionare depresiva la o persoana cu sentimente de autoculpabilizare.

Diagnosticul: (F33.2) Tulburare depresiva recurenta, episod actual sever, fara simptome psihotice.
Intermisiune.
Rezumat

Pacienta se prezintd ca o persoana putin comunicativa, anxioasa, cu dificultati de separare
de mama. Lipsa legaturilor emotionale, divortul parintilor i-au provocat un sentiment de
culpabilitate. Antecedentele eredo-colaterale se prezinta cu tulburdri afective la tatal, dar si
psihopatice la ambii périnti. Sarcina mamei a decurs cu multiple situatii psihotraumatizante,
gestoza. In copilirie suportat numeroase neuroinfectii, operatii cu narcoza, boli bacteriene, dar si
stresuri, care au si provocat eventual dificultati de vorbire, enurezis, tulburari de somn, labilitate
emotionald, colice abdominale, dar si alte simptome psihosomatice. A schimbat scoala, conditiile

urbane pe cele rurale, iar locuind intr-o familie strdind, era maltratata pentru reusitd scazuta. Dupa
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o casatorie nefericita, griji legate de sandtatea copilului, simte o singuratate, pustietate, senzatie de
abandon. Ulterior rdmane o problemad initierea unor relatii intime, cu toate ca intretinea unele
legaturi cu diferiti barbati.

Starea morbida se declanseaza cu tulburari afective, predominant anxios-depresive, cu
scdderea randamentului, dar si idei de sinucidere. La interndrile ulterioare tabloul clinic devine
polimorf, se asociaza ,,framantari” de ganduri, cap ,neclar”’. Scade increderea in tratament, se
indoieste in vindecare. Prezintd acuze ale unei afectiuni recurente prolongate, in prim plan
reliefaindu-se simptome astenice, vasculo-vegetative, dar si de depersonalizare. Inaintea ultimei
spitalizari psihopatologia productiva s-a agravat. Pe langd simptomele clasice ale unui proces
depresiv se constatau diferite cenestopatii in forma de arsuri in corp, senzatii de uscdciune,
fierbinteli, fraimantdri in corp. La internarea actuala se prezintd tensionata, nelinistita, cu idei de
devalorizare, subestimare, de izolare, irascibild, cu respingerea celor din jur, inclusiv din motivul
unor idei senzitive de relatie. Confirma si de data aceasta idei autolitice, cu un viitor ,,intunecat”,
senzatii neplacute in corp, scadere in greutate, dificultati de concentrare, tremur, disconfort
abdominal, fierbinteli, cefalee, vuiet in urechi, fosnete, amorteli, subfebrilitate. Pe langa trairile
psihopatologice sus-numite au survenit si simptome nihilistice, cu idei ca organele nu sunt ale ei,
capul este gol, iar ea nu exista, dar si simptome psihotice in forma de trairi halucinatorii. Considera
ca ea nu este inteleasa, capabild, completd, ci numai plind de catastrofe. Crede cd pierde ceva, dar
nu poate realiza ce anume. Era pesimistd in privinta tratamentului, nu poate intelege perturbatiile
atat de frecvente cu ea. Simte cd 1si pierde controlul, ca creierul este ,,amputat”, crede ca
contradictiile interne sunt motivele dereglarilor. Si trdirile nocturne sunt preponderent ocupate de
visuri terifiante, pline de falimente si nereusite. Daca initial In sectie declara un gol interior, un
vid, o stare nesigurd, dezamagiri in medicatie, atunci, pe parcursul observatiei, in urma asocierii si
psihoterapiei, incepe a expune idei optimiste pentru viitor, iar starea generala este cu ameliorare

semnificativa.

Schimbarea precoce a tacticii terapeutice poate duce la concluzii false despre ineficacitatea
preparatului si la o deceptionare a pacientului. Dar, pe de alta parte, perseverarea si tergiversarea
in timp al unui curs ineficace de tratament poate duce la suferinte ale pacientilor, prelungirea
episodului. Din acest motiv a fost importanta alegerea momentului potrivit pentru efectuarea unor
investigatii suplimentare in vederea depistarii, de ex., a unor boli concomitente si reevaluarea
planului de tratament in acest context. Pentru ca un pacient ce prezinta un diagnostic multiplu va

avea o simptomatologie polimorfa, va necesita un tratament complex, va dezvolta un potential
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suicidar crescut si un declin progresiv in functionarea sociala, profesionala si familiala [72, 197,
259, 303].

Comorbiditatile cardiovasculare (hipertensiunea arteriald, boala coronariana) sunt cele mai
frecvente patologii asociate depresiei mentionate in diferite studii [123]. Cercetarile arata ca
prevalenta depresiei la un an este dubla la bolnavii cu boli cardiace fatd de cei care nu prezintd o
altd comorbiditate somatica, iar asocierea depresiei la o patologie cronica existenta este insotita de
cresterea numarului zilelor de spitalizare [36, 40]. Depresia scade aderenta la medicatia
cardiovasculara a bolnavilor cardiaci si creste riscul de necomplianta. Celelalte tulburari somatice
(boli endocrine, digestive, discraziile sanguine) sunt prezente mai rar. Alte comorbiditati, ca
tulburarile neurologice si neurodegenerative se inregistreaza la fel de des printre pacientii
diagnosticati cu aceastd categorie de boli. Toate aceste maladii sunt factori de predictie pentru
rezistenta terapeutica. De aceea, acesti bolnavii au nevoie de o abordare de tratament complex,
pentru ca la ignorarea lor ar avea ca rezultat esecul tratamentului [401]. Astfel ca la recunoasterea
unor comorbiditati, a fost indicat un tratament respectiv, conditie esentiala pentru imbunatatirea

rezultatelor. Ponderea comorbiditatilor a pacientilor cercetati este redata in Figura 4.1.

70
65676418
60 56,33
52,64
50
40
30
20
10
0
Lotul | Lotul Il

H Patologie somatica M Organicitate cerebrala

Fig. 4.1. Distributia comorbiditatilor la pacientii cu depresii rezistente (%).
Din analiza datelor constatam ca exista o serie de maladii comorbide asociate
diagnosticului psihiatric. Se evidentiazd o predominanta in ambele loturi a pacientilor, care au

prezentat boli somatice asociate: 307 (56,33%) de bolnavi in primul lot, 44 (65,67%)-in lotul II.
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Rezultatele studiului denota ca si subiectii cu modificari nespecificate ale SNC se inregistreaza
intr-o proportie mare: 287 (52,64%) bolnavi in I lot si 43 (64,18%) de pacienti—in lotul II.
Cele relatate pot fi urmarite prin prezentarea urmatorului caz clinic.

Caz clinic 6. Pacienta T., 30 ani.

Anamneza. Mama bolnavei a facut scoala in Ucraina, apoi a intrat la un colegiu din Chisinau. Dar
deoarece starea materiala a familiei era grea, acasa ramanand inca 4 copii, pleaca la sora in Rusia.
Acolo a depus din nou documentele, peste jumatate de an l-a intalnit pe viitorul sot, si inca peste
jumatate de an se casatoreste. Locuiau la soacra, sotul consuma bauturi, era foarte gelos, o batea
atat el, cat si socrul. Toata sarcina cu acest copil a decurs cu gestoza, greturi, nefropatie,
hipertensiune arteriala. Nasterea a fost grea, de durata. Mama pacientei nu-si aduce aminte despre
perioada imediat dupa nastere, deoarece din cauza cifrelor ridicate de TA, a fost ,,adormita”. Si-a
vazut copilul a doua zi, care plangea continuu. A trecut cu traiul la sora, continua sa invete, laptele
era ,,slab”, ,aproape albastru”, ca peste trei luni laptele sa ,,dispara” complet. Ei au mai locuit
impreuna, dar cand fetita a implinit 4 ani, s-au despartit. Destul de repede mama se recasatoreste,
dar barbatul era si mai violent ca cel precedent, le snopea pe ambele in batai. De la acest sot al
mamei pacienta mai are o0 sora. Mama se reintoarce cu fata in Ucraina, acolo in sat se casatoreste
cu un baiat, mai tanar ca ea cu sapte ani, au facut nunta, ramane insarcinata, naste o fetita. Deoarece
sotul isi dorea o casa aparte, si fiindca satisfacea stagiul militar la marina, a ramas sa lucreze pescar
pe mare. Si sotia si-a dorit sa fie felcer pe mare, dar nu a fost acceptata. Numai peste 3 luni ea
primeste o scrisoare, unde se spunea ca barbatul este in reanimare; el fiind pe uscat, a fost lovit de
0 masina, ficand o hemoragie subarahnoidala, dupa care si-a revenit. Intors acasi, s-a schimbat
radical, batea copiii si sotia, era gelos. Intr-o zi, ea isi ia copiii si pleaca in Rusia, la socrii surorii
sale.

Aproape ca nu-si aduce aminte nimic despre tata. Fetita isi aduce aminte de tatal biologic
numai catre varsta de 8 ani, cand a inceput sa o sune, dar au inceput sa se vada numai de la 16 ani.
Isi aminteste cum el o plimba pe motocicleta. Voia si-I vada mai des, dar pe de alta parte spune ca
I-ar fi ,,rupt in bucati”, deoarece cand avea numai cativa ani, a cazut, iar tatal nu a sprijinit-o, ea
lovindu-se la cap, ,,a curs sange”. Afirma ca acuma este in Italia, deseori o suna si-i Spune ca o
iubeste, dar ea nu-I crede. Asa si mama i spunea ca nu trebuie sa crezi barbatilor, ,,ei toti sunt la
fel”, ,,pana la casatorie ei sunt buni, te port in brate, ca pe urma sa gaseasca in tine diferite defecte”.

Stie doar ca fiind acolo, in Siberia, bunica ii aducea lapte, bomboane. A inteles ca tata s-a
casatorit si a transmis ca fetita lui nu va primi nici un cadou de la el, deoarece el plateste alimente.
Voia sa mearga la el, sa ceara macar o fotografie, cu toate ca avea una, de la hunta. Mama i spune
ca dupa ce va muri, pacienta ar trebui sa se adreseze lui, si sigur ca el o va ajuta. ,,Viata mea a fost
numai razboi, am luptat cu tata”, dar ca cele mai mari batalii s-au dat dupa 13 ani, cand a inceput
a creste. Era batuta, brutalizata, tatal arunca cu diferite lucruri in ea, o trimitea in strada, in plans.
Crede ca mama ei este mai puternica si dorea sa discute cu ea mai multe lucruri, dar de fiecare
data mama se inerva, deoarece pacienta declara mamei ca ea respinge baietii si ca nu le va permite
nici macar sa se atinga de ea. De aceea se gandeste ca ar fi chiar mai bine ca sa mearga cat mai rar
acasa. Sora mai mica canta, este ,,ca o actrita,” se poate deghiza foarte repede, poate trece usor de
la ras la plans, si invers.

A locuit un timp si cu bunica, pe linia mamei, care era foarte energica, activa, ajuta la toata
lumea. Dar pacienta deseori se certa cu ea, dorea moartea ei, ,,voiam sa vad cum moare”. Zice ca
vrea sa stie cum va fi acest lucru, ,,am teama de moarte”. Si in general ii place sa vada, sa
intalneasca ,,ceva rau”. {i place sa priveasca filme de groaza, cu catastrofe, avarii, dar si eruptii
vulcanice.

Reusea mai slab la matematica, fizica, iar mama a hotarat s-o trimita inapoi in Ucraina.
Acelasi lucru a dorit si cealalta sora. Cu toate ca erau in divort, tatal lor le-a primit bine. Peste ceva
timp sotul merge in Siberia dupa sotie si toti se reintorc acasa. Peste cateva luni mama pleaca in
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Italia, apoi sotul. La 9 ani, cand mama se casatoreste a treia oara, pacienta incepe a se comporta
ca o ,,pisica”, se ,,lipea” de tatal vitreg, il imbratisa, adormea in mainile lui. Dar confirma ca dupa
ce el a suportat un accident rutier, devine complet altul.

Din copilarie avea teama de intuneric, nu putea ramane singura, avea frica, credea ca este
cineva. Cand avea 13 ani, nu putea dormi, adormea catre 5 dimineata, vedea mama moarta,
mormantul ei, multe flori in jurul lui. Continua sa planga noptile, credea ca mama ar putea sa
moara, si se gandea ca daca si va muri, atunci numai impreuna. Considera ca mama este cel mai
important si iubit om de pe pamant, deoarece ea a crescut-o si totdeauna a fost cu ea. Pe parcursul
acestor divorturi, mai ales catre 12-13 ani, relatiile familiale erau foarte incordate, fetita scadea in
greutate, era foarte slaba, disparea ciclul menstrual. Consulta si endocrinologul, a luat preparate
hormonale. A frecventat scoala muzicala, lua ore suplimentare de pian. Toata viata si-a dorit sa
depuna actele la juridica. Mama si-a dorit ca fiica sa faca muzica mai departe, dar pacienta a
refuzat, zicand ca se simte incomod pe scena. La 14 ani au inceput eruptii pe piele, ,,pete” pe fata.
A consultat dermatologi si s-a tratat. La 15 ani a fost batuta de acest al treilea barbat al mamei,
spune ca si acuma uneori o doare coccisul. Ea arunca cu vesela, declara ca el nu are nici un drept
s-0 bata, zicandu-i ca el nu este tatal ei. Spune ca si mama o batea uneori. Nu-i placea sa fie criticata
si sa-1 fie spus neadevarul.

Tot timpul dormea impreuna cu sora cea mijlocie, ele se ,,impleteau”, cei din jur le spuneau
ca formeaza ,,un intreg”. Dupa scoala a facut cunostinta cu o fata, care i-a propus sa ramana singure
la ea acasa. Domnisoara ii facea masaj, ii canta ceva despre dragoste, a vrut s-0 sarute, dar ea a
refuzat. Peste cateva zile s-a despartit definitiv de aceasta fata, deoarece nu i-a placut
comportamentul dansei, ,,prea des mergea pe la discoteci”, ,,se schimba din masina in masina”. in
primul an de facultate, fiindu-i frig, a trecut intr-un pat la colega de camera. S-a intors la ea cu
spatele, dar ,,intepeneste”, nu se putea misca, nu putea adormi, a fost cuprinsa, era mangaiata. Nu
stia cum sa reactioneze, ,,parca eram cu sora”. Spune ca aceasta fata este linistita, tinde spre ea, nu
poate explica din ce cauza striga la ea, plange, respinge celelalte fete de la ea, dar si baietii. Facea
,istericale”, striga, plangea zgomotos. Si in strada ele merg imbratisate, cei din jur spun ca ele sunt
surori si ca chiar seamana intre ele, isi vopseau parul intr-o culoare. Cand vrea sa cumpere ceva
gustos, tot timpul se gandeste la ea. De fiecare data 1i lasa si ei pe masa. Cand colega se
imbolnaveste, pacienta fi cumpara tablete, o acopera cu plapuma, nici n-o trezeste dimineata. Isi
pune intrebarea de ce ea poarta pantaloni, ,,de ce ea crede ca are picioare strambe?”. Isi aminteste
ca si ea a fost ajutata de aceasta colega de camera, mai ales cand iesind de la veceu, s-a simtit rau,
a avut greturi, si a fost condusa. Ele totul fac impreuna, impart banii, mancarea. Chiar si camera
au aranjat-o ca la ea acasa, cu aceleasi perdele. Cativa ani locuieste in camin cu o fetita blonda,
care deseori 0 provoaca, deseori 1i trimite baieti ca sa faca cunostinta. Ca apoi, intorcandu-se acasa,
sa-i faca ,,scene de gelozie”. Deseori se ,,bat”, raman foarte apropiate, merg impreuna la discoteci,
la lectii, la piata.

A prietenit cu un baiat, dar el a plecat in Rusia, acolo s-a casatorit, are de acuma un copil.
Pacienta se considera suparacioasa, vrea sa-l intrebe daca o mai iubeste. Dupa el, la 16 ani, a mai
cunoscut alt cavaler. El era impulsiv, prea energic, consuma alcool, avea ,,probleme” cu alti baieti,
ea se temea de el, daca o atingea, ea il respingea. Dupa un sunet la telefon, ea i-a raspuns urat.
Dimineata ea a aflat ca acela s-a spanzurat. Era derutata, plangea, se invinovatea, cateva zile umbla
in negru, ca pe urma directorul de scoala i-a spus sa se imbrace altfel. Peste un an a aparut alt baiat,
el era linistit. Dar intr-0 zi ea i-a raspuns urat, deoarece a observat ca el atrage atentia la prietena
ei. Odata, fiind cu o prietena in ospetie, s-au retinut la o petrecere, au fost nevoite sa ramana acolo,
n-a dormit toata noaptea. Spune ca uraste baietii, nu-si doreste ca cineva sa intre la ea, evita sa
plece la discoteca. Isi aminteste ca intr-0 seara a fost urmarita de o masina cu mai multi baieti, le-
a strigat lor mai multe cuvinte urate, la fel ca si dansii in adresa ei.

Se imbolnaveste in 2007, devine emotional labila, acuza teama de moarte, apetit scazut,
scadere in greutate, visuri terifiante, cu treziri in frica si dorinta de a striga. Acasa pastra patul, n-
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0 interesa nimic. Cu toate ca au fost efectuate mai multe investigatii, simptome lezionale nu s-au
depistat. A fost spitalizata in IMSP SCP. Ulterior a fost internata inca de doua ori. La spitalizarile
repetate afirma ca-i este teama de boala, credea ca ar putea sa-i fie si mai rau, nu poate zambi,
,Nervii sunt ca o strund”, simtea o ,,racoare launtrica”. Nu-si poate gasi locul, nu se poate mobiliza,
,sunt derutatd”, mult se gandeste, emotional labila. Se plange de anxietate periodica, neliniste,
dificultati de concentrare, scaderea memoriei. Declara, ca tratamentul ambulator este putin eficace.
Afirma ca s-a saturat de viata, se simte obosita, lipsita de puteri, nu se poate bucura de viata, o
inerveaza cei apropiati. Acuza si dureri de cap periodice, ameteli, slabiciuni, dureri periodice de
inima. Nu vrea sa vorbeasca cu nimeni, nu vrea sa faca nimic. Se inerveaza la zgomotul exagerat.
Se gandeste mult la boala sa, crede ca ea va dura foarte mult, insa are speranta ca va fi bine. Are
si,,furnicaturi”, ,,mancarime” in corp, ,.frisoane”, ,,roseata in cap”, ameteli, frici, somn perturbator,
visuri groaznice. Are senzatii ca este urmarita de figuri, se noteaza greturi, amar in gura, dureri de
inima, durere morala, inapetenta. Considera ca nimeni n-o intelege, la lucru situatia este tensionata,
dar si acasa se plange de probleme existentiale, certuri cu vecinii. Crede ca are o boala
irecuperabila. Ar vrea sa-i fie ridicata imunitatea. Declara transpiratii, dureri de spate, cresterea
tensiunii arteriale, caderea parului, dereglarea ciclului menstrual, plans facil, dureri de cap, dureri
in articulatii, dureri de picioare, oboseala rapida.
Catamneza: dupa iesire din spital acasa continua sa se planga de dureri de cap, teama,
irascibilitate, indispozitie, scaderea memoriei, clipire frecventa din ochi, nu se ispravea nici cu
munca. Ultimele saptamani inainte de spitalizare, dupa un conflict, devine nelinistita, anxioasa.
Credea ca nu este iesire din situatie, se simtea izolata. Se nelinisteste de starea ei, socoate ca
innebuneste, se considera grav bolnava, nu stie cand isi va reveni si daca va putea lucra vreodata.
Declara ca nu poate adormi, n-are pofta de mancare, are un nod in gat, greturi, spune ca a slabit in
greutate, are un ,,tremur interior”. Povesteste ca nu poate sfarsi lucrul domestic, pastreaza patul,
altadata umbla prin casa si nu poate face nimic. Este ingrijorata de soarta copiilor, a fiicei, care a
suportat o stare depresiva. Isi punea continuu intrebari asupra starii sale, se intreaba de ce nu poate
lucra si nici ingriji copilul. Crede ca si cei apropiati n-o inteleg. Trimisa repetat in stationar.
Examenul somatic. Starea generald satisficatoare. Talie mijlocie, nutritie diminuata.
Tegumentele si mucoasele vizibile curate, roz-pale. Ganglionii limfatici periferici nu se palpeaza.
Istmul faringian fara particularitati. In plamani murmur vezicular. FMR=16/min. Zgomotele
cardiace sonore, ritmice. TA=120/70 mm Hg. Ps=76 bat./min. Abdomenul suplu, indolor la
palpare. Ficatul si splina nu se palpeaza. Manevra Giordano negativa bilateral. Scaunul si diureza
in limitele normei. T=36,6.
Examenul neurologic. Fante palpebrale egale. Pupile egale D=S, fotoreactie directa si asociata
satisfacatoare. Reflexe corneene pastrate. Plicele nazo-labiale egale. Acuitate auditiva normala.
Nistagmus absent. In pozitie Romberg stabila. Limba pe linia mediana. Reflexele osteo-tendinoase
D=S. Reflexe patologice absente. Tonusul muscular normal. Probele cerebeloase indeplineste
corect. Semne meningiene absente.
Examenul psihic. Orientata, declara o incordare launtrica, subfebrilitate persistenta. Relateaza ca
a consultat multi doctori, a cheltuit multi bani pe analize scumpe, i se cerea executarea tuturor
prescriptiilor. Folosea si ceaiuri, facea acupunctura, insa nimic n-o ajuta. Din acest motiv devine
derutata. Momentan nu poate discuta nici cu sotul, care lucreaza si intretine familia. Spune ca in
general, atunci cand discuta cu cineva, ,,pierde firul”, nu-si aduce aminte nici macar intrebarile
conlocutorului. Deseori discuta cu rudele despre apocalipsa, 1i intreaba despre viatd, se
ingrijoreaza de viitorul ei, se teme de razboi, declara ca in fiecare ora s-ar putea intampla ceva rau.
De aceea se straduie sa se intoarcad cat mai repede inapoi acasa. Nu iubeste companii galagioase.
Ti place sa participe la diferite spectacole, si joace drame, deoarece ,.ele sunt din viata”. Isi pune
intrebari daca se va vindeca sau nu, doreste sa-i fie prescrise medicamente mai deosebite.

Se plange de iritabilitate, somn perturbator, inapetenta, dureri de cap tip presiune. Cu
detaliere 1si expune trairile sale, are numeroase senzatii in corp, in cutia toracica, perioade de
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teama, panica, nu mai iese afara, cu greu se ispraveste cu munca. Confirma situatie tensionata de
acasa, zice ca uneori se gandeste la rostul vietii, are si ,tremuraturi”, senzatii de ,,amorteala” in
corp. Relateaza despre tratamentele efectuate, spune ca de multe ori suporta greu medicamentele,
este avansata in diferite tipuri de preparate. Declara, ca a facut mai multe investigatii costisitoare,
care nu au demonstrat o patologie grava organica. Este axata pe pierderile avute, solicita ajutor.
Emotional labila, se plange si de nod in gat, dureri de inima, ,,inima nu-mi da voie sa fac ceva”,
,,ma strange”, scaderea puterilor. Cere sa i se prescric medicamente ,,bune”, se considera bolnava
somatic. Spune ca mama continua sa fie nervoasa, cere ca pacienta sa se recasatoreasca. Initial
bolnava declara ca nu mai doreste aceste lucru, ,,mie nu-mi plac barbatii, nu stiu daca voi mai iubi
vreodata”, ca peste cateva minute sa spuna ca ea s-ar putea sa se casatoreasca, ,,asa vrea mama, iar
cuvantul mamei este lege pentru mine”.

Pacientei i-au fost prescrise succesiv doua cure consecutive de tratament a cate 4 saptamani
cu escitalopram 40 mg/zi, amitriptilind 150 mg/zi, fard efect clinic scontat, valorile scalei
Montgomery-Asberg sub 50%. Ulterior i-a fost prescrisa venlafaxina in doze crescande pana la
150 mg, carbamazepind pana la 600 mg/zi, tratament simptomatic, gimnasticad curativa,
psihoterapie, ergoterapie. In siptimanile urmatoare declara ci se simte mai bine, dar vrea ca in
jur sa nu fie atat de multa murdarie, pentru ca ea iubeste curatenia, inclusiv produse ecologic pure.
Uraste barbatii, se teme de relatii intime, afirma ca ei se gandesc numai la ,,aceasta”. Relateaza ca
odata, fiind in masina cu un barbat, politist, a fost impusa sa intretina relatii sexuale. Dar deoarece
ea se impotrivea si il batea cu mainile, el a electrocutat-o. Si-a revenit peste cateva secunde, cu
pantalonii coborati in jos. A crezut ca a ramas insarcinata, pentru ca au aparut dureri in abdomen.
Nu voia sa-i spuna mamei, s-a adresat singura la ginecolog. A aflat ca este virgina, ,,ca si mama
pana la casitorie”. In urma sedintelor repetate de psihoterapie cooperarea se stabilea mult mai
usor. Relata despre mai multe stresuri suportate - inlaturarea polipilor, amigdalelor, apendixului,
extragerea a catorva dinti; peritonita suportata, depistarea cifrelor ridicate ale glicemiei,
traumatismul cranian al nepotului in urma caruia s-a tratat in reanimare, iar pacienta l-a ingrijit
mult timp; decesul unei frate de-al tatalui cu 6 ani in urma, care suferea de diabet zaharat, iar in
final i-a fost amputat piciorul; decesul cu 3 ani in urma a unui prieten de-al familiei, in urma
decompensarii inimii, rinichilor; nervozitatea bunicului, relatiile tensionate cu sotul. Singura educa
un copil de 11 ani, in acelasi apartament mai locuiesc inca sora cu familia si mama, ,,in casa
aproape numai femei”. A lucrat la o firma, directorul fiind destul de sever si strict ca si sotul ei,
cerea 0 atentie sporita, ca in final sa lase lucrul. Spunea ca vrea acuma sa se cunoasca pe sine
insusi, isi doreste discutii de durata cu doctorii, cu toate ci ,,stiu ca ei sunt destul de ocupati”. in
terapie pacienta relata ca nu-i place sa fie criticata, sa i se faca observatii. Afirma ca ea se simte
incomod in societate, se gandeste ce-ar putea spune lumea despre dansa, se considera rusinoasa, si
cei din jur ar putea sa observe. Prezinta pe parcursul psihoterapiei si cateva visuri, in unul din ele
pacienta coboara de pe niste scari, in haine albe, cu un buchet de flori roze in maini, iar in jos se
vede 0 crapaturia mare in pamant, patrata, in jur numai nisip, pietre, la fund-apa si intuneric. In
altul vede mult sange si cum ea bate niste baieti, iar toate aceste lucruri sun urmarite de bunica,
care a reinviat din morti. Si-a vazut in vis si mama moarta, care plangea foarte mult. Ulterior nu
mai este tensionata, intelege ca aceste visuri sunt legate de trairile sale, de acuma priveste mai cu
incredere la viitor, ci 0 asteapta ceva bun si nu se mai teme ca mama ar putea sa moara. Inainte de
iesire aparent linistita, ajuta personalului medical. Externata cu recomandari pentru domiciliu.
Investigatii: Investigatii de laborator-N. RFG-N. ECG-FCC 75 bat/min., axa electrica verticala.
Consultatia stomatologului: gingivita acuta. Consultatia oftalmolog: edem peripapilar. Consultatia
n/chirurgului: fara semne neurologice de focar. Terapeut—-Pancreatita cronica. Micronefrolitiaza.
Ginecolog-sanatoasa. Psiholog. Contactul verbal accesibil, la intrebari raspunde succint. Usor
tensionata, irascibila, egocentrica. Tendinta spre dominari. Dispozitia diminuata. Temporo-spatial
si personal orientata corect. Capacitatea si productivitatea muncii scazute. Tempoul muncii
incetinit. Instructiunile le percepe corect. Uneori nu tine cont de ele. Atentia superficiald, cu
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dificultati de concentrare. Memoria diminuata pe fondal mixt (hipoprosexic si demotivational).
Gandirea lenta, rigida. Praxisul constructiv si gnozisul fara particularitati. Astfel la momentul
examinarii se constata o functionare cognitiva si afectiva ce corespunde unei stari depresive,
scaderea capacitatilor imaginative.

Diagnosticul: F33.2 Tulburare depresiva recurenta, episod actual sever, fara simptome psihotice.
Intermisiune.
Rezumat.

Sarcina mamei a decurs cu gestoza, crize de hipertensiune arteriala, iar nasterea a fost de
durata. Tatal pacientei era consumator de bauturi alcoolice, era gelos si violent. Pacienta se
dezvolta nelinistita, emotional labila. A fost crescuta artificial de la 3 luni. A fost martor
neintelegerilor din familie, divortului. Al doilea tata a fost si mai violent, batea mama si bolnava,
la fel ca si al treilea sot al mamei, care dupa un accident rutier a suportat o trauma craniana grava.
Foarte rar 1si vedea tatal biologic, avea o atitudine ambivalenta fata de el, considera ca viata ei a
fost un razboi. Nu a gasit limba comuna nici cu mama. In copilarie si adolescenta prezenta diferite
simptome nevrotice si psihosomatice, inclusiv teama, insomnie, labilitate emotionala, anxietate,
scadere in greutate, dereglarea ciclului menstrual, eruptii cutanate. Manifesta si legaturi
homosexuale latente. A prietenit cu diferiti baieti, insa greu suportat deceptiile, abandonul, dar si
apropierea de ei, respingandu-i zgomotos.

Boala debuteaza cu labilitate emotionala, dereglari de somn, frica, inapetenta, indispozitie,
oscilatii ale tensiunii arteriale, cefalee, visuri terifiante, scadere in greutate, indiferentd. La
internarile ulterioare credea ca sufera de o boala grava, apare o ,,derutare”, simtea o ,;racoare
launtrica”. Se asociaza rapid diferite simptome astenice, vasculo-vegetative, diferite cenestopatii
in forma de ,,furnicaturi”, ,,mancarime”, ,,frisoane” in corp, ,,ros€ata in cap”.

Inainte de internare transpiratiile devin persistente, se notau oscilatii frecvente ale tensiunii
arteriale. Pe langa aceasta se aprofundeaza simptomele biologice ale procesului depresiv, prin
scaderea in greutate, amenoree, caderea parului. lar ultima internare a fost provocata si de un factor
stresant semnificativ-starea depresiva a fiicei. in spital declara ci toate metodele de tratament
efectuate de ea nu ajutat-o. Crede ca pentru ea ar fi util 0 mai buna cunoastere de sine, fapt ce ar
putea s-0 ajute sa depaseasca simptomele, inclusiv cele legate de fobiile sociale. Deoarece pacienta
incepe a suporta greu observatiile celor din jur, isi punea intrebari referitor la atitudinea
apropiatilor fatd de ea, nici macar nu iesea in societate, refuza companiile. Insa si alti factori
stresanti nu-si gaseau rezolvare. Bolnava continua sa fie presata de maica-sa, care 1i cerea
intemeierea unei familii. Visele erau groaznice, care o faceau sa fie si mai ingrijorata fata de soarta

rudelor, mai ales a mamei. Confirma ca este reticenta la declaratiile barbatilor. Sedintele de
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psihoterapie, care au avut loc pe fondul tratamentului medicamentos, s-au petrecut de doua ori pe
saptamana, pe parcursul carora au fost elaborate si s-a produs travaliul numeroaselor situatii
stresante, operatiilor complicate, afectiunilor rudelor, decesului unui bun prieten de-al familiei,
relatiilor incordate cu sotul, ca si situatia cand educa singura un copil, locuirea in comun cu rudele,
eliberarea din serviciu din cauza severitatii conducatorului institutiei.

Asadar, abordarile individuale, privind psihopatologia, situatiile psihotraumatizante, bolile
concomitente, permit intelegerea motivelor de instalare a fenomenului de rezistenta si metodelor

de depasirea a acestuia.

4.6. Concluzii la capitolul 4

1. Datele denota ca depresiile rezistente se deosebesc printr-o atipizare semnificativa a
manifestarilor psihopatologice fatda de sindromul clasic depresiv. Pe de o parte, ele sunt
caracterizate de simptome sterse, estompate, nedezvoltate, nedesavarsite, iar pe de alta parte-
printr-un polimorfism sindromal manifestat atat de componenti depresivi obligatorii, cat si de
asocierea de numeroase tulburari cenestopate, hipocondriace, obsesiv-fobice, de depersonalizare
si de derealizare.

2. Manifestarile clinice ale bolnavilor studiati au fost caracterizate predominant de simptome
afective, care se deosebeau printr-o instabilitate, polimorfism si schimbari frecvente a
psihopatologiei. In interiorul nucleului afectiv se derulau modificari ale corelatiilor de bazi intre
afecte, cu o perturbare a raporturilor componentilor sindromului, prin prevalarea simptomelor
facultative asupra afectului principal, dar si complicarea lui stucturala, cu formarea unui afect
monoton, rigid fata de influentele situationale.

3. In observatiile noastre variantele clinice principale ale maladiei au fost depresia refractara
anxios-agitata—I 10t-38,90%, lotul 11-53,73%, melancolica-l lot-36,15%, lotul 11-25,37% si
apatic-inhibata-1 lot-24,95%, lotul 11-20,90%, (p<0.05). Structura psihopatologica a depresiilor
rezistente anxios-agitate se deosebea preponderent printr-o tristete vitala, descarcari tensionale,
anxietate profunda, paroxisme cu disperare, manie, raptusuri melancolice, simptomatologie
cenesto-hipocondriaca masiva cu temeri la un deznodamant fatal.

4. In cercetare tabloul clinic al depresiilor rezistente melancolice era constituita dintr-o
accentuata durere morala, suferinta, tristete profunda, monotona si refractara la excitatiile
ambiantei, imposibilitate a sintezei mentale, continut monoideic, stereotip al gandirii, simptome
de depersonalizare depresiva cu senzatia morbida de pierdere a sentimentelor, ,,gol” fizic.

Fenomenele de derealizare, prin scaderea senzatiei de spatialitate a ambiantei, reducerea senzatiei
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de intensitate a culorilor, uneori la denaturarea formei obiectelor si a distantei intre ele, dupa
continut formal se apropiau de fenomenele psihosenzoriale.

5.  Datele demonstreaza ca tonusul afectiv al pacientilor cu depresie rezistenta apatic-inhibata
era dominat de aspontanietate, anergie, astenie vitala, scaderea impulsurilor volitionale, inhibitie
pulsionala, uneori imobilitate completa pana la o stare de stupoare, negativism alimentar,
diminuarea accentuata a activitatii sexuale. Fenomenele rudimentare de depersonalizare depresiva,
cu senzatie de schimbare a lor, uneori in forma de pustietate fizica nu erau insotite de trairi
chinuitoare de schimbare a sentimentelor sale.

6. Rezultatele denota ca modul de debut mai frecvent al episodului depresiv rezistent a fost
insidios, cu o dezvoltare graduala a psihopatologiei-74,86% cazuri lotul I; 73,13%-lotul II. In
debutul brusc-(25,14%) lotul I si 26,87%—lotul 11, (p>0,05), manifestarile bolii se accentuau rapid,
fiind precedate in majoritatea cazurilor de situatii psihotraumatizante importante. Structura
comorbiditatilor la bolnavii cu depresie rezistenta atesta ca in ambele loturi cel mai mare numar
de subiecti au fost cu boli somatice asociate: 56,33% de bolnavi in primul lot, 65,67%in lotul II
si sechele dupa afectiuni organice cerebrale: 52,64% bolnavi in I lot si 64,18% de pacienti-in lotul
Il.
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5. EFICACITATEA TRATAMENTULUI A DIVERSELOR FORME CLINICE ALE
DEPRESIILOR REZISTENTE

Depresiile rezistente constituie un domeniu particular in cadrul afectiunilor depresive.
Printre cauzele, ce determina limite in terapie s-au notat: erorile de diagnostic, folosirea inadecvata
a farmacoterapiei [63, 89, 67, 93].

Pentru depasirea acestor probleme au fost propuse diferite metode de tratament: terapia
prin perfuzie cu antidepresive, combinatia antidepresive+neuroleptice, augmentarea cu
timostabilizatoare, administrarea TEC [115, 141, 157, 451]. Deoarece tratamentul depresiei
refractare necesita eforturi considerabile, iar o anumita optiune de tratament nu este usor de prezis,
pacientul va necesita o abordare flexibila pentru gasirea raspunsului [230, 290, 407].

Depresia rezistenta la tratament este o conditie dificil de tratat, de aceea subiectii necesitd
o abordare integratd. Pentru cd nu existd o abordare unicd standard de tratament, expertii in
domeniul sinititii mintale oferd diferite strategii. In cazul acestor bolnavi sciderea numarului de

zile/pat, dar si un tratament mai putin costisitor, sunt optiuni importante [290].

5.1. Managementul terapeutic al bolnavilor cu depresii rezistente

In cercetarea noastrd ne-am axat pe teoria adecvantei terapeutice, astfel incat, medicatia
antidepresiva, prin actiunea sa psihofarmacologica, sa poata corecta deficitul biochimic specific.
Antidepresivele au normalizat dispozitia depresiva, au actionat asupra inhibitiei psihomotorii,
anxietatii, insomniei, ideatiei depresive de vinovatie, subestimare, inutilitate si autoliza.

Au fost utilizate preparate antidepresive cu actiune predominant presinaptica (unimodale)
asupra unui singur neurotransmitator (single target): ISRS-Sertralina, Fluoxetina si cu actiune
asupra mai multor neurotransmitatori-actiune multipla (multiple target): IRSN-Venlafaxina, dar
si antidepresive cu actiune pre- si postsinaptica (duale) noradrenergica si serotoninergica:
triciclicele-Imipramina, Clomipramina, Amitriptilina si tetraciclicele-Mianserina. Insa inainte de
prescrierea acestor preparate, pacientii au primit pe o perioada de cel putin trei-patru saptamani
urmatoarele antidepresive—sertralina 150 mg, citalopram 40 mg, paroxetina 40 mg.
in procesul de selectare a preparatelor ne-am folosit de urmatoarele principii:
evidentierea sindromului psihopatologic principal,
prescrierea antidepresivelor sedative in cazul depresiei agitate;
prescrierea antidepresivelor activatoare in cazul depresiei inhibate;

prescrierea antidepresivelor echilibrante in cazul depresiei polimorfe;

YV V V V V

utilizarea antidepresivelor sedative seara, iar celor activatoare-dimineata.
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Luand in consideratie cele expuse mai sus, inclusiv cerintele algoritmelor bazate pe dovezi
pentru tratamentul depresiei majore refractare, care stipuleaza ca medicatia de prima linie este
aleasa pe baza in primul rand a unor factori clinici, am reevaluat aceste probleme de diagnostic,
instituind tratamentul conform subtipului depresiv.

Conform PCN Depresia (caseta 21) tratamentul farmacologic al depresiei rezistente
recomanda utilizarea unor antidepresive cu mecanisme psihofarmacologice diferite. Strategiile
terapeutice urmaresc reechilibrarea transmisiei sinaptice prin amplificarea transmisiei NA, 5-HT,
DA. Deoarece tratamentul cu substante antidepresive asociaza riscuri specific fiecarei clase de
antidepresive, acest fapt impune o selectie stricta pe criterii medicale, evaluandu-se potentialele
riscuri de sindrom serotoninergic, modificari cardiovasculare si hepatice [20, 222].

Implicatiile, pe care le au in etiopatogenia depresiei diferitele sisteme de neurotransmitatori
cerebrali, sunt argumentele principale ale modelelor psihofarmacologice. Teoriile
monoaminergice releva existenta unei deficiente de transmitere pe linia unuia dintre
neurotransmitatorii cerebrali, referindu-se fie la noradrenalina (NA), fie la serotonina (5-HT)
[1, 20, 23]. Desensibilizarea receptorilor constituie un punct comun de actiune pentru toate
tratamentele cu medicamente antidepresive. Hiposensibilitatea presinaptica, cu diminuarea
modalitatilor presinaptice de eliberare a NA, cu accelerarea mecanismelor de transport
presinaptice, ce faciliteaza recaptarea NA si diminuarea transmisiei semnalului noradrenergic in
etajul postsinaptic, este considerat ca mecanism de baza in declansarea starilor depresive [23, 42,
141].

In depresia prin deficit de serotonina se disting doua forme clinice: depresia anxioasa, cu
neliniste psihomotorie marcata, anxietate, disforie, algii, insomnie de adormire, hiperfagie si
depresia ostila, cu idei de autoacuzare, autoinvinuire, comportament suicidar recurent [23]. Astfel,
aceste tipuri de depresii, corelate cu deficitul serotoninergic, beneficiaza de tratament cu
antidepresive serotoninice.

Clinic, depresia prin deficit noradrenergic se caracterizeaza prin inhibitie psihomotorie,
inapetenta, pierdere in greutate, hipersomnie diurnd, insomnie matinala, deficit cognitiv,
anhedonie, scaderea activititii sociale [23]. In aceste cazuri se dovedesc a fi eficace inhibitorii
selectivi ai recaptarii noradrenalinei, antidepresivele ,,duale”.

In conformitate cu principiile de tratament in depresiile rezistente, optiunile de baza sunt
venlafaxina, antidepresivele triciclice, litiul [75, 86, 101, 338, 426, 427]. Anume preparatele
antidepresive cu actiune neselectiva (venlafaxina), dar si cele duale (imipramina, clomipramina,

amitriptilina) au si fost indicate preponderent in observatiile noastre.
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Venlafaxina este in general bine sustinuta de literatura de specialitate [19, 43, 83, 368,
388, 411], cu rezultate destul de bune si in conditii comorbide [241]. Acest preparat face parte
dintr-un grup de antidepresive moderne, cu actiune antidepresiva puternica, efecte secundare
minime si tolerabilitate buna, care nu inhiba izoenzima P450. Avand o actiune multipla,
venlafaxina atesta cea mai rapida actiune in tulburarile depresive severe, dispunand de proprietati
relativ selective pentru inhibarea recaptarii la nivel presinaptic pentru 5-HT, NA, iar in doze mari
influenteaza nivelul de dopamina, fiind din acest punct de vedere un model de flexibilitate
terapeutica [277, 338]. Insd dozele mari de venlafaxina necesita monitorizarea tensiunii arteriale
din cauza unei posibile agravari a hipertensiunii arteriale. Venlafaxina inhiba usor izoenzima
CYP2D6, calea de metabolizare a olanzapinei si risperidonei.

Alta optiune de baza sunt antidepresivele triciclice—substante cu o eficienta clinica
dovedita, larg utilizate, necostisitoare, cu sustinere variabila in literatura de specialitate [42, 43,
296]. Aceste antidepresive (amitriptilina, imipramina, clomipramina) au un profil larg de actiune
biochimica si efect puternic timoanaleptic. Preparatele sunt extrem de eficiente, cu reactii adverse
mult mai putine in comparatie cu IMAO, nu necesita respectarea unui regim alimentar special si
multe restrictii privind medicamentele utilizate in mod simultan. Efectele psihofarmacologice ale
antidepresivelor triciclice, se prezinta prin inhibarea recaptarii presinaptice pentru 5-HT si NA,
capacitate de blocare puternica a receptorilor postsinaptici 5-HT (amine tertiare) si a receptorilor
NA (amine secundare).

Conform unor scheme elaborate de noi [2, 3], aceste medicamente triciclice au fost
administrate, cu precadere, parenteral, dimineata, la momentul trairilor vitale cele mai severe.
Aceasta cale extravasculara de administrare a medicamentelor, in particular cea intramusculara, a
oferit un timp de absorbtie mai scurt decat pe cale enterala, mai ales la bolnavi cu aciditate gastrica.
Si calea intravenoasa a avantajat pacientii la perioade latente scurte, omiterea etapei de absorbtie,
evitarea primului pasaj intestinal si hepatic. Aceasta administrare perfuzabila a antidepresivelor
este expusa la fel si in multe alte studii, in care autorii au obtinut rezultate semnificative in circa
60% cazuri [29, 42].

Un alt medicament antidepresiv utilizat in tratamentul depresiilor rezistente, cu o sustinere
in literatura de specialitate, este mianserina. Acesta este un preparat tetraciclic, un antidepresiv
noradrenergic si specific serotoninergic (NaSSA), blocant presinaptic al autoreceptorilor [42,
116]. Acest preparat a fost indicat mai ales pentru a exercita un efect sinergic impreuna cu
antidepresivele triciclice. Deoarece mianserina are un efect sedativ, acest medicament a fost

administrat in mod util seara.
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Sertralina, un inhibitor selectiv ai recaptarii serotoninei dispune de proprietati relativ
selective pentru inhibarea recaptarii la nivel presinaptic pentru serotonina, deci, creste
concentratia de 5 HT. Deoarece are mult mai putine efecte secundare, exista o complianta mai
buna din partea pacientilor, inclusiv si in cazurile de combinare a preparatelor. Sertralina prezinta
o farmacocinetica liniara, astfel ca in cazul prescrierii acestui preparat va aparea O crestere
aritmetica a concentratiei plasmatice odata cu cresterea dozei orale.

Este de remarcat faptul ¢ nu exista algoritmi simpli pentru tratarea depresiei rezistente. In
schimb, mai multe optiuni trebuie luate in considerare si adaptate pentru fiecare pacient in parte.
Optiunile actuale, folosite pentru a depasi un raspuns partial la tratament antidepresiv, constau in
terapii de schimbare, augmentare, combinare si optimizare, Strategii denumite pe scurt—,,SACO”
[208, 256, 365]. Deci a fost rezonabil ca si in cercetarea noastra sa ne axam pe cele mai importante
optiuni pentru depdsirea unui raspuns partial la tratamentul antidepresiv.

Astfel, managementul (strategiile) terapeutic a inclus strategii de:

» crestere a dozei administrate,
» substitutie,
» combinare,
» potentare.
Cresterea (maximizarea) dozei.

Prescrierea nerationala de medicamente antidepresive in ceea ce priveste doza adecvata
este 0 cauza frecventa a esecului tratamentului in 11% din cazuri [243, 329, 433]. Conform datelor
din literatura de specialitate [41, 42, 433], prescrierea dozelor maxime de antidepresive la pacientii
cu depresie rezistenta la tratament este asociata cu o probabilitate mai mare de raspuns decat dozele
mai mici. Cresterea dozei ar fi un pas urmitor rezonabil in cazurile de non-raspuns la
medicamentele antidepresive la doza standard, atata timp cat doza standard a fost bine tolerata,
iar pacientul are o atitudine pozitiva fatd de medicament in cauza. Nu exista nici un indiciu pentru
cresterea dozei in caz de non-raspuns la o doza standard de antidepresive si un sentiment de
demoralizare a bolnavului.

Optimizarea dozei actuale de medicatie este de obicei cel mai economic pas inainte de
urmatorul tratament si constd, in general, in cresterea dozei de medicamente, cel putin la doze
maxime standard, potential considerate supraterapeutice (de exemplu sertralind 250 mg pana la
350 mg). Aceasta strategie se referd in special pentru persoanele, care au solicitat medicamente in
doze mari In trecut sau au demonstrat o bund tolerabilitate. Pacientilor, care nu pot tolera o doza

maximala de un antidepresiv, ar trebui sd le fie aplicata strategia de schimbare.
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Cresterea dozelor de antidepresive dincolo de cele recomandate poate creste eficacitatea
pentru unele, dar nu si pentru toate antidepresivele. O analiza sistematica a demonstrat o sustinere
a tratamentului cu doze mari in cazul triciclicilor, si mai putin a ISRS, sugerand ca aceste preparate
au o curba doza-raspuns relativ plata in tratamentul depresiilor [62]. Insa STAR *D a demonstrat
0 oarecare eficacitate de crestere a dozei pentru ISRS. Dozele clinice diurne recomandate (mg/zi)
de antidepresive in diferite surse din literatura sunt urmatoarele: Sertralina-50-200; Fluoxetina—
20-80; Venlafaxina-37,5-375; Amitriptilina—25-300; Imipramina—25-400; Clomipramina—25-300;
Mianserina-15-90 [17, 20]. Aceste date denotda ca antidepresivele, cum ar fi venlafaxina si
antidepresivele triciclice (altele decat nortriptilina), au intervale foarte largi ale dozelor, cu pana
la 0 crestere de zece ori a dozei orale. De exemplu, venlafaxina poate fi administrata in siguranta
in doze eficiente de la 37,5 mg pana la 375 mg [155]. Pornind de la aceste considerente, in acest
studiu subiectilor le-au fost administrate medicamente in doze (mg/zi) cu 50 la sutd mai mari.

Evaluarea datelor expuse ne-a permis sa conchidem ca modificarea tratamentului prin
excluderea unor doze inadecvate, indicarea dozelor maximale, poate permite obtinerea unui
raspuns optim, rezultate reflectate de noi in PCN ,,Tulburari afective (de dispozitie) (persoane
adulte)”, 2010.

Strategiile de substituire.

Abordarea de schimbare implica in principal intreruperea unui antidepresiv ineficient si
inceperea unui nou antidepresiv dintr-o clasa similara sau diferita. Schimbarea in cadrul aceleasi
clase este o optiune buna de tratament, strategie eficienta mai ales pentru ISRS, pentru ca
intoleranta la un ISRS nu inseamna neaparat intoleranta la intreaga clasa de ISRS. Rata de raspuns
la schimbarea unui alt ISRS este in general mai buna atunci, cand primul ISRS este slab tolerat
[113, 255]. Deci in cazul aparitiei efectelor secundare, inclusiv a riscului de sindrom serotoninergic
la un preparat din grupul ISRS, trecerea la un alt agent din aceeasi clasa este o optiune utila. Si
administrarea de antidepresive cu diferite mecanisme de actiune este o strategie eficienta de
schimbare [113, 152, 277, 374, 415, 469].

Inlocuirea unui antidepresiv cu altul poate duce adesea la anumite dificultati, care pot afecta
in mod negativ starea generald a pacientului. De exemplu, inlocuirea primului antidepresiv nu este
atat de simpla datorita faptului ca pe parcursul terapiei unele simptome depresive au fost reduse,
(de ex. normalizarea somnului), iar ca urmare a intreruperii, efectele terapeutice pot fi pierdute. in
cazul anularii rapide a unui antidepresiv se poate dezvolta o stare de suspendare [28].

Tinand seama de aceste date, am luat in considerare schimbarea antidepresivului la bolnavii
studiati in special in cazul, in care s-au constatat efecte adverse, iar persoana a preferat sa modifice

tratamentul.
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Odata ce decizia de a schimba tratamentul antidepresiv a fost facuta, exista doua
considerente principale: in primul rand, care antidepresiv sa fie urmatorul, si in al doilea rand, care
este strategia de trecere?

Cele mai frecvent studiate antidepresive, bazatd pe numarul si calitatea studiilor
randomizate, au fost inhibitorii recaptarii serotoninei si noradrenalinei (venlafaxina) si
antidepresivele triciclice (de exemplu, imipramina) [338, 384]. Astfel, luand in consideratie faptul
ca cea mai dovedita substitutie eficientd este pentru medicamentele cu o potentare mult mai
puternica atat a serotoninei, cat si a noradrenalinei [389], au fost utilizate preparate cu actiune
multipla si duald, si anume venlafaxina, amitriptilina, imipramina si clomipramina. In observatiile
noastre aceasta strategie de prima alegere a fost atit pentru pacientii cu depresie clinicd moderata,
cat si severa si multiple episoade evolutive. Acest lucru a fost dovedit in multiple cercetari
randomizate controlate [388, 415].

Este de mentionat faptul ca antidepresivele triciclice au fost utilizate numai la pacientii de
varsta tanara, fara probleme somatice, neurologice si cognitive, sau cu alte riscuri de administrare,
in special, cardiovasculare, in cazurile de DR cu simptome severe. Astfel indicarea triciclicelor a
fost rezervata pacientilor, la care nu s-a reusit terapia de schimbare cu alte tipuri de antidepresive.

Am procedat cu precautie cand am schimbat paroxetina cu un ADT, deoarece acest
medicament este asociat cu o mai inalta incidenta a simptomelor de discontinuitate, decat alti ISRS
si inhiba metabolismul ADT. De aceea, in aceste cazuri, o doza initiald mai mica a ADT-ce a fost
necesara.

Trecerea brusca este, in general, de preferat, cu exceptia cazurilor, cand exista un potential
de interactiune medicamentoasa, urmata de o perioada de washout. Cu toate ca unele antidepresive
necesita perioade de eliminare mai lungi, in cazurile de urgenta bolnavii pot necesita un interval
mai scurt de schimbare [248, 250, 251, 381]. Una dintre cele mai comune strategii clinice utilizate
este de a extrage medicamentul initial si de a introduce al doilea preparat, in scopul de a reduce la
minimum orice perioada intermediara de suprapunere a medicamentelor [251, 381]. Rezultate
bune se pot observa in cazul trecerii de la sertralind, paroxetind la un al doilea ISRS sau
imipraming, si invers si in cazul diferitor preparate-la venlafaxina.

In observatiile noastre am utilizat predominant strategia de schimbare (switch) cross-taper
[251], care a presupus:

e reducerea treptata a antidepresivului anterior cu retragerea lui completa;

e introducerea celui de-al doilea antidepresiv intr-o0 doza mica in timpul reducerii primului

antidepresiv, astfel incat, la un moment dat, pacientul ia ambele antidepresive simultan;
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e cresterea dozei celui de-al doilea antidepresiv la doza terapeutica, atunci cand primul

antidepresiv a fost oprit.

Deci, modificarile dozei sunt puse in aplicare numai la un singur medicament, la un
moment dat. Astfel, aceasta strategie pastreaza beneficiul terapeutic, obtinut de medicamentul
anterior [327].

Astfel, trecerea de la un antidepresiv la altul a avantajat procesul terapeutic prin:

e simplitate in terapie,

e imbunatatire a compliantei,

e lipsa potentialelor interactiuni medicamentoase,

e mai putine efecte secundare,

e costuri reduse de medicatie.

Strategiile de combinare.

Strategia de terapie combinata este o practica clinica obisnuita [116, 189]. Aproximativ
25% dintre pacientii, externati din spital cu depresie rezistenta, au primit mai mult de un
antidepresiv [310]. Terapia combinata implica adaugarea unui al doilea agent antidepresiv dintr-o
clasa diferita de primul [177, 407]. Limitele la combinarea de antidepresive includ potentiale
interactiuni medicamentoase, costuri mai mari [255, 418]. Alte studii clinice au sugerat ca
tratamentele de combinare a antidepresivelor sunt benefice atunci, cand nu a existat raspuns la un
singur antidepresiv [154, 310]. Cu toate acestea, rationamentul pentru combinarea medicamentelor
antidepresive are 0 rezonanta mare, deoarece exista acum preparate cu diferite actiuni
neurochimice.

Cele mai frecvente combinatii antidepresive raportate sunt un ISRS cu ADT [425],
mianserina cu ADT sau ISRS [42, 380]; ISRS+venlafaxina [300]. Astfel, combinarea
medicamentelor din aceste clase, la indicarea lor impreuna, exercita un efect sinergic, rezultate
raportate si in alte lucrari [409, 431]. O revizuire sistematica a studiilor clinice a concluzionat ca
au existat dovezi de o eficienta mai mare in obtinerea ameliorarii, utilizand mai multe combinatii
(de ex., triciclice plus ISRS), decat un singur antidepresiv in monoterapie, fira a compromite
toleranta [92, 378]. Au fost raportate rate de raspuns mai bune de pana la 70% atunci, cand pacientii
sunt transferati la o combinare de antidepresive cu un mecanism de actiune diferit [329, 407, 419,
439, 433].

Studiile clinice randomizate, care demonstreaza eficacitatea mai mare a unei combinatii de

doud antidepresive comparativ cu un singur antidepresiv combinat cu placebo, sunt disponibile

137



doar pentru combinatiile, care implicd un inhibitor al recaptarii (de exemplu, un ISRS, IRSN sau
ADT), asociat cu un blocant autoreceptor presinaptic (mianserina, mirtazapina sau trazodona)
[399].

Cu toate acestea, se cer a fi sprijinite numai utilizarea de combinatii rezonabile din punct
de vedere farmacologic, rationament bazat pe un avantaj farmacocinetic sau actiune sinergica a
preparatelor [297]. Astfel ca utilizarea celor doua medicamente sa poata provoca un spectru mai
larg de activitate a cailor conductoare de monoamine, decat fiecare dintre ele in parte [281]. in
depresiile de nivel moderat pot fi combinate preparate ISRS (sertralina, paroxetina) si venlafaxina,
fapt expus in unele cercetari [300]. Acest lucru s-a datorat faptului ca sertralina nu are activitate
anticolinergica, iar paroxetina—activitate anticolinergica slaba.

In cercetarea noastra am utilizat politimolepsia in scopul sporirii actiunii partial eficiente a
primului antidepresiv prin actiunea unui alt antidepresiv. In opinia noastri, pentru aceast terapie
combinata a fost justificata utilizarea antidepresivelor cu timp scurt de injumatatire, opinii expuse
in lucrarile si altor savanti [28, 43]. Deci strategia de combinare, prin utilizarea ca agent secundar
a unui alt antidepresiv, de preferat din alta clasa, creste eficienta, sporeste actiunea curativa,
urgenteaza procesul de vindecare. Dar pentru a se evita dezvoltarea efectelor secundare,
antidepresivele se cer a fi administrate in doze mai mici ca in monoterapie [17, 154, 325].

Cum a fost mentionat anterior in lucrare, evaluarea psihopatologiei polimorfe ale
depresiilor rezistente a permis evidentierea variantelor clinice principale: depresia refractara
anxios-agitata—248 cazuri, (40,52%), depresia refractard melancolicda—214 pacienti, (34,97%) si
depresia refractara apato-adinamica—150 bolnavi, (24,51%).

Depresia rezistenta anxios-agitatd raspunde la antidepresive cu actiune multipla -
venlafaxina, duale (triciclice)-amitriptilina, tetraciclice (mianserina) [236, 320, 338, 409].
Datorita efectului antidepresiv bun, precum si capacitatii sedative ale acestora, ele au fost utilizate
anume in aceasta forma de depresie. Tindnd seama de aceste considerente, preparate de prima
linie au fost venlafaxina si amitriptilina. In cazurile de intensitate severa, preparatele triciclice au
fost indicate in asociere cu mianserina, deoarece acest antidepresiv are un efect sedativ si, prin
urmare, poate fi administrat in mod util, seara. Datele denota faptul ca subiectii cu depresie
rezistenta melancolica raspund preponderent la AD balansate, cum ar fi venlafaxina, la unele
preparate serotoninergice (clomipramina), la sertralind, un inhibitorii selectiv ai recaptarii 5-HT
[133, 189]. De aceea acestor pacienti le-au fost indicata venlafaxind si clomipramina. Studiile
recente demonstreaza unele dovezi de eficacitate usor mai mari a sertralinei decat a altor preparate

din grupul ISRS, dar si siguranta, tolerabilitate bund, complianta semnificativ crescuta in depresia
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severa melancolica [130, 136, 162, 207, 234]. Luand in consideratie acest fapt, am utilizat anume
sertralina, in combinatie cu clomipramina in aceste cazuri. In cazul bolnavilor cu depresie
rezistentd apato-adinamica isi demonstreaza eficacitatea indicarea preparatelor activatoare,
dinamizante si anume imipramina si venlafaxina [305, 332, 338, 399, 431]. De aceea am luat in
considerare in mod preferential anume aceste medicamente Astfel, acestor subiecti le-a fost
prescrisd Venlafaxina si imipramina, in combinatie cu fluoxetina in aceste cazuri.

Astfel, avantajele de combinare a antidepresivelor sunt:
¢ satisfactia pacientului datoritd pastrarii rezultatelor obtinute de la medicamentul precedent,
% 1indepartarea simptomelor clinice reziduale neacoperite de primul antidepresiv,
¢ tolerantd in general buna,
¢ lipsa intervalului de descrestere a dozelor,
¢ posibilitatea scaderii dozelor preparatelor combinate,

% un raspuns mai rapid datorat absentei perioadei de discontinuitate a medicamentelor.

Strategiile de potentare.

Terapia de augmentare implica adaugarea unui al doilea agent (dar care nu este considerat
in mod obisnuit un antidepresiv) la regimul terapeutic, in scopul de a exercita un efect antidepresiv
sinergic [117, 369, 420, 454]. Recomandarile pentru augmentare au suportul standardelor
medicinii bazate pe dovezi [446], dar si bazate partial pe experienta clinica si pe consensul
expertilor [427]. Adaugarea unui medicament non-antidepresiv, sau augmentare, la o doza si o
durata adecvatd a unui antidepresiv tolerat este o strategie logica urmatoare pentru rezistenta la
tratament. Aceasta strategie este folositd in mod obisnuit atunci cand un pacient are cel putin un
raspuns partial la agentul initial.

Am luat in considerare adaugarea unui al doilea agent in special in cazul in care a existat:

- necesitatea unui rezultat mai rapid,

- un raspuns insuficient privind antidepresivul curent, dar cu o buna tolerabilitate,

- 0 siguranta a combinatiei propuse.

Avantajele augmentarii au inclus:

» mentinerea de optimism terapeutic (,,nerenuntarea” la un preparat),
» ,castigarea de mai mult timp” pe medicamente anterioare,
> evitarea potentialelor simptome de intrerupere,
> posibilitatea de reactie rapida, datorat neuropotentarii farmacologice si absentei perioadei
de discontinuare,

» mentinerea efectelor benefice obtinute pana in acel moment [256, 295].
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La pacienti cu depresie rezistenta la tratament se folosesc diferiti agenti pentru augmentare,
inclusiv litiu, antipsihotice atipice si anticonvulsivante [444].

Augmentarea cu litiu, mai ales la ADT, ISRS, dar si la alte antidepresive, ca de ex.,
venlafaxina, sunt tratamentele cele mai bine validate si mai promitatoare [25, 43, 153, 208, 244,
446]. Sintetizand datele literaturii atestam ca litiul potenteaza efectul antidepresiv, creste
transmiterea serotoninergica, demonstrand un efect clinic foarte pronuntat [43].

Asocierea litiului are un avantaj bine stabilit, bine sustinut in literatura, cu cele mai multe
dovezi din studii clinice randomizate controlate promitatoare [84, 86, 143, 157, 178].

Luand in consideratie faptul, ca predictorii de raspuns probabil la augmentarea cu litiu
includ depresia majora recurenta cu mai mult de 3 recurente si un istoric familial la rudele de
gradul | de depresie unipolara [421], sarurile de litiu au fost administrate anume in aceste cazuri,
in doze flexibile, pentru a pastra o litemie de 0,4-0,6 mmol/I.

Observatiile noastre au stabilit ca principalele indicatii de prescriere a acidului valproic au
fost stabilizarea timiei, tratamentul fenomenelor psihotice. Initial valproatii au fost indicati in doze
de 300 mg/zi, ca ulterior dozele acestui preparat sa fie marite pana la cele optime (20-30 mg/kg/zi).
Am utilizat valproati ca factor de augmentare la ADT, asociere bine tolerata descrisa in unele
lucrari [172].

Carbamazepina este un alt preparat util, care diminueazd proeminenta manifestarilor
depresive, produce atenuarea labilitatii afective, stabilizand astfel nivelul timiei [124, 329, 454].
La primele administrari, carbamazepina a fost indicata in doze de 200 mg/zi. Initial preparatul a
fost indicat seara, iar dozele au crescut progresiv cu 100 mg/zi pana la cele optime.

Este de remarcat faptul ca lamotrigina, care blocheaza 5-hidroxitriptamina 3 receptori,
potenteaza dopamina. Preparatul a fost indicat in doze de 100-200 mg /zi, preponderent in
combinare cu venlafaxina, eficacitate dovedita si in alte lucrari [76, 80, 93, 171, 172, 218, 365,
370].

Exista dovezi din studii clinice randomizate controlate pentru eficacitatea si unor
medicamente antipsihotice de generatia a doua ca agenti de augmentare [353, 364]. Aceste
preparate demonstreaza o activitate timoleptica prin ameliorarea transmisiei serotoninergice,
cresterea eliberarii de noradrenalind, dopamina, precum si de alti neurotransmitatori, cum ar fi
glutamatul [364].

Este de remarcat ca neurolepticele le-am utilizat in depresiile marcate de neliniste, agitatie,
idei delirante, risc suicidar iminent, fenomene halucinatorii. Astfel, antipsihotice atipice, in
asociere cu antidepresivele, au amplificat efectul antidepresiv, au corectat elementele psihotice si

riscul virajului dispozitional, rezultate promitatoare obtinute si in alte cercetari [172, 208, 345,
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421]. Insa odata ce a fost atins un raspuns stabil, trebuie luati in considerare retragerea treptata a
acestor agenti.

In observatiile noastre, antipsihoticele atipice au fost administrate la doze, in general, mult
mai mici decat cele recomandate pentru schizofrenie: olanzapina (5-10 mg/zi), risperidona (0,5-
1,0 mg/zi), amisulprida (50-100 mg/zi) si quetiapina (100-200 mg/zi).

Din motivul ca benzodiazepinele actioneaza rapid asupra unor componente ale depresiei,
ca de ex., anxietatea, s-a indicat clonazepamul in doze de 0,5-1,0 mg/zi, dar nu ca monoterapie, Ci
ca terapie adjuvanta pe termen scurt de cateva saptamani, pentru a reduce la minimum riscul de
dependenta [190, 357].

Obiectivele unui program terapeutic eficient instituit nu s-a putut realiza in absenta unei
bune compliante a pacientului si ea a fost cu atat mai necesara, cu cat era vorba de un pacient cu o
boala cronica, care necesita tratament de lunga durata. De aceea am insistat asupra respectarii de
catre pacienti a prescriptiilor medicale, nemodificarea orarului de administrare a medicamentelor,
a schemei terapeutice prin suprimarea unor preparate prescrise sau prin introducerea unor
preparate noi, din proprie initiativa.

In acest fel s-a evitat cura terapeutica discontinua, cu intreruperi sau un mod haotic de a
lua medicatia. Am luat in consideratie si frica subiectilor de efectele secundare posibile, temerile
lor ca vor deveni dependenti.

In calitate de exemplificare clinica prezentam urmatorul caz.

Caz clinic 6. Pacienta S., 40 ani.

Anamneza. Mama pacientei din copilarie a fost baptista, dar a intrat totusi in partid, ca mai apoi
sa-1 lase si iarasi sa reia activitatea religioasa. A fost o fiinta energica, activa, a ocupat diferite
functii, dar mai putin s-a ocupat de fiica. Isi educa fata in severitate, disciplina. Mult mai mult s-a
ocupat de fata tatal, o persoana inteligenta. Tot timpul mergea la el pentru sfaturi, ,,avea maini de
aur”, socoate ca inteligenta a preluat-o de la el, a fost foarte atasat de el. Anume dupa decesul lui
socoate ca si s-a imbolnavit, ,,am strigat foarte tare, parca S-a rupt ceva din suflet”. Pacienta s-a
dezvoltat egocentrica, greu suporta observatiile, sensibila, dar si impresionabili si imaginativa. in
copilarie declara ca vrea sa moara din cauza staturii joase. Crescuta in conditii materiale bune, isi
dorea tot timpul mai multe lucruri, avea la indemana enciclopedii, diferite manuale. Fiind al doilea
copil in familie, era ,torturati” de sora mai mare. Intr-a saptea un profesor i-a zis ¢ nu intelege
de ce parintii arata bine, iar ea este asa de ,,urata”. Atunci si-a dorit sa lase tot si sa plece la
manastire. Dintr-a saptea 1i facea observatii, mai ales atunci cand iesea afara, spunandu-i ca este o
domnisoara cu purtari usoare, prostituata. Nu intelege de ce tata proceda in acest fel, pentru ca de
mica el ii dadea bani, nici macar n-o intreba. Considera ca acuma este ca o batranica, care nici nu
iese din casa. Din copilarie lumea, dar si rudele o considerau urata, parintii spuneau ca ea va
ramane cu ei pentru totdeauna. Aceleasi lucruri ei le vorbesc si acuma, spunandu-i ca ea n-ar avea
nevoie de alta familie. Inainte nici nu intelegea, parca parintii ei sunt frumosi, iar ea nu, permanent
compara aceste lucruri. Isi punea intrebarea poate aceasta nu este mama ei, cu toate ca a vazut
cicatricea dupa cezariana. Oricum, nu se putea linisti, considera ca a fost infiata, deoarece i se
faceau cadouri ca si copiilor vecinilor, care au fost infiati. A terminat scoala cu medalie de argint.
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In adolescenta a suportat greu modificarile corpului. Problema majora erau sanii plati si ciderea
parului, dar si ,,petele” de pe fata, seboreea.

In aceasta perioada un verisor i-a propus sa faca bani. I-a ficut pasaport, ea nimereste peste
hotare, cu toate ca in prealabil isi dadea seama ce 0 asteapta. Din auzite a inteles ca urma sa fie
vanduta, a telefonat acasa spunand ca totul este bine. Continua sa telefoneze zilnic acasa, uneori
de 2 ori pe zi, gasind parintii chiar si la serviciu. In caz ca receptorul era luat de tata, ruga deseori
sa fie invitata mama la telefon, pentru ca nu putea discuta cu tata niste lucruri mai intime. Mama
insa si-a dat seama ca fiica este peste hotare, deoarece o doamna a cerut certificatul de nastere,
buletinul. A gasit-o, si prin telefon i-a cerut sa se intoarca.

Fiind la facultate, a incercat marijuana, fuma, cu acest scop si-a vandut toate bijuteriile,
fura banii de acasa, dorind sa demonstreze prietenilor ci are si ea suficienti bani. in sfarsit mama
a scos-o din aceasta, ea insa a fost nevoita sa abandoneze studiile, si-a luat concediu academic,
dupa care asa si nu a mai revenit la facultate. Plecand de acasa a simtit libertate, mergea la
discoteca, putea raspunde brutal, isi schimba coafura.

Prima dragoste a fost un baiat din alta localitate, dar deoarece el a crescut pana la 1,85 m,
iar ea fiind mai josutd, s-au si despartit. A doua dragoste la fel a ,lasat-o”, deoarece pacienta a
intrat la institut, dar el n-a reusit si se injosea. A rugat-0 si rimana in continuare prietena. in acel
moment si-a zis ca primul barbat dupa acesti doi, care o va iubi si o va cere in casatorie, cu acela
se va casatori. Acest lucru se intampla la douazeci de ani. Numai pe urma a aflat ca sotul ei este
dintr-o familie de betivi. Si el era consumator de bauturi, dar ,,destept”. Fiind in armata si supus
radiatiei, i-au spus ,,sd bea vin si sa se casatoreasca mai tarziu”. La casatorie el avea 32 de ani.
Primii ani de viata conjugala au fost relativ linistiti, ca mai apoi sa se inrautateasca. Sotul se
intdlnea cu o alta femeie. Dar si barbatul, la randul lui, devine gelos, pacienta suportand multe
,»stresuri”, deoarece barbatul o inerva, pentru ca ii facea observatii. Crede ca trebuia atunci sa-I
trimita la tratament. A crescut doi copii, obosea mult, a mai avut inca doua graviditati extrauterine.
Ulterior sotul a devenit si mai nervos, o batea, de aceea bolnava dormea cu ciocanul sub perna.
Numai dupa ce il arata, sotul se calma si pleca din odaie. Fiica-sa s-a casatorit cu un baiat foarte
sarac, unde mama era bautoare, iar tata avea o alta familie.

Se imbolnaveste in 2002, nu mai putea ingriji casa, relatiile cu sotul erau tensionate, voia
sa-si cumpere un pistol sa se omoare, sa-si ucida si copiii, si nepotii. Mult plangea, se incuia in
casa, iesea numai seara, la o plimbare, alegea de care copac mai bine sa se spanzure. Numai vecinii
au observat ca ea nu iese din casa, s-a schimbat comportamentul, ,,dar eu nu constientizam ca sunt
bolnava”. Anume vecinii i-au si transmis surorii ca ar fi bine ca sora sa fie internata in spital. Cu
toate acestea, pacienta a luat tratament in conditii de ambulator, dar medicamentele prescrise ii
provoca tremur in picioare. Nici un somnifer n-0 ajuta, pierdea coordonarea, a scazut vederea, avea
impresia ca toata lumea moare de foame. A pierdut increderea in medicii locali. Dupa aceasta a
mers la o persoana, care facea ,,sedinte cu biocurenti”, i s-a ridicat putin dispozitia, a reusit sa faca
nunta fetei si iarasi a cazut in depresie. Banii pe care i-a luat in imprumut, s-au devalorizat. N-a
reusit sa plece nici peste hotare, mintand-o si i-au luat toti banii. Privea numai cum lumea merge
la lucru, iar ea nu era in stare, nu putea face nimic. Se gandea pentru ce sa mai traiasca, a disparut
pofta de mancare, era mereu trista, lua tratamente si la ginecolog in legatura cu dereglarea ciclului
menstrual.

Ulterior dispozitia devine marcat scazuta, plangea, devine indiferenta, nu mai citea nimic,
nu privea televizorul, se indeparteaza de sot. Spunea ca mai bine ar fi avut schizofrenie, ca sa-si
revina dupa acces. Simtea o0 oboseala mentala, nu stia ce sa faca mancare, ce sa le cumpere copiilor,
,parca aveam o deficienta mentala”, ,,parca se dezvolta treptat o dementa”, era o ,apatie”,
»indiferenta fatd de mine”, nu se mai ingrijea. Credea ca are ,,0 boala a vaselor cerebrale”, confirma
ideile de sinucidere, se considera o povara in familie, afirma ca nu mai este nici un folos din ea. A
fost internata in IMSP SCP. Ulterior s-a mai tratat in stationar de trei ori. Pe parcursul spitalizarilor
ulterioare declara ca pamantul ,,se legdna” cu ea, avea senzatii Ca creierii ,,ard” in cap, iar din cap
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,»iese scantei”, ,,imi era atat de rau, ca credeam ca mor”. A pierdut complet somnul. Se plangea de
fatigabilitate, slabiciuni, dureri de cap, ameteli, insomnie, indiferenta, inapetenta, dificultati de
concentrare. Era ingrijorata de faptul, ca nu se ispraveste cu munca, afirma ca nu a ramas cu nimic,
ca totul a disparut din casa, nu-i ajung bani, nu stie cu ce va trai, ca a pierdut totul. Spunea ca nu
manca deoarece se teme ca de la ea va mirosi urat, si ca toti se vor dezice de ea. Spre seara, periodic
auzea voci cu un caracter negativ. Relateaza ca i se incurca gandurile, are multe ganduri ,,rele”.
Considera ca nu este buna de nimic, iar in trecut a facut multe pacate. Expunea trairile cu
dificultate, atentia fiind distrasa, spunea ca nu doreste sa se ocupe cu ceva, se gandea la soarta ei
de mai departe. Voia sa fie ,,examinata la cap”. Afirma ca ar putea sa se adreseze in neurologie,
dar cercetarile de acolo sunt scumpe. Relata ca se gandea numai la rau, ca nu se va vindeca, dorea
sa stea culcata, ,,nu puteam nici macar conversa”. Spunea ca cei din jur au o atitudine ostila fata
de ea. Declara ca acasa este ,,panditd” de mai multe persoane, sustine ca ei 0 urmaresc cum
cumpara la magazin ceva, nu-i dau pace, arunca in ea. Afirma ca-i sustrag permanent ceva din
casa, actioneaza asupra ei, fac ca tensiunea la lumina sa fie foarte mare, astfel ca lumina actioneaza
asupra capului. Zice ca in jur sunt numai dusmani si vrajmasi, 1i iau pensia, deschid usa de la
intrare. Periodic tensionata emotional, fondul dispozitiei scazut, usor derutata, prezinta teama,
vuiet in cap, scaderea memoriei, fierbinteli in corp, strigate pe nume periodice, indispozitie, idei
suicidare. Noteaza stresurile suportate, relateaza, ca in ultimii ani a muncit mult, copiii sunt plecati,
la fel si sotul pleaca periodic pentru cateva luni, avea multe ore si la scoala, s-a supraobosit, s-a
instalat si menopauza. Cu detaliere expune unele date, confirma si internarile avute, sustine, ca
atunci credea, ca copilul nu este al ei, ca este schimbat, avea frica, dar si ulterior, a mai avut
episoade cu teama, ameteli puternice. Ultimele luni se considera grav bolnava psihic, avea idei de
a se arunca in fantana, se gandea, ca nu va putea lucra, si va fi bolnava, nu stia cu ce sa se ocupe.
Confirma si teama ca cineva sa nu intre in casa. Sustine, ca ,,nu stiu ce se intampla cu mine”, apar
multe fluxuri de idei, acasa avea dureri de cap puternice de tip presiune, nu poate lucra. Nu stie ce
sa faca mai departe, cum sa-si traiasca viata, crede, ci vecinii discuti despre ea. Intreaba daci va
putea profesa la scoala. Relateaza, ca s-a istovit mult ingrijind de tata.

Catamneza: dupa ultima externare din spital dispozitia ramanea instabila, pacienta devine
nelinistita, anxioasa, se tulbura somnul, apar senzatii neplacute in corp, teama, inapetenta, labilitate
emotionald, durere morald, nu se ispraveste cu munca casnica. Se plangea si de slabiciune
pronuntata, dureri de cap periodice, dureri in regiunea epigastrica. Era axata pe trairile sale,
ingrijorata de starea sa. Afirma ca-i este teama de boala, crede ca ar putea sa-i fie si mai rau, nu
poate zambi, afirma ca nervii sunt ca o struna, simte o ,,racoare launtrica”, nu-si poate gasi locul,
nu se poate mobiliza, este derutata. Trimisa in stationar.

Examenul somatic. Starea generald satisficatoare. Talie mijlocie, nutritie diminuata.
Tegumentele si mucoasele vizibile curate, roz-pale. Ganglionii limfatici periferici nu se palpeaza.
Istmul faringian fara particularitati. In plamani murmur vezicular. FMR=16/min. Zgomotele
cardiace sonore, ritmice. TA=115/60 mm Hg. Ps=68 bat./min. Abdomenul suplu, indolor la
palpare. Ficatul si splina nu se palpeaza. Manevra Giordano negativa bilateral. Scaunul si diureza
in limitele normei. T=36,6.

Examenul neurologic. Fante palpebrale egale. Pupile egale D=S, fotoreactie directa si asociata
satisfacatoare. Reflexe corneene pastrate. Plicele nazo-labiale egale. Acuitate auditiva normala.
Nistagmus absent. In pozitie Romberg stabila. Limba pe linia mediana. Reflexele osteo-tendinoase
D=S. Reflexe patologice absente. Tonusul muscular normal. Probele cerebeloase indeplineste
corect. Semne meningiene absente.

Examenul psihic. Inhibata psihomotor, vorbeste cu greu, imobila, mimica exprima disperare si
durere. Acuza slabiciuni pronuntate, ,.lipsa de puteri in picioare”, irascibilitate, declara ca nu mai
vrea sa traiasca. Afirma ca ,,depresia este o boald foarte grea”, ,,cea mai grea de pe lume”. ,,Este
boala sufletului, te inchizi 1n sine si vorbesti cu tine insuti. Esti cu gandurile la trecut. N-ai nici un
scop pentru viitor. In viitor astepti si vezi numai moartea, dar ea nu vine, caci corpul este sanitos.
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Nu constientizezi ca esti bolnav”. Spune ca nu s-a uitat in oglinda de un an de zile, ,totul sta balta
in casa, m-as porni pe drum cu cersitul, mi-as pune latul la gat, ca mai repede sa scap de chinurile
vietii. Am obosit de viata”. ,,Nu ma intereseaza nimic, iti pare ca esti in labirint si nu poti iesi din
el, ai frica mare ca nu poti face nimic, si de aceea vrei sa mori, faci totul pe dos”. Crede ca ar putea
avea si ,,ceva rau la cap”, deoarece atunci, cand il atinge cu mainile, simte ,,0 formatiune”, dar si
0 senzatie de ,,amorteala”.

In sectie deseori pastreaza patul, nu se ocupa cu nimic, refuzi alimentatia, nu se poate
elibera de gandurile pesimiste. Zice ca vrea sa stea numai in pat, ,,vreau sa fie numai noapte”, nu
vrea sa fie deranjata, ,,capul nu se limpezeste”, nu stie daca-si va mai reveni. Vorbeste despre
necazurile cu sora, care este in divort cu sotul. Afirma ca a obosit de aceasta stare, este indiferenta
fata de toti, inclusiv si fata de copii, ,,capul este o cutie goala”, ,,nu vin ganduri normale”, ,,limbajul
este franat, ca si pronuntarea cuvintelor”, care vin rar. Relateaza, ca acasa nu manca, deoarece voia
sa moara. Relateaza ca si ,,multi alti oameni incearcad sa se sinucida”. Socoate ca are ,,numai
chinuri, nimeni nu ma poate proteja”, ,toti isi bat joc de mine”, ,,perspectiva este numai spre
moarte”. Se teme sa nu-si piarda lucrul. Considera ca ea nu doreste bine la nimeni, iar deoarece
cet din jur 1i pot face rdu, ,,mai bine s8 ma omor”. Zice cd va nimeri in iad. ,,Nu suport pe nimeni,
nimic nu ma bucura”. Afirma ca acasa voia sa stea numai culcata, cu greu se concentra, era
irascibila, considera ca toata lumea este vinovata, nu se putea orienta nici macar la procurarea unor
lucruri, nu stia ce sa faca de mancare, gatitul ii lua ore in sir. ,,Nu aveam nevoie de nimic, nu voiam
sa fac nimic, voiam sa dorm tot timpul”, ,,nu aveam nici un scop”, ,,voiam sa devin un bolovan de
piatra, ca nimeni sa nu poata sa ma urneze din loc”. Crede ca este 0 povara pentru cei din jur. Se
considera grav bolnava, declara, ca se interneaza de multe ori, iar dupa spital se simte bine numai
un timp foarte scurt. Bolnava povestea ca a avut o viata grea, ca a lucrat foarte mult pentru familie,
gospodarie si ca se considera o povara pentru toti, o pacienta ,,fard nici o perspectiva”.

Bolnavei i-au fost prescrise succesiv doua cure consecutive de tratament a cate 4 saptamani
cu citalopram 40 mg/zi, clomipramina 150 mg/zi, fard efect clinic scontat, valorile scalei
Montgomery-Asberg<50%. Ulterior i-a fost prescrisa venlafaxina in doze crescande pana la 225
mg, depakin chrono pana la 900 mg/zi, tratament simptomatic, gimnastica curativa, psihoterapie,
ergoterapie. Pe parcursul tratamentului indicat, in saptamanile urmatoare pacienta declara ca se
simte mai bine, este satisfacuta de sedintele de psihoterapie, petrecute cu terapeutul. Afirma ca
,viata a capatat sens”, nu mai crede ca a facut ,,numai prostii”. Se gandeste la toti prietenii, care s-
au dezis de ea. Spune ca inainte de spitalizare in fata ei era un ,,munte” si nu stia cum sa-I treaca,
acuma insi crede in fortele proprii. In asocierile sale socoate ci psihicul ei este ca o casa, care are
usd, dar in starile de boala nu stie cum s-o deschidi, deoarece , toate ideile se blocheaza”. In aceasta
stare uneori poate ingera multe alimente, ,,vine ca o furtuna si mancand, inghit tot raul”, dupa care
vomeaza. La iesire se normalizeaza fondul dispozitiei, bolnava devine mai activa, comunica cu
pacientele si rudele pe teme existentiale. Externata cu recomandari pentru domiciliu.

Investigatii: Investigatii de laborator-N. RFG-N. ECG-axa electrica normalda, FCC 72 bat/min.
Oftalmolog-f. ochiului-vene pletorice din ambele parti. Neurolog—fara semne neurologice de
focar. Terapeut—-Colecistita cronica. Hepatita cronica. Ginecolog—Miom uterin 7-8 saptamani.
Psiholog. Contactul verbal accesibil. La intrebari raspunde dupa pauze, in plan. Volumul vocii
redus. Tempoul vorbirii incetinit. Volumul notional corespunde normei. Emotional labila,
anxioasa, sugestibila, emotiva. Vulnerabila la stres. Tendinta spre izolare. Are nevoie de un mediu
securizat. Dispozitia scazuta. Temporo-spatial si personal orientata corect. Capacitatea muncii
scazuta, productivitatea instabila. Tempoul muncii incetinit. Instructiunile sunt percepute corect,
uneori necesita repetarea instructiunilor. Atentia instabila. Memoria diminuata. Fluxul ideativ
incetinit. Gandirea lenta. Praxisul si gnozisul constructiv fara particularitati. Astfel la momentul
examinarii se constata o stare depresiva la 0 persoana emotionala, sugestibila, tendinta spre izolare.
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Diagnosticul: F33.2 Tulburare depresiva recurenta, episod actual sever, fara simptome psihotice.
Idei suicidare. Intermisiune.
Rezumat.

Mama a fost 0 persoana credincioasa, activa profesional, dar mai putin familiala, care si-a
educat fiica in severitate. Mult mai prezent in familie a fost tatal, 0 persoana inteligenta, de care
era atasata foarte mult. Bolnava s-a dezvoltat sensibila, impresionabila, cu un narcisism exagerat,
iar fiind mezina, a suportat o atitudine neprielnica din partea surorii.

Perioada de adolescenta a decurs tensionat din cauza observatiilor repetate ale profesorilor
fata de corpul ei, dar si al tatalui, care orice iesire a pacientei in afara casei era socotitd ca un
comportament asemanator cu al unei prostituate. Aceasta perioada ii reamintea si de spusele
rudelor, care neincetat 0 etichetau ca urata, fara sansa de casatorie. Astfel de situatii o faceau sa se
compare frecvent cu cei apropiati, sa-si puna multe intrebari, negasind raspunsuri. Una din aceste
intrebari se refereau la faptul daca eventual nu a fost infiata.

Cu toate ca pe parcurs devine o domnisoara simpatica, isi facea griji legate de unele
deficiente corporale, inclusiv sanii plati, eruptiile cutanate. Scoala termina cu note bune, dar s-a
avantat intr-0 plecare peste hotare, unde urma sa fie traficata si numai insistenta mamei a facut-o
sa se reintoarca. Devenind studenta, si-a schimbat comportamentul, fura bani, consuma substante
psihoactive, fuma, petrecea timpul in distractii, ca in final sa abandoneze studiile. Dupa cateva
romane de dragoste nereusite, se marita dupa primul baiat, care a cerut-o in casatorie. Acest barbat
ii prezenta idei de gelozie, ii facea observatii, 0 batea. Nici fiica-sa nu a avut o casatorie fericita,
nimerind intr-o familie de bautori.

Maladia debuteaza dupa relatii tensionate cu sotul, pacienta prezentand idei suicidare,
labilitate emotionala, izolare sociala. Tratamentul luat in conditii de ambulator nu a fost incheiat
din cauza efectelor adverse ale medicamentelor. Starea psihica se agrava in continuare, apar
probleme nictemirale, diferite idei nihilistice. Consultatiile efectuate de paramedici au relansat
usor dispozitia, dar numai pentru un timp scurt. Simptomele se agraveaza si mai mult dupa
devalorizarea banilor, deposedarii de alte sume mari de bani. Atunci reapar din nou ideile
suicidare, scade apetitul, se deregleaza ciclul menstrual, apare indiferenta, oboseala, se simtea o
povard. La spitalizarile repetate se asociaza simptome cenestopato-hipocondriace, declara ca
creierii ,,ard” 1n cap, are ,,vuiet” in cap, iar din cap iese ,,scantei”’. Se plangea si de ,.fierbinteli” in
corp. Ruga sa fie examinata, considera ca are o boala incurabila. Tabloul clinic se agraveaza prin
prezenta unor simptome psihotice, in forma de halucinatii auditive, idei delirante de relatie si

urmarire, fluxuri de ganduri. Insa internarile nu au adus rezultate scontate.
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Inaintea ultimei internari continua sa prezinte senzatii neplicute in corp, inclusiv ,,ricoare
launtrica”. Slabiciunile devin si mai pronuntate, acasa nu-si gasea locul, nu se mai putea mobiliza,
afirma ca este derutata si nu stie ce sa faca mai departe. La ultima internare pastra patul, era
imobila, inhibata, prezenta un refuz alimentar, insa si accese periodice de bulimie, lipsa de puteri,
frica. Expunea numeroase idei pesimiste, cu dorinta de a se strangula. Considera ca ar suferi de o
boala serioasa la creier, simtea o ,,ceatd” in cap, comparand capul cu o ,,cutie goald”, in care
gandurile se blocheaza. Afirma ca viata reala in fata ei ar fi un munte, pe care nu l-ar fi putut urni
din loc. Era axata si pe problemele sale cu rudele. Tratamentul complex medicamentos, iar ulterior
asocierea sedintelor regulate de psihoterapie psihanalitica, aduce remisiunea, planuri reale pentru

viitor.

5.2. Tratamentul non-farmacologic al pacientilor cu depresii rezistente

Observatiile noastre au stabilit ca stima de sine scazuta, tendinta de a percepe lumea in
tonuri extreme, faceau ca bolnavii sa-si traiasca viata la dimensiuni restranse, considerandu-se
incurabili, condamnati la suferinte nesfarsite. De aceea, pentru acesti bolnavi, cu astfel de
suferinte, lucrul cel mai important era sa stie ca au o problema serioasa, dar pentru care exista
tratament si ca ei nu vor fi lasati singuri, nu vor fi parasiti de terapeut si ca vor participa la decizii.

Evident ca angajarea pacientului in terapie reprezinta un element-cheie pentru succesul
acesteia. Insa tratamentul acestor stiri complexe nu putea si se rezume numai la strategii pur
medicamentoase. Preparatele se adreseaza wvulnerabilitatii si erorii de neurotransmisie, care
contribuie patogenetic la instalarea depresiilor, iar psihoterapia—contributiei psihogene la
patogenie [9]. Pe parcursul sedintelor pacientii isi formeaza o imagine corecta despre boala,
contribuind la rezolvarea unor complexe de inferioritate, adaptarea la propria boala, stabilirea unei
relatii constructive cu sine insusi si cu cei mai apropiati.

Cu toate ca nu existd pareri univoce [124, 126, 145, 208, 400, 407], in elaborarea
strategiilor terapeutice propuse de noi, metodele biologice au fost utilizate in combinatie cu cele
psihologice. La randul lor bolnavii ar trebui sa imparta in mod interactiv experientele lor interioare
cu medicul curant si sa fie capabili de a pune in mod liber orice Intrebari, legate de optiuni mai
bune de tratament, durata tratamentului, probleme de intolerantd la preparate, comportament
suicidar.

S-au cerut a fi puse in functie alte forme de tratament, fara de care nu poate fi conceputa
terapia depresiilor refractare. In urma aplicarii acestor metode viata interioara a subiectilor devine

mai bogata, creste capacitatea lor de empatie si diminueaza vulnerabilitatea personalitatii fata de
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depresie [121, 283, 288]. Astfel ca, in aceste conditii, bolnavii s-au putut implica mai activ intr-0
conlucrare cu terapeutul.

Din momentul reducerii simptomatologiei, subiectii au beneficiat de diferite masuri
depresolitice importante, cum ar fi sedintele de psihoterapie, ergoterapie in sectie si in ateliere,
petrecute atat separat, cat si in combinatie una cu alta. Prin aceste metode se pot obtine atat o
activizare a proceselor biofiziologice, cat si o imbunatatire a comunicarii nonverbale si efectul
reconfortant al grupei [177, 208, 232, 302]. Aceste terapii au fost aplicate cu scopul de a-i mentine
pacientului abilitatile sociale la un nivel constant, dar si cu scopul detasarii si distantarii pacientilor
de framantarile legate de variatele lor evenimente psihotraumatizante.

In terapia maladiilor depresive se ia in considerare preferinta pacientului in alegerea
tratamentului, deoarece acest lucru influenteaza aderenta la tratament, si, probabil, rezultatul, iar
terapiile psihologice ofera o optiune personala [464].

In cazul tulburirilor depresive pacientii exprimi o preferintd pentru psihoterapie mai mult
chiar decat pentru farmacoterapie. NICE recomanda abordarea ,,pasilor de ingrijire” potrivite
nevoilor pacientului prin oferta de low-terapii, inaintea celor de mare intensitate, in vederea
cresterii eficientei furnizarii tratamentului [320, 321]. Interventiile de joasa intensitate includ
terapia cognitiv-comportamentala (TCC).

Probele clinice sunt mai puternice pentru eficacitatea pe termen scurt a psihoterapiilor,
decat in cazul beneficiului lor pe termen lung. Psihoterapiile de mare intensitate si antidepresivele
sunt la fel de eficiente, insa combinatia lor este mai eficientd decat fiecare in parte [ 320, 464].

Acceptand limitele de studii de cercetare asupra terapiilor psihologice, si, in special, a
grupurilor de control alese, recentele reviuri/metaanalize (rezumate de Cuijpers si colab., 2009)
[145] au ajuns la concluzia ca la adulti cu simptome depresive exista dovezi de eficacitate a
urmatoarelor terapii psihologice: terapia cognitiv-comportamentala (91 studii, ES 0,67), activarea
comportamentala (10 studii, ES 0,87), psihoterapia interpersonala (16 studii, ES 0,63), terapia de
rezolvare a problemelor (13 studii, ES 0,83), terapia non-directiva de sustinere (14 studii, ES 0,57),
terapia de autocontrol (6 studii, ES 0,45) si psihoterapie psihodinamica pe termen scurt (5 studii,
ES 0,69).

Este de remarcat ca interventiile psihoterapeutice au fost utilizate mai ales in problemele
asociate maladiei, cum ar fi evenimentele de viata psihotraumatizante, pierderea statutului social,
absenta suportului social, pierderea motivatiei de a mai trai. Psihoterapia potenteaza efectul
antidepresiv al medicamentelor dupa perioada de latenta clinica. Sustinerea psihoterapeutica a
intarit alianta terapeutica, astfel ca pacientii au devenit mai critici, respectand cu atentie prescrierile

medicale.
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Precizam faptul ca angajarea subiectului in psihoterapie a fost facilitata de o relatie bazata
pe incredere reciproca, cu utilizarea unui limbaj cotidian, explicandu-se atent pacientilor orice
element legat de demersul terapeutic, inclusiv aspectele practice - loc, numar de sedinte, criterii
de evaluare. Informatiile erau culese gradat, fara a forta subiectii sa discute despre probleme
considerate dificile, manifestandu-ne activ, flexibil, de un real ajutor pacientului, fara a ne cantona
rigid in aplicarea unor strategii precise. Am instaurat un cadru terapeutic, incurajand dezvoltarea
unei relatii transferentiale pozitive si reparatorii, aducand sustinere si aratand empatie. Astfel ca
pacientii au reusit sa identifice comportamentele sale inadaptate si sa le inteleaga utilitatea,
provocand pacientilor o modificare favorabila a stimei de sine.

Mentionam ca inainte de inceperea sedintelor cu pacientii s-au desfasurat cateva discutil,
pe parcursul carora s-a studiat profund personalitatea subiectilor, particularitatile modului lor de a
reactiona, motivatia. Deoarece pacientii se simteau izolati, singuri, un imens ajutor pentru ei era
sa vorbeasca despre problemele lor, iar terapeutii sa-i asculte. Prin aceste instrumente am refacut
puntile dintre bolnavi si lumea lor exterioara. Insa numai subiectului i-a revenit rolul de a o construi
din explicatiile si interpretarile noastre. Realizarea inca de la prima convorbire cu pacientul a unui
raport afectiv pozitiv, a avut un rol semnificativ in constientizarea faptului, ca el va fi ajutat.

Odata cu diminuarea psihopatologiei productive a fost utilizata psihoterapia psihodinamica
(de orientare psihanalitica), in care au fost explorate conflictele recurente interne si relationale,
inclusiv experientele din copilarie si paternurile istorice. Obiectivul a fost de a spori intelegerea
acestora, precum si impactul lor asupra prezentului, in scopul de a ajuta la rezolvarea conflictelor
si de a aduce o schimbare. Psihoterapia a derulat din momentul, cand pacientul a putut functiona
asociativ, prezentand reprezentari psihice, motivatie la schimbare, capacitati adaptative la cadru,
un oarecare numar de insight-uri, capacitate de introspectie. Sedintele se deosebeau prin faptul ca
nu am fost directivi si nu am incercat sa controlam sau sa planificam continutul lor. Interventiile
au fost petrecute bisdptdmanal, cu o durata de jumatate de ora.

Psihoterapia a permis decodarea continutului manifest al trairilor, restituind subiectilor
dimensiunile lor imaginare si simbolice. Observatia acestor cazuri denota ca psihoterapia a vizat
intarirea capacitatilor adaptative ale subiectului prin stabilirea unei relatii pozitive, incurajand
verbalizarea trairilor sale, astfel producand o degajare si relaxare de constrangerile exterioare si
tensiunile interioare. Insa, in toate aceste situatii, incurajarile trebuiau intelese si acceptate de
subiect. Sedintele au accelerat procesul de restructurare psihologica, au rezolvat simptomatologia
sechelara derivata din pierderea autostimei, autoincrederii, sperantei.

In observatiile noastre s-a putut cu certitudine observa ca mobilizarea asociatiilor a permis

pacientilor sa redescopere posibilitatea de a opera cu cuvinte si, in final, sa iasa din impas. Lucrul
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nostru a constat in a face ca pacientul sa treaca de la un nivel de discurs logic-deductiv la cel al
lucrului asociativ. Evident ca bolnavii nu au fost impiedicati sa gandeasca la cauza aparenta, dar,
totusi, n-a fost suficient de a asculta la nivelul de realitate. Realitatea exista, s-o ignori ar fi sa te
situezi pe pozitia refuzului. Insa am lucrat numai decat cu realitatea psihica si chiar daca au existat
lucruri reale, acestea erau pe o reprezentare psihica. in cadrul analitic am urmarit ca subiectul sa
poata traversa din nou stadiile ale dezvoltarii psihoafective, in particular atasamentul ambivalent
fata de mama si conflictele dragoste-ura, care au rezultat. Acest lucru a permis subiectilor de a
interioriza ,,obiectul bun” si de a depasi dragostea-ura pe aceasta imagine buna parinteasca.

In cazul prezentei la pacient a dorintelor suicidare lucrul terapeutic l-am inceput deja in
cursul primei consultatii, prin a intelege motivele de care este calauzit subiectul, pentru a comite
0 tentativa de suicid. Astfel au iesit la iveala cateva categorii de motive: unii doreau sa puna capat
suferintelor sale, vazand in suicid unica posibila cale de a scapa de incordarea penibild, spunand
ca viata este insuportabild si lipsita de sens, si ca ei au obosit sa lupte ,la nesfarsit”, iar altii
recunosteau ca vor sa obtina ceva de la cei din jur, unii incercand astfel sa-si reintoarca dragostea
sau afectiunea unei persoane, care avea 0 importanta emotionala pentru ei si vor sa arate celor
apropiati ca au nevoie de ajutor. Altii pur si simplu doreau sa fie internati in spital pentru a scapa
de anturajul ,,insuportabil”.

Datele obtinute denota ca tinta principala a terapiei in cazul acestor subiecti a constat in
invatarea pacientului sa se gandeasca la alte cai de a rezolva problema, sa se distraga de la
gandurile suicidare. Deoarece pe parcursul terapiei se notau intetiri de scurta durata ale dorintelor
suicidare, bolnavii au fost preveniti despre aceasta, mentionandu-se in special ca 0 acutizare subita
a impulsurilor suicidare nu trebuie interpretata ca un semn al ineficientei terapiei.

In urma cercetarilor am dedus ca primul pas in lucrul cu un pacient suicidar este penetrarea
in lumea lui, iar directiile si metodele terapeutice depind de motivele, care stau la baza
comportamentului suicidar. Orice argumente, aduse de pacient in favoarea mortii, au fost
percepute ca serioase, chiar daca ele pareau irationale. In cazurile, cand nucleul dorintei suicidare
a fost sentimentul de deznadejde, bolnavului le-am aratat ca situatia lui de viata la momentul dat
accepta alte interpretari si ca el are posibilitatea de a rezolva problemele sale printr-o alta
modalitate.

In calitate de exemplificare clinici prezentam urmatorul caz.
Caz clinic 7. Pacienta M., 39 ani.

Anamneza. La casatorie tata avea 28, iar mama-26 de ani. A fost un copil asteptat, dar poate mai
putin dorit de tata, care voia un baiat. Dar ulterior tata accepta, ii facea baie, zicand ca este chiar
bine asa, deoarece este fata, ,,nu fumeazi si sta acasi”. Ii cumpara haine sau ii didea bani. Alaturi
de casa parinteasca locuia bunelul pe linia tatalui, care incerca tot timpul s-0 apere, dar era o
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persoana zgarcita, care nu facea nici un cadou nepotilor, cu toate ca ,,avea bani”. De mica a fost
invatata numai cu oala sa, pentru ca chiar si atunci, cand plecau in ospetie, luau oala cu ei. Daca
uitau, tata se reintorcea acasa si 0 lua. Chiar si acuma cand merge la tara, nu merge la veceu chiar
si doua zile, ,,pot sa intru numai la mine acasa”. ,,in cel mai riu caz as putea sa stau pe scaunul
veceului, daca in drum spre tara a fost cumparat un capac nou” Aceasta tendinta spre curatenie
este in familia lor din totdeauna,, ,,in casa totul luceste”. Vesela nu ramane niciodata murdara, cu
toate ca uneori petrecerile pot dura pana tarziu, iar curatenia se incepea in primul rand de la baie
si veceu. Tutela a continuat tot timpul, deseori era intrebata cum a traversat strada, daca nu are
nevoie cumva de haine, incaltaminte, daca a luat medicamentele, etc. Deseori 1i faceau observatii,
mai ales tata, putea s-o invinuiascd, 0 ranea cu cuvinte. Dar la randul sau si ea scria scrisori ca
pleaca si sa nu mai fie cautata.

Este mezina din 3 copii, sora e cu 13 ani mai mare, iar fratele cu 10 ani. La 6 ani ramane
fara mama, care dupa un traumatism la picior face cancer si decedeaza. Tata era consumator de
bauturi, moare si el peste doi ani, ,,varsandu-si ficatul”. Ramanand singura, a fost educata in familia
surorii mai mare. S-a discutat si despre un eventual transfer la internat. Dar a ramas la o scoala
generala, iar dupa absolvire a facut cursuri de bucatar. A ramas numai cu promisiunile tatalui,
care-i spunea ca 0 va ajuta sa dea la facultate, pentru ca a decedat prematur.

Este casatorita de 13 ani. Fiind insarcinata, la 2 luni s-a folosit de vopsele facand reparatie
in casd, astfel ca la 7 luni de sarcina copilul moare. Peste cateva luni ramane iarasi insarcinata,
toata graviditatea a decurs cu greturi, varsaturi, fetita se naste cu greutate mica, foarte greu lua in
greutate. Pacienta sufera de Hepatita cronica, Pancreatita cronica. A avut mai multe interventii
ginecologice, la laparoscopie ,,ovarele erau ca niste ,,baloane umflate”. Nu mai poate avea copii.
I-a fost transmis ca poate ramane insarcinata ,,numai artificial, contra unei sume mari de bani”.

Nu voia sa dea voie sotului sa plece la lucru, deoarece el fiind insotitor de tren, lipsea de
acasa cate o saptamana. Avea frica sa ramana acasa singura, credea ca cineva poate sa intre, erau
cosmaruri, vedea fiica pierduta in lume si ca n-o poate gasi. Se temea de un eventual cutremur.
Dupa aceasta a lucrat la Moscova, unde vindea produse alimentare. Fiica a ramas la sora. Deseori
si soacra 1i facea observatie, ca baiatul ei, sotul pacientei, n-o viziteaza, nici macar nu vine sa
manance la ea. In aceste situatii bolnavei i pare rau, ci mama ei nu este alaturi, ca n-a reusit s-o
vada mare, plange, simte mult lipsa ei si a tatalui, considera ca n-are cine s-0 apere si -0 sustina.
Are teama, crede ca s-ar putea imbolnavi de cancer, iar barbatul o va parasi, divortand de ea. Nu
stie ce va fi cu ea in viitor, crede ca trenul va iesi de pe linie, ca fata nu se va intoarce. Se teme sa
ramana singura, lasata, uitata.

Se considera bolnava din 2001. Declara sentimentul unei lipse de forta fizica, epuizare
rapida, inertie, se considera chiar trandava si neputincioasa de a se misca, dar si inferioara fata de
toti, ca 0 persoana incapabili fata de careva aptitudini si actiuni. Isi neglija tinuta vestimentara.
Spunea ca vin numai ganduri ,,intunecate”. Socotea ca n-are nici o speranta, ca viata a fost un esec,
si este condamnata la mizerie. Cerea sa fie pedepsita pentru ,tot ce-a facut” si ca este nedemna sa-
si mai continue viata. Credea ca numai ea este responsabila de cele intamplate cu rudele ei si ca
trebuie aspru pedepsita. Afirma ca nu merita sa fie ingrijita de medici si nici macar sa manance,
ca nu merita compasiunea celor din jur. S-a tratat in IMSP SCP. Ulterior a mai fost spitalizata inca
de doua ori. La internarile repetate bolnava relata ca tratamentul ambulator este putin eficace,
afirma ca s-a saturat de viata, se simte obosita, lipsita de puteri, nu se poate bucura de viata, o
inerveaza cei apropiati. Acuza si dureri de cap periodice, ameteli, slabiciuni, dureri periodice de
inima, senzatii neplacute in abdomen. Nu voia sa vorbeasca cu nimeni, nu voia sa faca nimic, se
inerva la orice zgomot. Se gandea mult la boala sa, credea ca ea va dura foarte mult. Ramanea
emotional labila, raspundea cu intarziere, monoton, acuza insomnie, lipsa puterilor, indispozitie,
fatigabilitate, ganduri rele. Relateaza, ca acasa nu poate face nimic, nu suporta pe nimeni, nimic
n-o bucura, nu poate lucra. Crede ca va ramane aici pentru totdeauna. Sustine ca se uita la tot cu
indiferenta, ,totul s-a oprit”. Acuza frica periodica, ,lipsa puterilor”, slabiciuni, scaderea poftei
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de mancare, mictiuni frecvente, ,,amorteli in maini”, ,,eructatii periodice”, dureri de picioare, scaun
instabil, dureri de stomac, dureri periodice de rinichi, cefalee, ameteli, dureri periodice de inima,
transpiratii. Ingrijorata de starea sa actuald, se crede grav bolnava, si-ar dori o vindecare cat mai
rapida. Intreaba ce medicamente va lua, solicita indicarea ,,anumitor medicamente”. Relateaza ca
acasa nu voia sa faca nimic, mult timp pastra patul. Spune ca s-a ,,saturat de viata”, vrea sa moara
prin refuz de alimentatie. ,,Nu am incredere in ziua de maine”. Sustine, ca numai a declarat, ca le
va face ceva rau copiilor, iar ea se va arunca pe geam, ,,dar nu am de gand sa fac acest lucru”. Nu
se considera bolnava mental, de fiecare data cu greu era convinsa sa se interneze.

Catamneza: dupa iesire din spital locuia in familie, insd Starea ramanea instabila, declara
oboseala, insomnie, irascibilitate. Starea s-a agravat cateva saptamani inainte de o noua spitalizare,
apare sentimentul de incapacitate, incepe sa se deprecieze, devine nehotarata, se diminueaza
interesul socio-profesional, ingrijorata asupra viitorului. Nu se putea concentra, apareau idei
autolitice. Acuza anxietate launtrica, neliniste, scaderea memoriei, ,,fierbinteli”, ,,amorteli” in
corp. Internata.

Examenul somatic. Starea generala satisficatoare. Talie mijlocie, nutritie diminuata.
Tegumentele si mucoasele vizibile curate, roz-pale. Ganglionii limfatici periferici nu se palpeaza.
Istmul faringian fara particularitati. In plamani murmur vezicular. FMR=16/min. Zgomotele
cardiace sonore, ritmice. TA=115/65 mm Hg. Ps=76 bat./min. Abdomenul suplu, indolor la
palpare. Ficatul si splina nu se palpeaza. Manevra Giordano negativa bilateral. Scaunul si diureza
in limitele normei. T=36,6.

Examenul neurologic. Fante palpebrale egale. Pupile egale D=S, fotoreactie directa si asociata
promta. Pozitia globilor oculari pe linia medie. Motilitatea globilor oculari in volum deplin.
Reflexe corneene pastrate. Nistagmus absent. Plicele nazo-labiale simetrice. Acuitate auditiva
normala. In pozitie Romberg stabila. Deglutitia pentru solide, lichide normali. Limba in stare de
repaus pe linia mediana, la protruzie pe linia mediana, aspect normal. Sensibilitatea superficiala
normala. Motilitatea pastrata. Reflexele osteo-tendinoase D=S. Reflexe patologice absente.
Tonusul muscular normal. Probele cerebeloase indeplineste corect. Semne meningiene absente.
Functii sfincteriene normale.

Examenul psihic. Bolnava manifesta o dispozitie trista, lentoare psihomotorie, hipochinezie,
hipomimie, este garbovita, cu o privire fixa, atintita in jos, fara speranta, frunte incruntata,
comisurile cazute. Pacienta se autodevalorizeaza, nu declara nici o idee referitor la viitor. Se
autoacuza, declarandu-se culpabila de multe actiuni, se considera nevrednica, socoate ca nu are
rost sa mai traiasca pe pamant, se crede inutila, dar si incurabila, si orice tentativa a medicilor de
a 0 ajuta va suferi esec. Cooperarea este foarte dificila, vorbeste lent, cu o tonalitate joasa,
utilizeaza propozitii scurte. Nu vrea sa fie deranjatd cu intrebari. Bolnava prezinta numeroase
indoieli, dificultati si descurajari, ganduri pesimiste. Se plange de dureri de cap, ameteli, senzatie
de ,,presiune” a cutiei toracice, scaderea poftei de mancare, scadere ponderala. Declara ca niciodata
nu va mai putea resimti bucuria activitatilor, care anterior erau placute. Crede ca nu va mai resimti
dragostea. Din acest motiv are impresia ca-i,,lipseste” sensibilitatea. Acuza si o tristete profunda,
teama, greturi, dureri in regiunea epigastricd, irascibilitate, ,,strig la copil pentru orice fleac”,
insomnie, cosmaruri, labilitate emotionala, relatii tensionate cu fratele mai mare. Se plange de
Ltremur general”, declard, ca ,totul ma deranjeaza in aceasta viata”, ,,vreau liniste, am obosit de
tot”. Sustine, ¢ nu poate gandi, lua decizii, are ,,accese cu dureri”, ,lipsa de puteri”, este nervoasa,
,Htoti ma irita”, simte dureri in corp, care o ,,desfac in bucati”, mult a slabit. Este nelinistita din
cauza lipsei banilor, mult facea acasa singura. Este ingrijorata de copiii sai, spune, ca nu se poate
controla, sia,decazut”. Relateaza, ca de mica a ramas fara mama, acasa acuma face deseori isterii
si depresii, periodic apar idei suicidare, deseori cheama salvarea. Este axata pe niste probleme
legate de impartirea pamantului cu vecinii. Se plange de lipsa de aer, senzatie de inaduseala.
Relateaza despre viata sa personala, afirma ca trebuia sa invete la scoala teatrala. Acuza si tremur,
instabilitate in mers, dificultati de deplasare, dureri In abdomen, slabiciuni, indispozitie, senzatii
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neplacute in corp, fatigabilitate. Confirma, ca se gandeste la moarte. Povesteste, ca tabletele n-o
mai ajuta, nu vrea sa vada pe nimeni, nu-si poate explica de la ce are aceste senzatii. Afirma ca
voia sa vina mai de demult, dar n-a reusit.

In sectie nu poate intretine nici o conversatie, cu dificultate isi aminteste de ceva, vorbeste
putin, raspunde monosilabic, suspinand. Ramane izolata, necomunicativa. Nu acorda atentie celor
ce se petrece in jurul sau. Vede totul colorat cenusiu, se considera vinovata pentru trecut, spune ca
prezentul aduce numai nenorociri, iar viitorul n-are nici o perspectiva. Rareori se ridica si se misca.
Nu prezinta nici o initiativa, nu intreprinde nimic, n-0 intereseaza nimic. Are un apetit scazut.
Refuza sa comunice cu pacientii, iar daca totusi comunica, continutul este negativ, plange, geme
periodic. Manifesta neglijenta corporala si vestimentara. Zice ca totul o dezgusta, ,,m-am plictisit,
sunt descurajata, demoralizata si disperata”. Asociatiile ideative sunt reduse, monotematice, rare,
afirma ca i-a scazut randamentul intelectual. Crede ca o asteapta numai nenorocire si rau. Se
considera vinovata in toate, inclusiv in niste evenimente minore, care au avut loc in familie. Sustine
ca nu mai poate iubi, dar si ea, la randul sau, nu este demna sa fie iubita. Afirma ca numai ea este
responsabila de boala ei si nu mai exista nici o solutie, nici un remediu n-o mai poate ajuta. ,,Sunt
0 povara pentru familie”. Crede ca singura solutie este pedeapsa cu moartea. De aceea aceasta
dorintd de moarte a inceput s-o exprime prin refuzul alimentar, iar in sectie a incercat sa Se
autostranguleze. Ulterior devine foarte inhibata, pare incremenita, dezolata, este imobila, anergica,
se plange de senzatie de gol, dureri de inima, de frig, tremuraturi, oboseala.

Pe parcurs bolnavei i-au fost prescrise succesiv doua cure consecutive de tratament a cate
4 saptamani cu paroxetina 40 mg/zi, mianserina 60 mg/zi, insa valorile scalei Montgomery-Asberg
ramaneau sub 50%. Ulterior pacientei i-a fost indicata venlafaxina in doze crescande pana la 187,5
mg/zi, carbamazepind pana la 600 mg/zi, amisulprida 100 mg/zi, tratament simptomatic,
psihoterapie individuala, gimnasticd curativa, ergoterapie. Pe parcursul tratamentului indicat
aparent mai linistit3, se normalizeaza fondul dispozitiei. In sedintele repetate de psihoterapie s-a
instalat un transfer pozitiv, pacienta, impreuna cu terapeutul, a facut mai multe interpretari. Prin
asocierile sale bolnava a constientizat mai multe lucruri, care s-au regasit in diferite evenimente
din viata. Afirma ca se simtea usurata dupa ce vorbea cu terapeutul si intelegand mai multe lucruri
despre cauzele starii sale. Relateaza ca atunci, cand se afla in stare de ,,depresie totala”, sedea zile-
n sir in pat, privea intr-un punct din pod sau pe perete, nu voia sa vada pe nimeni, sa vorbeasca cu
cineva. De cateva ori pe zi se scoala si se deplaseaza cu greu pana la WC. La insistenta, mananca
cate ceva, dar fara nici o pofta, ,,nici un fel de mancare nu are gust pentru mine”. ,,Atat ziua, cat si
noaptea dorm franturi de ore si am vise cu cosmaruri, de asemenea ganduri urate despre trecut si
prezent”. ,,Viitorul mi-1 inchipui in cele mai negre culori: ca n-0 sa avem cu ce trai; sotul nu va
mai putea pleca sa lucreze la Moscova din cauza mea, ba nici acolo in raion nu-si va gasi vre-un
serviciu; eu nu mai sunt apta de munca cu boala mea; fiul nu are apartament si inchiriaza unul
foarte scump....zeci si sute de ganduri, ma rog la dumnezeu sa mor, poate asa si sotul si fiul isi vor
rezolva mai usor problemele, ma vor uita si-si vor continua vietile lor... Ziua parca sunt intr-o stare
de inertie, stau mai mult culcata in pat, dar nu pot dormi din cauza galagiei din salon. Noaptea
dorm sub influenta medicamentelor, dar dupa ce vizitez WC-ul pe la 3-4, pana-n ziua nu mai pot
dormi, fiindca multe bolnave sforaie”. Spune ca stie foarte putin din trecutul ei, despre parintii ei,
,»in spate-intuneric”, nu-si cunoaste bine rudele. Crede ca ar fi putut fi eventual infiata. S-a simtit
tot timpul singura, parasita, ,,tradare dupa tradare”. Considera ca si ea la randul sau este datoare
cu ceva celor apropiati. Are nevoie permanent de incurajare, caldura, sustinere. Nu mai prezenta
nici visuri terifiante, iar inainte de iesire bolnava afirma ca dispozitia este buna, simptome
psihotice nu se noteaza, isi doreste sa plece acasa. Externata cu recomandari pentru domiciliu.
Investigatii: Investigatii de laborator-N. RFG-N. ECG-FCC 70 pe min., ritm sinuzal, axa
electrica orizontala, deviatie spre stanga. Oftalmolog—f. ochiului-din dreapta—N, din stanga—vene
pletorice. Neurolog—fara semne neurologice de focar. Terapeut—Gastrita cronica. Pancreatita
cronica. Hepatita cronica. Ginecolog-sanatoasa. Psiholog. Contactul verbal accesibil. La intrebari
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raspunde succint. Volumul vocii redus. Tempoul vorbirii incetinit, expunerea consecutiva.
Continutul informational structurat. Emotional labila, tensionata, anxioasa, astenizata. Emotivitate
crescuta. Reactii impulsive in comportament. Autoaprecierea instabila. Tendinta de dominare.
Dispozitia diminuata. Motivatia scazuta. Temporo-spatial si personal orientata corect. Capacitatea
si productivitatea muncii scazute. Tempoul muncii lent. Instructiunile sunt percepute corect, uneori
necesita explicatii suplimentare. Le respecta. Atentia ingustatd in volum, cu dificultati de
concentrare. Memoria diminuata. Fluxul ideativ incetinit. Gandirea rigida, cu tendinta spre
detalizare. Continutul asociativ sarac. Astfel la momentul examinarii se constata stare depresiva
pronuntata cu repercusiuni asupra atentiei si memoriei.

Diagnosticul: F33.2 Tulburare depresiva recurenta, episod actual sever, cu simptome psihotice.
Idei suicidare. Intermisiune.

Rezumat. Din copilarie pacientei i-au fost dezvoltate trasaturi de caracter spre acuratete si
pedantism, insotite de 0 anxietate si tutelare a parintilor. De la 0 varsta frageda ramane fara mama,
apoi si fara tata, astfel ca moartea parintilor a fost suportata foarte greu. Primeste educatie in
familia surorii mai mare. Chiar de la inceputul casatoriei suporta mai multe traumatisme psihice
prin decesul unui copil, apoi de grijile legate de boala altui copil. In perioada premorbida suporta
cateva boli somatice, iar interventiile si afectiunile ginecologice nu-i mai permit de a avea alti
copii. Acesti factori, dar si lipsa sotului au dezvoltat la pacienta o vulnerabilitate crescuta. Astfel
ca la bolnava se accentueaza unele trasaturi de caracter, predominant anxioase, cu idei de
cancerofobie.

Boala debuteaza cu scaderea graduala a capacitatilor fizice si mentale, cu sentimente de
inferioritate, incapacitati si solicitari la ,,pedeapsa”, nedemnitate. La internarile repetate bolnava
relata ,,dureri” periodice de inima, ,,senzatii neplacute” in abdomen, ,lipsa puterilor”, mictiuni
frecvente, ,,amorteli” In miini, ,.eructatii periodice”, ,,dureri” de picioare, scaun instabil, dureri
periodice de rinichi, transpiratii. Se credea grav bolnava si ca va ramane in spital pentru totdeauna.
Expunea idei periculoase de a muri prin refuz de alimentatie. Se notau elemente de derealizare,

,parca totul din jur s-a oprit”.

Insa tratamentul efectuat s-a dovedit a fi ineficace, astfel ca la ultima internare pacienta se
prezinta cu o depresie rezistenta manifestata prin scaderea randamentul socio-profesional, idei de
depreciere, de devalorizare, autoacuzare, culpabilitate, incurabilitate, inutilitate, de esec. Aceste
idei, pe fondul incetinirii psihomotorii, dispozitiei scazute se asociau si cu alte simptome
cenestopato-hipocondriace—,, lipsa” sensibilitatii, ,,dureri” in regiunea epigastrica. Pacienta afirma
ca capul se ,,desface in bucati”, are un ,.tremur” continuu al corpului. Tristetea, dar si anxietatea
facea ca viitorul sa nu aiba vre-o perspectiva. Cu toate ca pacienta urma tratament medicamentos,

dinamica bolii evolua lent. Din acest motiv s-a decis asocierea psihoterapiei psihanalitice, astfel
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ca asociatiile bolnavei au devenit politematice, s-a efectuat travaliul relatiilor pacientei cu cei
apropiati din perioada copilariei, din adolescenta, dar si din perioada adulta. Astfel ca acuzele scad
pronuntat din intensitate, iar ideile de moarte, negativismul alimentar au disparut completamente.
Bolnava devine responsabila fata de sine, fata de ceilalti, incepe sa creada in tratament, regreta
tentativa suicidara.

In cazurile noastre am luat cele mai adecvate masuri terapeutice, apreciindu-se in mod real
personalitatea bolnavilor, deoarece ei traiau un sentiment dureros de devalorizare, motiv pentru
care trebuia sa li se sublinieze toate aspectele si perspectivele, cautand in continuare mentinerea si
ameliorarea relatiilor socio-familiale, dar si sprijinirea crearii unor relatii noi.

In conformitate cu Clasificarea Internationala a Organizatiei Mondiala a Sanatatii a
Functionarii pentru persoanele cu handicap, care includ tulburari psihice [267], inclusiv depresii
rezistente la tratament, nivelul de participare a pacientilor este o componentd importanta de
tratament, care ar putea influenta rezultatele lor.

Pentru a atinge o calitate a vietii, pacientii au nevoie de anumite abilitati. Terapia
ocupationald (TO) este forma de tratament, care foloseste activitati si metode specifice pentru a
dezvolta, ameliora sau reface capacitatea de a desfasura activitdtile necesare vietii individului
(American Occupational Therapy Association, 2008). Terapia ocupationala are drept scop
ajutorarea oamenilor sa isi recastige independenta si contribuie la cresterea increderii de sine,
capacitatii de a lua decizii, motivatie, responsabilitate pentru propria persoana si la reintegrarea
sociald a unui individ.

Terapia ocupationala include ergoterapia (E) si artterapia (A). Ergoterapia reprezinta
terapia prin munca. Principalul scop al ergoterapiei este reducerea perioadei de readaptare la
procesul muncii. Obiectivele acestei metode sunt sustragerea subiectilor de la preocuparile sale

morbide, sporirea interesului pentru mediul inconjurator, favorizarea, mentinerea sau

Ergoterapia sau activitatile de tip lucrativ sunt un mijloc de exprimare, care au dezvoltat la
bolnavi respectul fata de rezultatele muncii lor, au consolidat deprinderile vechi si au format altele
noi, dezvoltand initiativa. Pacientul devine subiect activ al actiunii. Pe parcursul ergoterapiei au
fost luate in consideratie ideile, preferintele bolnavilor, experienta personald. Prin aceastd metoda
ne-am propus ocuparea timpului liber al bolnavilor cu diverse activitati: croitorie, crosetare,
brodare, etc.

In observatiile noastre am utilizat preponderent asocierea masurilor de recuperare. Astfel

incat, de ergoterapie in ateliere si psihoterapie au beneficiat cea mai mare parte a pacientilor - lotul
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I, 143 (26,24%), lotul 11, 3 (4,48%). 140 (25,69%) subiecti din lotul I si 1 (1,49%) pacient din lotul
IT au efectuat masuri de recuperare, care a insumat ergoterapie in ateliere, Sectie si sedinte de
psihoterapie. Si in final, de ergoterapie in ateliere si sectie au beneficiat 101 (18,53%) pacienti din
lotul I si 7 (10,45%) subiecti din lotul II (Tabelul 5.1).

Tabelul 5.1. Analiza comparativa a pacientilor in functie de tipul masurilor de recuperare

(abs.,%)*
Metode Lotul I (545) Lotul 11 (67)
Abs % Abs %
Ergoterapie in ateliere 19 3,49 21 31,34
Ergoterapie in sectie 60 11,01 24 35,82
Psihoterapie 12 2,20 9 13,43
Ergoterapie in ateliere+ 101 18,53 7 10,45
Ergoterapie in sectie
Ergoterapie 1n ateliere+ 143 26,24 3 4,48
Psihoterapie
Ergoterapie in sectie+ 70 12,84 2 2,99
Psihoterapie
Ergoterapie 1n ateliere+ 140 25,69 1 1,49
Ergoterapie in sectie+
Psihoterapie

Nota:**** Semnificatia statistica ale rezultatelor dintre loturi este de 99,9% (p<0.001).

5.3. Evaluarea eficacitatii tratamentului

Un moment esential in cazul bolnavilor refractari este obtinerea perioadei asimptomatice,
eventual chiar si a unei simptomatologii reziduale minimale, dar cu un progres in restabilirea
functiilor social-psihologice si atingerea nivelului premorbid de functionare [24, 26, 141, 185,
208].

Dupa metodologie, pentru determinarea eficacitatii tratamentului la pacientii cercetati am
utilizat metoda de epidemiologie analitica, iar evaluarea rezultatelor s-a efectuat conform riscului
relativ. Astfel, in continuare este expusa eficacitatea tratamentului in reducerea simptomelor

psihopatologice ale pacientilor cu diferite variante clinice de depresie rezistenta.
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Datele denota ca tratamentul administrat la pacienti cu depresie refractara anxios-agitata
din lotul I este un factor de protectie puternic pentru micsorarea:

a) agitatiei psihomotorie in comparatie cu pacientii din lotul 2 (RR=0,17, I1s=0.0633-0.4553,
p=0.0004). Numarul necesar de tratat pentru prevenirea unui caz de rezultat nefast este egal cu
6 pacienti (NNT=6,20);

b) viziunii triste si pesimiste asupra viitorului in comparatie cu pacientii din lotul 2 (RR=0,20,
I195=0.0952-0.4363, p=0.0001). Numarul necesar de tratat pentru prevenirea unui caz de
rezultat nedorit este egal cu 5 pacienti (NNT=4.52);

c) ideilor de vinovitie si lipsa de valoare in comparatie cu pacientii din lotul 2 (RR=0,22,
I195=0.0868-0.5492, p=0.0012). Numarul necesar de tratat pentru prevenirea unui caz de
rezultat nefast este egal cu 7 pacienti (NNT=6.58);

d) suferintei in comparatie cu pacientii din lotul 2 (RR=0,24, 1145=0.1145-0.4936, p=0.0001).
Numarul necesar de tratat pentru prevenirea unui caz de rezultat nedorit este egal cu 5 pacienti
(NNT=4.72);

e) somnului perturbat in comparatie cu pacientii din lotul 2 (RR=0,26, I195=0.1236-0.5644,
p=0.0006). Numarul necesar de tratat pentru prevenirea unui caz de rezultat nefast este egal cu
5 pacienti (NNT=5.44);

f) anxietiitii in comparatie cu pacientii din lotul 2 (RR=0,32, I1e5=0.1350-0.7365, p=0.0077).
Numarul necesar de tratat pentru prevenirea unui caz de rezultat nefast este egal cu 8 pacienti
(NNT=7.51);

g) pierderii interesului sau a placerii in activititi in mod normal placute in comparatie cu
pacientii din lotul 2 (RR=0,28, I19s=0.1232-0.6183, p=0.0018). Numirul necesar de tratat
pentru prevenirea unui caz de rezultat nedorit este egal cu 6 pacienti (NNT=6.22);

h) pierderii in greutate (5% din greutatea corporala sau mai mult, in ultima luni) in
comparatie cu pacientii din lotul 2 (RR=0,39, 1195=0.1629-0.9636, p=0.0412). Numarul necesar
de tratat pentru prevenirea unui caz de rezultat nefast este egal cu 10 pacienti (NNT=9.94);

i) reducerii stimei si increderii de sine in comparatie cu pacientii din lotul 2 (RR=0,37,
1195=0.1495-0.9054, p=0.0295). Numarul necesar de tratat pentru prevenirea unui caz de
rezultat nefast este egal cu 9 pacienti (NNT=9.49)

Rezultatele demonstreaza ca tratamentul administrat la pacienti cu depresie refractara

anxios-agitata din lotul I este un factor de protectie moderat pentru micsorarea:
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a) dispozitiei depresive in comparatie cu pacienti din lotul 2 (RR=0,40, Ii95=0.2401-0.6663,
p=0.0004). Numarul necesar de tratat pentru prevenirea unui caz de rezultat nefast este egal cu
4 pacienti (NNT=4,29);

b) pierderii intereselor si bucuriilor in comparatie cu pacienti din lotul 2 (RR=0,45, I1g5=0.2295-
0.8936, p=0.0224). Numarul necesar de tratat pentru prevenirea unui caz de rezultat nedorit este
egal cu 7 pacienti (NNT=7,31);

¢) cenestopatiilor in comparatie cu pacienti din lotul 2 (RR=0,41, I1¢s=0.2133-0.7788, p=0.0066).
Numarul necesar de tratat pentru prevenirea unui caz de rezultat nefast este egal cu 6 pacienti
(NNT=6.08).

Datele demonstreaza ca tratamentul administrat la pacienti cu depresie refractara
melancolica din lotul I este un factor de protectie puternic pentru micsorarea:

a) dispozitiei depresive in comparatie cu pacienti din lotul 2 (RR=0,37, Ii95=0,1390-0,9675,
p=0.0427). Numarul necesar de tratat pentru prevenirea unui caz de rezultat nefast este egal cu
7 pacienti (NNT=6,71);

b) viziunii triste si pesimiste asupra viitorului in comparatie cu pacientii din lotul 2 (RR=0,33,
1195=0,1399-0,7684, p=0.0103). Numarul necesar de tratat pentru prevenirea unui caz de
rezultat nedorit este egal cu 5 pacienti (NNT=5,06);

C) variatiei diurne in comparatie cu pacientii din lotul 2 (RR=0,37, Iie5=0,1390-0,9675,
p=0.0427). Numarul necesar de tratat pentru prevenirea unui caz de rezultat nefast este egal cu
7 pacienti (NNT=6,71);

d) pierderii interesului sau a placerii in activititi in mod normal placute in comparatie cu
pacientii din lotul 2 (RR=0,37, I195=0,1390-0,9675, p=0.0427). Numarul necesar de tratat
pentru prevenirea unui caz de rezultat nefast este egal cu 7 pacienti (NNT=6,71);

e) lipsei reactiei emotionale la circumstante si evenimente externe placute in comparatie cu
pacientii din lotul 2 (RR=0,35, Ii9s=0,1482-0,8040, p=0.0137). Numirul necesar de tratat
pentru prevenirea unui caz de rezultat nedorit este egal cu 5 pacienti (NNT=5,19);

f) pierderea intereselor si bucuriilor in comparatie cu pacientii din lotul 2 (RR=0,35,
1195=0,1299-0,9172, p=0.0329). Numarul necesar de tratat pentru prevenirea unui caz de
rezultat nefast este egal cu 6 pacienti (NNT=6,49);

g) pierderii in greutate (5% din greutatea corporali sau mai mult, in ultima luni) in
comparatie cu pacientii din lotul 2 (RR=0,37, 115=0,1390-0,9675, p=0.0427). Numarul necesar

de tratat pentru prevenirea unui caz de rezultat nefast este egal cu 7 pacienti (NNT=6,71);
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h) reducerii stimei si increderii de sine in comparatie cu pacientii din lotul 2 (RR=0,37,
I195=0.1495-0.9054, p=0.0295). Numirul necesar de tratat pentru prevenirea unui caz de
rezultat nedorit este egal cu 9 pacienti (NNT=9.49)

Datele denota ca tratamentul administrat la pacienti cu depresie refractara apato-adinamica
din lotul I este un factor de protectie puternic pentru micsorarea:
a) dispozitiei depresive in comparatie cu pacienti din lotul 2 (RR=0,37, 11s5=0,1390-0,9675,
p=0.0427). Numarul necesar de tratat pentru prevenirea unui caz de rezultat nefast este egal cu 7
pacienti (NNT=6,71);
b) lentorii psihomotorii in comparatie cu pacientii din lotul 2 (RR=0,24, Iig5=0,0846-0,6658,
p=0.0063). Numarul necesar de tratat pentru prevenirea unui caz de rezultat nefast este egal cu 6
pacienti (NNT=5,57).

Datele complete cu eficacitatea tratamentului in reducerea simptomelor psihopatologice
ale pacientilor cu diferite variante clinice de depresie rezistenta sunt expuse in tabelele din anexele
7,8,9.

Asadar, in tratamentul starilor depresive refractare o importanta deosebita a avut alegerea
consecutiva a metodelor de tratament. Strategiile, referitoare la depasirea rezistentei, au constat in
alegerea celei mai favorabile optiuni terapeutice privind evaluarea corecta a psihopatologiei,

evolutiei, evitarii unor greseli de ordin terapeutic.

5.4. Concluzii la capitolul 5

1. Managementul terapeutic al pacientilor cercetati s-a bazat pe strategii de maximizare a
dozelor, tratament de substitutie, combinare si potentare. Modificarea tratamentului bolnavilor
studiati, prin excluderea unor doze inadecvate, indicarea dozelor maximale permit depasirea unui
raspuns partial la tratament antidepresiv.

2. Utilizarea predominant a strategiei de schimbare (switch) cross-taper a avantajat procesul
terapeutic al subiectilor din cadrul studiului prin simplitate in terapie, imbunatatire a compliantei,
prezenta a mai putine efecte secundare, costuri reduse de medicatie si lipsa potentialelor
interactiuni medicamentoase.

3. Avantajele de combinare a antidepresivelor au fost satisfactia pacientului datorita pastrarii
rezultatelor obtinute de la medicamentul precedent, indepartarea simptomelor clinice reziduale
neacoperite de primul antidepresiv, lipsa intervalului de descrestere a dozelor, posibilitatea

scaderii dozelor preparatelor combinate, un raspuns mai rapid datorat absentei perioadei de
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discontinuitate a medicamentelor. In studiul prezent avantajele augmentarii au inclus mentinerea
de optimism terapeutic (,,nerenuntarea” la un preparat), ,castigarea de mai mult timp” pe
medicamente anterioare, evitarea potentialelor simptome de intrerupere, posibilitatea de reactie
rapida, mentinerea efectelor benefice obtinute pand in acel moment.

4. Datorita capacitatii sedative ale acestora, in depresia rezistenta anxios-agitatd au fost
utilizate antidepresivele cu actiune multipla-venlafaxina, duale (triciclice)-amitriptilina,
tetraciclice (mianserina). Subiectilor cu depresie rezistenta melancolica le-au fost indicate
preponderent AD balansate, cum ar fi venlafaxina, clomipramina si sertralina, un inhibitori selectiv
ai recaptarii 5-HT, cu o tolerabilitate buna si complianti semnificativ crescuti. In cazul bolnavilor
cu depresie rezistenta apato-adinamica au fost indicate preparate activatoare, dinamizante ca
venlafaxina si imipramina, ultimul in combinatie cu fluoxetina.

5. Administrarea timostabilizatoarelor pacientilor cercetati a produs atenuarea labilitatii
afective, a amplificat efectul antidepresiv si a corectat riscul virajului dispozitional, iar
antipsihoticele atipice, in doze minime, au corectat elementele psihotice ale pacientilor.
Benzodiazepinele au fost indicate ca terapie adjuvanta asupra componentei anxioase a depresiei.
In observatiile noastre am utilizat preponderent asocierea masurilor de recuperare, care au insumat
ergoterapie 1n ateliere, 1n sectie si sedinte de psihoterapie.

6. Tratamentul administrat la pacientii cu depresie refractara anxios-agitata este un factor de
protectie puternic pentru micsorarea agitatiei psihomotorii (RR=0,17, Iies=0.0633-0.4553,
p=0.0004), viziunii triste si pesimiste asupra viitorului (RR=0,20, I15=0.0952-0.4363, p=0.0001),
ideilor de vinovatie si lipsi de valoare (RR=0,22, I195=0.0868-0.5492, p=0.0012), suferintei
(RR=0,24, 1i95=0.1145-0.4936, p=0.0001), somnului perturbat (RR=0,26, Iigs=0.1236-0.5644,
p=0.0006), anxietatii (RR=0,32, ITs=0.1350-0.7365, p=0.0077), pierderii interesului sau a placerii
in activitati in mod normal placute (RR=0,28, 115=0.1232-0.6183, p=0.0018), pierderii in greutate
(RR=0,39, I145=0.1629-0.9636, p=0.0412), reducerii stimei si increderii de sine (RR=0,37,
I195=0.1495-0.9054, p=0.0295) si un factor de protectic moderat pentru micsorarea dispozitiei
depresive (RR=0,40, 1155=0.2401-0.6663, p=0.0004), pierderii intereselor si bucuriilor (RR=0,45,
I195=0.2295-0.8936, p=0.0224), cenestopatiilor (RR=0,41, 1195=0.2133-0.7788, p=0.0066).

7. Interventiile terapeutice in depresia refractara melancolicd este un factor de protectie
puternic pentru micsorarea dispozitiei depresive (RR=0,37, I195=0,1390-0,9675, p=0.0427),
viziunii triste si pesimiste asupra viitorului (RR=0,33, I195=0,1399-0,7684, p=0.0103), variatiei
diurne (RR=0,37, I195=0,1390-0,9675, p=0.0427), pierderii interesului sau a placerii in activitati
in mod normal plicute (RR=0,37, I1g5=0,1390-0,9675, p=0.0427), lipsei reactiei emotionale la
circumstante si evenimente externe plicute (RR=0,35, I195=0,1482-0,8040, p=0.0137), pierderea
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intereselor si bucuriilor (RR=0,35, 1195=0,1299-0,9172, p=0.0329), pierderii in greutate (RR=0,37,
I195=0,1390-0,9675, p=0.0427), reducerii stimei si increderii de sine (RR=0,37, I195=0.1495-
0.9054, p=0.0295). Terapia bolnavilor cu depresie refractarda apato-adinamica este un factor de
protectie puternic pentru micsorarea dispozitiei depresive (RR=0,37, Ii95=0,1390-0,9675,
p=0.0427) si lentorii psihomotorii (RR=0,24, 1155=0,0846-0,6658, p=0.0063).
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SINTEZA REZULTATELOR OBTINUTE

Conform studiilor epidemiologice, prevalenta tulburarilor depresive in comunitate este
intre 14% si 15% [20]. Este de remarcat faptul ca la un moment dat 14 milioane de oameni sufera
de depresie. Prevalenta maxima a depresiei majore variaza intre 5-9 la suta la femei si 2-3 la suta
la barbati, cu valori mai mari intre 25 si 44 de ani si un mic varf in adolescenta [259]. Durata medie
a unui episod depresiv este de trei luni [20]. Prevalenta pe 12 luni de depresie in Europa este de
6,9% [85]. Astfel, depresia este una dintre cele mai comune afectiuni de orice fel.

Depresia rezistenta este un termen utilizat in psihiatrie clinica pentru a descrie cazurile de
tulburare depresiva majord (TDM), care nu raspund in mod adecvat la cursuri adecvate de doud
antidepresive [326, 343, 412, 457]. Altfel spus, expertii de sanatate mintala sunt de acord ca
depresia rezistentd ar trebui sd fie diagnosticatd numai la pacientii, care nu au fost ajutati de doua
cure de tratament antidepresiv in doza si de o durata adecvata. Conform sugestiilor de terminologie
pentru depresii rezistente la tratament doza adecvata este doza orald, care este aproape de doza
maxima recomandata de producator, iar durata adecvata a tratamentului - de cel putin 3 saptamani
[433]. Si dupa parerea noastra, cele mai exacte si argumentate notiuni sunt cele, care propun de a
considera depresia rezistenta terapeutic, daca pe parcursul tratamentului cu doua antidepresive
diferite, cu spectrul adecvat de actiune si in doze adecvate nu este observat un efect pozitiv
pregnant.

Prevalenta depresiei rezistente este de 10%-40% in conformitate cu definitiile depresiei
rezistente la tratament si alte aspecte metodologice [243, 254, 327]. Luand in consideratie
progresele in terapia acestor stdri, nu este surprinzator faptul cd prevalenta acesteia se schimba
periodic. Insi, cu sigurantd, pacientii cu depresie rezistentd suporta costuri mai mari decat cei cu
depresie ,,0bisnuitd”, care raspund la tratamentul antidepresiv. Astfel, tratamentul depresiei
rezistente este asociat cu utilizarea pe scara larga a serviciilor medicale, ceea ce reprezinta o povara
economica semnificativa [211, 356].

Actualmente depresiile rezistente ridica numeroase discutii legate de etiopatogenie, aspecte
clinico-dinamice, tactici de tratament. Pentru majoritatea pacientilor cu depresie rezistenta la
tratament, aceasta este conditionata de o combinatie de diferiti factori [387, 433, 439].

Conform metodologiei au fost luati in studiu 612 de pacienti, dintre care 170 de pacienti
(27,78%) s-au incadrat in categoria de Tulburare depresiva recurenta, episod actual moderat
(F33.1), 276 subiecti (45,10%)-in categoria de Tulburare depresiva recurenta, episod actual sever,
fara simptome psihotice (F33.2) sirestul de 166 bolnavi (27,12%)-1n depresie de intensitate severa

cu simptome psihotice (F33.3).
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Repartitia bolnavilor in functie de gender indica o preponderentd a femeilor: 491 (80,23%)
paciente de sex feminin si 121 (19,77%) de subiecti de sex masculin, cu un raport de 4.01:1.0.

S-a demonstrat ca aceasta entitate clinica este intr-o corelare cu mediul de provenienta.
Astfel, raportat la intregul lot, se remarca predominanta femeilor din mediul rural (84,18%) decat
a celor din mediul urban-78,37%. Barbatii sunt reprezentati in proportii aproape asemanatoare,
insd cu predominanta in acelasi mediu de rezidenta urban-21,63% si, respectiv in cel rural-
15,82%.

Depresia este o tulburare eterogena, cu rate variabile de raspuns la tratament, iar aceasta
este intr-0 legatura si cu anumite grupe de varsta. Datele denota o prevalenta a aparitiei acestora
la pacientii in grupa de varsta de la 50 la 59 ani. Pe grupe de varsta, se remarcd ponderea redusa a
subiectilor cu varste tinere, intervalul sub 30 ani fiind slab reprezentat.

Obstacole suplimentare pentru tratarea cu succes a depresiei sunt nivelul scazut de
educatie, cicluri instructive sirute profesionale perturbate, cu prezenta sau lipsa unui loc de munca,
factori care interfereaza negativ cu evolutia depresiei [444, 454]. Distributia cazurilor noastre
confirma aceste date din literatura: 58,8 la suta din persoane aveau studii medii, iar 52,29 % nu
erau angajati in serviciu la momentul internarii in spital.

Se observa predominanta persoanelor necasatorite (54,08%). Bolnavii din aceasta categorie
au afirmat ca locuiesc singuri, cd nu sunt implicati in nici o relatie de concubinaj sau cad tocmai au
iesit dintr-o astfel de relatie.

Durata medie a bolii a fost de 13,2540,72 ani, cu 0 predominanta a subiectilor (48,5%) in
raport de durata bolii de pana la 10 ani.

Datele dinamicii scorurilor dupa doua cure anterioare de tratament conform scalei de
evaluare Montgomery-Asberg a permis selectarea unui grup de 67 (10,9%) de bolnavi, la care s-a
notat un raspuns clinic nesatisfacator. Astfel ca cei 612 de pacienti au fost divizati in doua loturi
de cercetare: lotul | de studiu a constituit 545 (89,1%) de bolnavi, iar lotul I1- 67 (10,9%) pacienti.

Conform datelor lucrarii tulburarile afective sunt cele mai frecvente patologii ereditare: in
prima grupi 25,69% de cazuri; in a doua grupi-26,87%, (x>=0,04), (p>0,05). Urmeazi cazurile
impovidrate cu afectiuni somatice-in I grupa-15,96%, in grupa a doua-14,93%, (¥2=0,49),
(p>0,05), cu tulburiri, corelate cu stresul-in I lot-11,01%, in lotul 11-16,42%, (¥?=1,70), (p>0,05),
cu schizofrenie-in I grupa-10,28%, in grupa a doua— 5 7,46% cazuri, (x2=0,53), (p>0,05)

Cazurile noastre atesta ca printre alti factori de predictie pentru rezistenta terapeutica sunt
mediul de provenientd, educatia, atmosfera din familia proprie. Astfel, cel mai mult ingrijitorii au
generat sentimentul de culpabilitate la urmasii lor-26.61% de cazuri in I lot, in cel de-al doilea lot-

37,31%, (p<0,05). Atitudinea supraprotectoare a parintilor a fost remarcata in 22.20% de cazuri in
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primul lot, 28.36%—(in cel de-al doilea; privativa: primul lot-21,83%, cel de-al doilea—-22,39% si
umilitoare fata de copii, primul lot—20,73%, cel de-al doilea—22,39% cazuri.

Alta problema, susceptibila la persistenta episoadelor depresive sunt conditiile
corespunzatoare in care trdieste persoana, locuinta, saracia. Datele prezentate de 44,44% din
bolnavi denota putine resurse economice, lipsuri materiale.

Factorii responsabili de persistenta depresiei include si stresurile [82, 291, 403, 404, 444].
Stresurile psihosociale contribuie in mod colectiv la dezvoltarea depresiei rezistente la tratament,
si sunt asociate cu o povara considerabilad de boald [82]. Situatiile psihotraumatizante din copilarie
vulnerabilizeaza persoana pentru tot restul vietii, fapt ce va contribui la aparitia depresiei atunci
cand noile evenimente stresante de viata apar la varsta adulta [291]. Conform datelor obtinute cel
mai mare numar de subiecti au suportat deceptii, suport emotional redus, lotul 1-25,50% cazuri,
lotul 11-35,82%, (p<0,05), abandon, separare in perioada copilariei, lotul 1-24,04%, lotul 1l-
23,88%, (p>0,05). Rezultatele sunt statistic autentice si in cazul pierderii pacientilor a unuia din
parinti: lotul 1-10,64% cazuri, lotul 11-23,88%, (p<0,01), dar si utilizarii fortei fizice fata de copii—
lotul 1-7,89%, lotul 11-1 caz (1,49%), (p<0,05).

In cazul in care pacientul a ramas insuficient receptiv la administrarea a doud cure de
monoterapie cu antidepresive, este important sa se ia in considerare factorii individuali ai
pacientului, legati de caracteristicile personale [82]. Datele noastre au indicat ca in structura
(42,02%) cazuri, lotul 11-(38,81%) cazuri; labilitdtii emotionale: lotul 1-(33,94%), lotul I1-
(37,31%). Insi rezultate autentice (p<0,05) remarcam in cazul anxietitii in perioada premorbida:
lotul 1-(23,85%) cazuri, lotul Il - (35,82%) si introvertirii: lotul 1-(23,67%) cazuri, lotul I1-
(34,33%).

Particularitatile situatiilor psihotraumatizante, durata, complexitatea lor, caracterul dificil
al rezolvarii lor si imposibilitatea pentru bolnavi de a iesi din ele, prezinta importantd majord in
aparitia formelor persistente ale acestor manifestari. Cu cat era mai Inalt gradul de implicare a
individului in conflictul psihologic si mai plin de semnificatie caracterul situatiilor
psihotraumatizante, cu atat era mai crescuta probabilitatea trecerii depresiei in varianta refractara.

Evenimentele stresante de viata, relatiile interpersonale instabile, prin idei preconcepute,
ignoranta, stigmatul si izolarea au influentat negativ capacitatea pacientilor de a adera la tratament.
Dacd pacientul avea rude, care nu sustineau ideea de farmacoterapie, aceasta putea Insemna o
opozitie deschisa, ori un sabotaj al procesului terapeutic. Reamintirea continua a necesitatii de a-
si lua tratamentul, stimula pacientii la un comportament opozitional. Apelarea, impingerea

pacientilor la administrarea medicamentelor de catre rude, erau motivate uneori de rezistenta
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familiei de a accepta vreo responsabilitate. Pacientii simteau ca a lua medicamentul este echivalent
cu a admite ca problema e doar a lor si ceilalti nu isi vor schimba comportamentul. De aceea,
deseori au fost efectuate consultatii impreuna cu familia, pentru a explora atitudinea generala a
familiei fata de pacient si, in particular, fata de tratament.

Am constatat ca majoritatea pacientilor, atat in lotul 1-(50,28%) cazuri, cét si in lotul I1-
(58,21%) au declarat existenta unor evenimente negative, care au afectat viata personala (deces in
familie, divort, probleme intime). Motivele profesionale (somaj, pensionare, schimbarea locului
de munca) au fost invocate de (11,38%) dintre pacientii lotului I si de (14,93%)-lotului I1.

Analiza rezultatelor obtinute, in asociere cu datele din literatura, ne-a permis sa evidentiem
faptul ca in propria familie cel mai mare lot de subiecti au prezentat abandon, separare, divort,
deces: lotul 1-(40,18%) cazuri, lotul 11-(41,79%) de cazuri; suport emotional redus: lotul I-
(27,34%) cazuri, lotul 11-(29,85%) de cazuri; sentiment de singurdtate, ratare a vietii personale:
lotul 1-(23,12%) cazuri, lotul 11-(25,37%) cazuri.

Totodatd, in ultimii ani, In literatura au aparut o serie de publicatii, in care se analizeaza
actiunea diferitor factori cu influentd asupra tabloului clinic al maladiei. In geneza dinamicii
nefavorabile a simptomatologiei depresive o mare importantd au avut mecanismele sensibilizarii
psihicului fata de diferite influente neprielnice din mediu extern, ca de ex., afectiunile premorbide.

In observatiile noastre mai frecvent au fost intalnite boli somatice cronice ale tractului
gastrointestinal, boli ale organelor respiratorii, ale sistemului cardio-vascular si urogenital. Am
constatat ca numarul subiectilor, la care au fost prezenti afectiunile somatice, era evident mai
crescutd decat ceilalti factori, primul lot, 53,94% cazuri, al doilea lot, 49,25%. Insd statistic
veridica (p<0,05) este comparatia loturilor in cazul utilizarii bolnavilor a substantelor psihoactive:
| lot-12,66% subiecti, al Il lot-22,39%.

Apare intrebarea logica: care este semnificatia, mai ales a istoricului bolii - numarul de
episoade pana in prezent, episodul actual-modul in care s-a produs debutul (brusc sau insidios)?,
pentru ca datele din literaturd demonstreaza rolul important al acestor caracteristici specifice ale
bolii [36, 38, 40, 42].

Cazurile denota ca durata medie a bolii a fost de 12,81+0,39 ani in primul lot si de
14,31+1,04 in lotul doi, (p<0,05), iar numarul mediu de episoade depresive anterioare ale
bolnavilor cu DR sunt in numar de peste cinci: lotul [-6,42+0,23, lotul I1-7,06+0,56 (p>0,05).

Analiza demonstreaza ca subiectii cu etatea de peste 60 de ani prezintd cea mai mare durata
a bolii - 20,62+1,10 ani, iar bolnavii cu limita de varsta de la 50 la 59 ani prezinta cel mai mare

numar de episoade anterioare-7,72+0,36. Analiza datelor dupa gradul de instruire arata ca
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persoanele cu studii medii incomplete prezintd o durata mai lunga a bolii-17,22+1,08 ani, dar si
un numar mai mare de episoade anterioare-9,23+0,76. In urma analizei rezultatelor obtinute de
noi conchidem ca pacientii, pensionati din cauza maladiei sau a varstei prezintd o duratd mai mare
a bolii-18,24 +0,65 ani si un numar mai mare de episoade anterioare—9,88 +0,42 ani.

Datele obtinute demonstreaza ca lipsa compliantei, lotul I, (64,22%) cazuri, lotul II,
(92,54%) cazuri, (p<0,001) si dozele neadecvate ale medicamentelor, lotul I, (51,56%), lotul 11,
(58,21%) cazuri, (p>0,05) au fost cei mai frecventi factori ai terapiei neadecvate, aplicate anterior.
Si anularea precoce a antidepresivelor prezintd date veridice statistic la comparatia loturilor
(p<0,001), lotul I, (31,19%), lotul 11, 36 (53,73%) cazuri.

In majoritatea lucrarilor stiintifice un rol important este atribuit analizei cauzelor clinice,
care determina instalarea rezistentei. Se mentioneaza ca sindroamele depresive, care din start
prezinta curabilitate joasa sunt cele de derealizare-depersonalizare, cenestopato-hipocondriace,
obsesivo-fobice si delirante [25, 29, 40]. Dar si tulburarile depresive cu componenta vitala
recidivanta si cele cu structura nevrotica, reactioneaza insuficient la tratamentul prescris [50]. De
aceea am tinut seama de faptul cd maladia este complexa, cu simptome semnificative si grad de
severitate mai pronuntat [166]. Iar in acest caz a fost necesard o reevaluare cuprinzitoare a
psihopatologiei, situatie care poate justifica noi optiuni de tratament.

Manifestarile clinice au fost caracterizate preponderent de simptome afective, dar si
simptomatologia hipocondriacd, care purta un caracter amorf, putin diferentiat, fapt care denota
gravitatea maladiei. Este de remarcat faptul, cd la mai mult de o treime din pacienti se observa
prezenta ideilor suicidare, iar 1a18,6 la suta din subiectii examinati-a ideilor delirante cu continut
de vinovatie, de saracie, de suferintd somaticd incurabila. Alte simptome sunt prezente in mai putin
de jumatate de cazuri, inclusiv stuporul depresiv, care s-a notat numai la 6 la sutd din subiectii
studiati, manifestat prin imobilitate si intepenire.

Datele au demonstrat ca depresiile rezistente se deosebesc printr-0 atipizare semnificativ a
manifestarilor psihopatologice fata de sindromul clasic depresiv. Pe de o parte, ele sunt
caracterizate de simptome sterse, estompate, nedezvoltate, nedesavarsite, iar pe de altd parte—
printr-un polimorfism sindromal manifestat atdt de componenti depresivi obligatorii, cat si
asocierea de numeroase tulburdri cenestopate, hipocondriace, obsesiv-fobice, de cele de
depersonalizare. Cu toate ca tulburarile afective ramaneau cele mai manifeste si permanente
simptome ale sindromul depresiv, ele se deosebeau printr-o instabilitate si schimbari frecvente a
afectului depresiv, astfel ca dominant devenea sau cel anxios, sau cel adinamic. Este important de
semnalat cd deseori se nota 0 combinatie instantanee a catorva afecte depresive, insd de obicei

unul era predominant si determina tabloul depresiei. Astfel cd, pe de o parte, pacientii acuzau
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durere morala, greutate pe suflet accentuata si, simultan, anxietate cu teama, temeri sau fraimantare
cu tremur launtric si neliniste. Pe de alta parte, tabloul clinic al depresiei apato-adinamice putea sa
se extindad datorita aparitiei durerii morale sau manifestarilor anxioase, care, insa, rar luau un
caracter vital si se derulau mai degraba la nivelul ideativ. Alte componente ale triadei depresive,
ca inhibitia motorie si ideativa, in tabloul clinic al depresiei sunt prezente neuniform.

Rezultatele obtinute de noi au demonstrat un sir de particularitati clinice semnificative ale
depresiei refractare. Astfel, in interiorul nucleului afectiv al pacientilor se derulau modificari ale
corelatiilor de bazd intre afecte. Acest fapt producea o perturbare a raporturilor componentilor
sindromului si complicarea lui stucturala, prin formarea unui afect monoton, rigid, deseori cu
elemente disforice. Tempoul de rezolutie al tulburarilor ideative, comparativ cu afectul, era
dizarmonic, adici nu corespundea gradului de manifestare a triadei clasice. In al doilea rand, avea
loc o agravare a structurii sindromului, initial din contul prevalarii unuia din simptomele
facultative asupra intensitatii afectului si evidentierea lor pe primul plan in tabloul clinic. Ulterior
avea loc o aderare la acest sindrom si a altor simptome, fapt ce crea un polimorfism psihopatologic.

In descrierea depresiilor refractare un rol important revine variantelor clinice, insa in
literatura stiintifica se intalnesc extrem de putine lucrari consacrate acestei probleme. Unul dintre
cele mai raspandite si traditionale principii de evidentiere a variantelor clinice ale depresiilor
rezistente, este clasificarea starilor depresive in functie de predominarea starilor afective. Astfel,
mai frecvent se intdlnesc depresiile melancolice, depresiile agitate, depresiile adinamice,
anergetice sau asteno-adinamice, depresiile disforice, depresiile depersonalizate, depresiile
cenesto-hipocondriace [50, 57].

Datele obtinute denota céiteva variante clinice principale: depresia refractard anxios-
agitata-248 cazuri, (40,52%), depresia refractara melancolica-214 pacienti, (34,97%) si depresia
refractara apato-adinamica—-150 bolnavi, (24,51%). Astfel ca in lucrare s-a efectuat descrierea
acestor variante, accentul fiind pus pe particularitatile psihopatologice.

Conform datelor noastre structura psihopatologica a depresiei rezistente anxios-agitata se
deosebea prin mobilitatea tulburarilor afective, o prezentd majora a instabilitatii emotionale si a
labilitatii afectului anxios. Acest afect se deosebea prin trasaturi de vitalitate, prezentandu-se ca
un sindrom integru, cu componente caracteristice propriu-zise afective, motorii, ideatorii si
somatice. In aceste cazuri agitatia era insotiti de perplexitate si se insotea cu semne de usoari
incetinire psthomotorie si afect melancolic. Datele au demonstrat cd afectul anxios era trait de
pacienti ca o senzatie de neliniste, fraimantare, tensionare launtrica, iar Senzatiile in forma de
arsurd, ardere, junghiuri, Intepaturi se localizau mai frecvent in regiunea inimii si dupa stern.

Precizam faptul ca in constiinta pacientilor dominau reprezentarile despre boala psihicd prezenta.
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Declaratiile subiectilor purtau un caracter egocentric, ce determina continutul ideilor de
autoacuzare si invinuirea celor din jur, insd si idei sau acte de auto-vitamare sau suicid. In cinci
cazuri s-a notat raptus suicidar, prin impulsivitate, brutalitate, comportament neasteptat, cu
tendinte de a se arunca peste geam. Simptomele psihotice ale depresiei anxioase, cu o saraca
elaborare intelectuald, o fenomenologie psihopatologicd dominata de o trdire tristd si dureroasa,
dar interpretatd si exprimatd intr-un mod delirant, se prezenta in acelasi timp si cu tulburari de
perceptie, prin voci acuzatoare si idei delirante. Uneori trairile emotionale erau dominate de
aparitia raptusului melancolic, manifestat printr-o stare de neliniste, dezordine motorie de mare
violentd, impulsiuni de autoliza, care izbucneau farda un motiv aparent sau la o incitatie minora din
mediu. Pentru aceasta varianta de depresie a fost caracteristic combinarea senzatiei fizice a tristetii
cu o simptomatologie cenesto-hipocondriaca masiva.

Datele obtinute de noi demonstreaza ca tabloul clinic al pacientilor cu depresie rezistenta
melancolicd se caracteriza prin tristete distinctd, cu component vital, tensionare, incetinire
psihomotorie. Totodatd, manifestdrile externe ale anxietatii erau nesemnificative sau lipseau.
Dispozitia depresiva se insotea cu vitalizarea afectului si o senzatie de greutate in corp, maini si
picioare, senzatie de suferintd fizica. Dereglarile motorii se exprimau prin sardcirea reactiilor
mimice si pantomimice. Precizam faptul ca in cazul unui nivel mai scazut al afectului depresiv, se
observau simptome de registru astenic. Ideile delirante ale acestor subiecti erau monotone, sarace,
acceptate pasiv ca o fatalitate, cu tendintd de extindere la ambianta, incdrcate de o afectivitate
penibila, cu proiectare in trecut si in viitor, cu o tenta hipocondriaca. Datele au demonstrat ca alte
caracteristici ale acestei variante morbide, observate la subiectii studiati, erau absenta dorintelor,
initiativei si interesului. Includerile anxietatii uneori spre seard determina inrautatirea dispozitiei
in aceasta perioada a zilei, ca si dificultatea de adormire. La apogeul dezvoltarii afectului de durere
morala, trairile bolnavilor se limitau la idei de autopunitie. Un nivel mai scazut de tristete si
incetinire ideativa, dar si includerea anxietatii, conditionau augmentarea ideilor depresive dupa
continut. Deopotrivd cu aceasta, se nota exacerbarea simptomelor fobice sau obsesionale
preexistente cazuri, dar si trairi anestetice cu senzatia de indiferentd suferinda fata de persoancle
cele mai apropiate si rude, idei de autoacuzare, invinuire a ambiantei, trairi cu continut
hipocondriac. Rezultatele obtinute indica ca la unii subiecti, pe fonul acestei stari, pe primul plan
se notau simptomele depersonalizarii depresive cu senzatia morbida de pierdere a sentimentelor.
Dereglérile de depersonalizare se prezentau in forma de ,,gol” fizic si senzatie chinuitoare
deosebita 1n diferite parti ale corpului, (piept, abdomen) sau in tot corpul. Deseori aceste tulburari
se acompaniau cu o anestezie somatica particulard. Bolnavii se plangeau de scaderea sensibilitétii

tegumentare, de senzatia incompletd a functiilor fiziologice. Fenomenele de derealizare erau
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fragmentare si de scurta durati, deseori se imbinau cu reactiile de depersonalizare. In fond, ele se
refereau la senzatia completa de perceptie a ambiantei, inclusiv perceptia unor trasaturi fizice. Este
de remarcat faptul ca dispozitia acestor bolnavi prezenta o prabusire extrema, astfel cd tonusul
afectiv era dominat de o tristete profunda, monotona si refractara la excitatiile ambiantei, insotite
de senzatie de disconfort general, de gol, de dezgust, incertitudine, descurajare, demoralizare,
disperare, regrete. Starea morbida era constituita si din insatisfactie, interiorizare, modificari ale
tempoului psihic, somatic, cu incetinirea activitatii psihice globale, dezgust pentru orice activitate,
bolnavii trdind dureros o accentuata durere morald, din care derivau ideile de culpabilitate, de
ispasire prin suferintd, ideea ca prezentul nu are decat nenorociri, iar viitorul aparea defavorabil.

Cazurile noastre atesta ca in manifestarile clinice ale bolnavilor cu depresie rezistenta
apato-adinamice pe primul plan se reliefa scaderea activitatii in toate cazurile, dar si a impulsurilor
volitionale, aparitia aspontanietatii, cu senzatia de moleseala si slabiciune fizica. Bolnavii erau
indiferenti si nepdsdtori la tot ce se intampla in jurul lor, nu se interesau de viata copiilor, nu mai
erau captivati de interesele, activitdtile si pasiunile de odinioard, nu se interesau despre evolutia
tratamentului, perspectivele lui. Daca si erau acuze la senzatie de tristete retrosternald, a unei
»pietre pe suflet”, atunci ele erau putin manifeste si puteau fi depistate numai la o interogare
detaliatd. La acesti subiecti uneori se semnalau intr-un mod rudimentar fenomene de
depersonalizare depresiva, cu senzatie de schimbare a lor, uneori in forma de pustietate fizica, dar
fara trairi chinuitoare de schimbare a sentimentelor sale. Aceasta variantd clinica evolua si cu
reducerea stimei si increderii de sine, delir, idei sau acte de auto-vatamare sau suicid, halucinatii,
exacerbarea simptomelor fobice sau obsesionale preexistente si preocupdrilor hipocondriace,
irascibilitate. Este important de semnalat cd comportamentul bolnavilor cu aceasta varianta clinica
era marcat de anergie, astenie vitala, fizicad si psihicd, oboseald accentuata, ce nu permitea
pacientului a se misca si de a se consuma in diverse actiuni, dar si de sentimentul inutilitatii.
Conform datelor noastre bolnavii erau incapabili de initiativdi sau de a intreprinde ceva,
manifestand o lipsd de interes general si o indiferentd pentru activitati. Inhibitia pulsionala se
reliefa sub forma negativismului la toate nivelele: scdderea apetitului alimentar pana la anorexie,
diminuarea accentuata a pulsiunii si a activitatii sexuale.

Alte aspecte, care trebuie puse in discutie cu pacientii suferinzi de depresii rezistente, sunt
comorbiditatile medicale [82, 254, 291, 403, 404, 470]. Depresia asociata unor conditii medicale
cronice se constituie intr-o comorbiditate cu risc crescut spre o eventuala problema de rezistenta.
Deoarece depresia refractara la tratament este deseori asociatd cu o varietate de boli, de aceea
pacientii cu depresie rezistenta au nevoie de evaluare pentru conditiile comorbide medicale [212,

406]. Cel mai frecvent cercetatorii indica patologia organica a SNC, endocrinopatiile, afectiunile
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virale, reumatismul [29]. Toate aceste maladii sunt factori de predictie pentru rezistenta
terapeutica. De aceea, acesti bolnavii au nevoie de o abordare complexd, pentru ca ignorarea lor
ar avea ca rezultat esecul tratamentului [401]. Insa principiile de bazi in tratarea depresiei
rezistente la tratament cu comorbiditati raman aceleasi si toate optiunile trebuie sa fie utilizate
secvential [185].

Analiza datelor denota o predominanta in ambele loturi a pacientilor, care au prezentat boli
somatice asociate: 307 (56,33%) de bolnavi in primul lot, 44 (65,67%)-in lotul II. Rezultatele
studiului demonstreaza ca si subiectii cu sechele dupd afectiuni organice cerebrale se inregistreaza
intr-o proportie mare: 287 (52,64%) bolnavi in I lot s143 (64,18%) de pacienti - in lotul II.

in conformitate cu constatirile Sequenced Treatment Alternatives to Relieve Depression
(STAR*D), 50-66% dintre pacientii cu depresie nu se recupereaza complet dupa un medicament
antidepresiv, iar o treime dintre pacienti nu au o remisiune a simptomelor depresive [253, 321].
Acesti bolnavi prezinta dificultati in functionarea sociala si ocupationala, declin al sanatatii fizice,
ganduri de sinucidere. De aceea, un moment esential in cazul bolnavilor refractari este obtinerea
perioadei asimptomatice.

Cu pacientii am efectuat un parteneriat in 3 etape: la etapa initiali—-consemnarea scopului,
prioritatilor, mijloacelor de tratament, propunerea planului terapeutic; pe parcurs, la a doua etapa—
acceptarea proiectului terapeutic propus; la etapa a treia—participarea activa a bolnavilor la
programul terapeutic.

Obiectivele terapeutice in studiul prezent le-am axat pe tratamentul sindroamelor,
diminuarea vulnerabilitatii persoanei, cu atingerea parametrilor optimi in ceea ce priveste
functionalitatea familiald, profesionala si sociala a bolnavilor. Alegerea metodelor terapeutice s-a
facut in functie de fondul etiopatogenetic, nivelul premorbid de functionare, caracterul tabloului
clinic, gradul de severitate al simptomelor.

Abordarea bolnavilor a inclus metode diferentiate de tratament, insumand parametri atat
fiziologici (particularitatile terenului), clinici (sindrom, particularititi de evolutie), cat si de ordin
psihologic (particularitdtile persoanei, specificul situatiilor psihotraumatizante—gradul ei de
rezolvare obiectiva si subiectivd). Tratamentul a urmadrit tratarea bolnavului si nu a bolii,
rezolvarea factorilor psihosociali, informarea pacientului in scopul cresterii compliantei acestuia.

Obiectivele unui program terapeutic nu s-a putut realiza in absenta unei bune compliante a
pacientului si ea a fost cu atat mai necesard, cu cat era vorba de un pacient cu o boald cronica [387,
433, 439]. Studiile sugereaza ca aderenta la tratament este problematica la multi dintre pacienti,
mai ales dupa cateva saptamani de tratament. lar noncomplianta este raspunzatoare de cel putin

20% dintre cazurile considerate ca rezistente la tratament [441]. De aici decurge concluzia ca
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optimizarea compliantei, poate avea implicatii importante pentru managementul acestor tipuri de
depresii. Prin dialog, comunicare si informare clara, reciprocd cu pacientul, relatie bazata pe
transfer pozitiv, alianta terapeutica, parteneriat si liber consimtdmant, am putea favoriza cresterea
compliantei relatiei medic-pacient.

Prin oferirea informatiilor despre dereglari, s-a obtinut o adeziune activd a bolnavilor,
evitarea inchiderii subiectului intr-o atitudine de pasivitate fata de maladie si tratament. Initial, din
cauza trairilor morbide ale pacientului, marea povara pentru realizarea aliantei terapeutice cu
pacientul a cizut pe seama terapeutului. Insa, ulterior, s-a lucrat in asa mod, ca aceast povara si
fie reatribuita si subiectului. Impreuna cu pacientul am fost responsabili de o utilizare eficace a
tratamentului. La primele examinari nu s-a discutat intens referitor la acuzele sale, astfel evitandu-
se cresterea sentimentului de deznddejde a pacientilor. Din primele zile de tratament au fost
indepartate de ei numeroase probleme si numai mai tarziu, pe masura ce pacientii Se restabileau,
erau Incurajati sd-si reasume responsabilitatea pentru propriile probleme.

Evaluarea acestor date ne-a permis sa conchidem ca actul medical trebuie sa fie subordonat
consimtamantului liber al pacientului, cu implicarea semnificativd a subiectului in alegerea
tratamentului. Prin formarea bolnavului, explicarea clara ca ei sufera de o afectiune, am reusit
indepdrtarea scepticismului fatda de tratament. Complianta terapeuticd se stabileste prin
indepartarea fricii nejustificate fatd de medicatie, alegerea corectd a preparatelor, inldturarea
prejudecatii aparentei dependente de terapie, indepartarea conotatiei stigmatizante a necesitatii
continudrii tratamentului [217]. In cazurile noastre complianta a fost augmentati si prin credintele
pacientilor asupra eficacitatii medicamentelor, motivul precis al administrarii lor, evitarea
subdozarii sau intreruperea prematurd a medicatiei. Prin includerea unui numar cat mai redus de
agenti farmacologici utilizati, s-a reusit amplificarea motivatiei.

In cazurile noastre complianta a fost augmentatd printr-o abordare exclusiv individuala,
relatandu-se pacientilor ca ameliorarea simptomelor va apare peste un timp si ca tratamentul actual
nu este considerat nociv din cauza unor efecte adverse ale medicatiei. Terapia prescrisa nu a fost
considerata de pacient ca fiind o constrangere fara alternativa, ca o limitare a libertatii personale,
iar aparitia unor eventuale efecte secundare ca nu vor avea un caracter definitiv si ca ei nu vor fi
dependenti de medicamente.

De aceea am insistat asupra respectdrii in perioada initiala a unor masuri vizand scaderea
tensiunii afective, indepartarea trdirilor morbide principale ale pacientilor, tratamentul bolilor
asociate, inclusiv a disfunctiilor nutritionale. Ulterior s-a stabilit un contact psihologic productiv,

evidentiindu-se cauzele maladiei, corectarea modului de a reactiona la boala.
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Este important de semnalat ca indiferent de alegerea unei farmacoterapii concrete, a fost
necesara:
v’ stabilirea unei aliante terapeutice;
v" suportul pacientilor in vederea evitarii demoralizarii si frustrarii lor din cauza lipsei
unei ameliordri la etapele anterioare;
v monitorizarea si reevaluarea statutului psihiatric, inclusiv riscul tentativelor
suicidare;
v monitorizarea rezultatelor de tratament, starii generale ale bolnavilor.

Precizam faptul ca subiectii au beneficiat de un tratament complet al tuturor simptomelor
si nu numai al unora din ele. Le-am explicat pacientilor ca timpul de actiune a oricarui antidepresiv
e diferit, din acest motiv se cere 0 perioada de asteptare pentru survenirea efectului pozitiv al
preparatelor. Am insistat asupra faptului, ca toti pacientii, care acuzau ameteli, sa se ia controlul
TA pentru eventuale efecte hipotensive ortostatice. Si sedarea excesiva era neplacuta pentru pacient,
dar ea se diminua cel mai adesea dupa prima saptamana de tratament.

Cu toate ca raspunsul pacientilor la monoterapia cu antidepresive este mai putin satisfacator
decat raspunsul celor la care se asociaza si alte metode, inclusiv psihoterapia, optiunea de baza in
depresia rezistenta a fost tratamentul medicamentos [89, 115, 119, 145].

Tendinta actuala urmareste in special ordonarea indicatiilor, asocierea diverselor metode,
inclusiv psihoterapice [144, 168]. Dar in pofida resurselor terapeutice de care dispune practica
medicala la ora actuala, indicii de morbiditate raman crescuti [176]. Prin urmare, pentru un
management corect al pacientilor cu depresie rezistente la tratament trebuie urmate anumite
principii. Trecerea la un agent cu o superioritate demonstrata (de exemplu, escitalopram, sertralina
sau venlafaxind) sau prescrierea terapiei adjuvante (de exemplu, litiu, risperidona sau olanzapind)
sunt considerate recomandari de prima linie pentru absenta rdspunsului. O proportie mare de
pacienti poate primi o benzodiazepina pe termen scurt (nu mai mult de 4 saptamani), datorita lipsei
datelor de eficacitate dincolo de acest interval de timp. Cu toate acestea, tratamentul trebuie
individualizat pe baza profilului simptomelor, prezenta altor factori, cum ar fi tolerabilitatea,
comorbiditatea si rdspunsul anterior [365]. Dovezile actuale sugereaza efectuarea unei modificari
daca nu exista nici o imbunatatire la 4 saptamani. Aceasta se datoreaza constatarilor ca lipsa
imbunatatirii timpurii (dupa 1-2 saptdmani) este o predictie spre non-raspuns.

In ultimii ani se observa reactualizarea discutiilor despre optimizarea tratamentului
bolnavilor cu depresii rezistente. Opiniile cercetatorilor au fost dintotdeauna controversate,
multdisputate, dar si diverse, mai ales in ceea ce priveste alegerea procedeelor terapeutice, actiuni

ce necesita perseverenta diagnostico-curativa [185, 198].
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Cercetarile efectuate de diferiti savanti au demonstrat ca aplicarea unui management
terapeutic contemporan al depresiilor refractare ar influenta pozitiv prognosticul bolii. Pacientii cu
depresie rezistentd la tratament ar trebui sa stie despre predictori de rezultate bune si rele ale
tratamentului.

Studiile clinice randomizate controlate au aratat in mod repetat cd tratamentul in
conformitate cu un algoritm aduce un raspuns mai des si mai rapid decat tratamentul conventional
la discretia medicului curant [85, 462]. De asemenea, ei au luat mai putine medicamente si au
suferit schimbari mai putin frecvente in strategia lor de tratament. Se poate trage concluzia ca
utilizarea de algoritmi previne terapiile scatter-shot inutile si schimbarea precoce a masurilor de
tratament [85].

Conform opiniei mai multor cercetatori [213, 243, 250, 261, 370], cele mai frecvente
strategii de depasire a rezistentei sunt: (1) cresterea dozei, (2) schimbarea (switching)
antidepresivului, (3) combinarea, 4) augmentarea cu un al doilea agent. Tinand seama de aceste
considerente, in cercetarea noastra am utilizat anume aceste optiuni terapeutice:

% cresterea dozei;

% schimbarea;

% combinarea;

¢+ augmentarea.

Cu atat de multe optiuni disponibile, se pune intrebarea - care principii de tratament,
fundamentat stiintific, ar fi de dorit de aplicat?

Deoarece administrarea nediferentiatd in seric a mai multor medicamente in doze
inadecvate este acum considerata o cauza importanta de rezistenta la tratament, pacientii vor
administra medicamentele antidepresive in doze in care functioneaza eficient, evitand dozele
skipping (a sari de la o doza la alta) [62]. Un alt lucru semnificativ este ca bolnavii sa stie ca
efectele secundare ale medicamentelor tind sa scada in timp.

Nu exista nici o dozare absolut corecta pentru un anumit antidepresiv, deoarece cerintele
de dozare variaza in functie de varsta, sex, greutate, sanatate fizica, utilizarea concomitenta de
medicamente si toleranta. Confirmarea de adecvare a tratamentului de catre nivelurile plasmatice
de serie de medicamente nu este o regula in practica clinica, iar nivelul plasmatic de raspuns valabil
sunt limitate la doar un subgrup de TCA si litiu [433] si sunt acum extinse la anumite antidepresive
mai noi, indicate inclusiv si la adolescenti, care au primit fluoxetina sau citalopram [391].

Calea principala de administrare a antidepresivelor in depresiile rezistente In perioada
initiald a tratamentului este de preferintd parenterala-intravenoasd si /sau intramusculara, iar

dozele variaza de obicei intre ,,medii-maxime” [28, 41], lucru demonstrat de noi asupra loturilor
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studiate. Medicamentele au normalizat dispozitia depresiva, au actionat asupra inhibitiei
psihomotorii, anxietatii, insomniei, ideatiei depresive de vinovitie, subestimare, inutilitate si
autoliza.

Multe antidepresive au un domeniu terapeutic relativ ingust, in care agentul este considerat
eficient si sigur, iar cercetarile arata ca cresterea dozei de aceste medicamente nu creste
intotdeauna eficienta, dar poate ajuta unii pacienti [384]. Monitorizarea clinica la doze mari este
deosebit de importanta, pentru ca in cazul in care este planificata o crestere a dozei peste intervalul
de doza recomandata pot aparea si efecte secundare.

Iar principiile utilizate de noi in dozarea antidepresivelor au fost:

v elucidarea profunzimii episoadelor depresive cu ajustarea unor doze eficiente;

v’ cresterea rapida a dozelor pana la cele adecvate,

v administrarea in stationar a dozelor in diapazonul de la medii la maxime;

v indicarea dozelor maxime dimineata.

ADT-ce si venlafaxina, inhibitor ai triplei recaptari, au fost luate in considerare la cresterea
dozelor [465].

Schimbarea (Switching-ul) medicamentului antidepresiv este o strategie comuna in
gestionarea partiald sau a non-raspunsului [141, 432]. In caz de ineficientd terapeutica a unei
monoterapii cu un antidepresiv in doze terapeutice, administrarea unui alt preparat poate avea un
avantaj important la pacientii rezistenti [198, 251]. Atunci cand se analizeaza o trecere la un alt
antidepresiv, interactiunile medicamentoase trebuie sa fie luate in considerare in alegerea unei
doze de pornire. De exemplu, schimbarea de la fluoxetina, care este un ISRS cu un lung timp de
injumatatire si care inhiba semnificativ CYP2D6, la un ADT, care necesitd aceastd izoenzima
pentru metabolism indica faptul ca trebuie utilizate doze joase.

Medicatia de prima linie a majoritatii pacientilor este un antidepresiv ISRS. Bolnavii, care
nu tolereaza initial ISRS, beneficiaza adesea de al doilea preparat ISRS, utilizat intr-0 doza initiala
mai mica. Trecerea, de exemplu, de la citalopram la escitalopram poate fi imediata, dar trecerea
de la fluoxetina la un alt antidepresiv necesita o perioada de eliminare de cel putin o saptamana
inainte de a incepe al doilea agent la o doza mai mica [251]. In cele mai multe cazuri, ISRS sunt
punctul de plecare pentru tratamentul antidepresiv si, prin urmare, cea mai mare parte a cercetarilor
a examinat trecerea de la ISRS la un alt antidepresiv. Astfel, exista putine dovezi pentru alte
combinatii de schimbare, dar exista dovezi empirice experimentate ample. De notat ca, trecerea la

agenti, care sunt mai bine tolerati, este o optiune utila.
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In general, nu este nevoie sa se opreasca un antidepresiv pentru un timp pentru a incepe cu
altul. In cazul celor mai multe medicamente, dozele primului antidepresiv pot fi micsorate, in timp
ce se indica altul, dar pacientii pot prezenta reactii adverse cumulative in perioada de suprapunere.

Am fost constienti de faptul ca la trecerea de la:

= ISRS la ISRS pot fi efecte serotoninergice cumulative, timp de pana la 1 saptamana dupa
oprirea ISRS;

= ISRS la ADT, ISRS pot creste concentratiile serice ale TCA timp de pana la 1 saptamana
dupa oprirea ISRS.

= ISRS la IRSN (venlafaxina) pot fi prezente efecte serotoninergice cumulative, timp de
pana la 1 saptamana dupa oprirea ISRS.

In strategia de schimbare a antidepresivelor procesul de anulare a preparatului anterior nu
este usor. Marea dificultate consta in faptul ca pacientii ar fi putut primi unele beneficii de la
tratamentul efectuat mai devreme, de exemplu, imbunatatirea somnului sau diminuarea
sentimentului de tensiune interioara. Si ca urmare a anularii antidepresivului de prima alegere,
acest rezultat s-ar fi pierdut. Aditional, la o retragere rapida a primului preparat, la circa 20-50%
din pacienti se poate dezvolta ,;sindromul de suspendare”, cauzat de dezvoltarea temporara a
grava sau inversia afectului [14]. Iar in cazul reducerii treptate a dozelor, inlocuirea
medicamentului va dura ceva timp, situatie greu de tolerat in cazul pacientilor depresivi disperati.

Acest lucru ridica doua considerente: 1) daca decizia de a schimba medicatia este o
strategie eficienta si 2) la modificarea antidepresivului, nu conteaza ce antidepresiv este prescris?
Deci, care sunt beneficiile schimbarii?

In cazul aplicarii acestei strategii trebuie sa limitam riscul de interactiuni in timpul
perioadei de tranzitie [365, 433, 444]. Dupa esecurile cu ISRS, trecerea la venlafaxina poate
potential oferi beneficii mai mari [216, 297, 300].

Strategia de combinare a antidepresivelor a fost utilizata in mod obisnuit intre clinicieni
[251, 293, 331, 388, 439]. Combinarea se refera la adaugarea unui al doilea antidepresiv la primul
in speranta de a obtine un efect suplimentar sau chiar sinergic, orientata spre sporirea actiunii
curative. Tratamentul combinat in cazul depresiilor rezistente cu antidepresivele triciclice si ISRS
pot fi eficiente [178]. Insa, pe de alta parte, exista lucrari care descriu cazuri de reactii adverse in
terapia combinata. Potrivit autorilor, acest lucru este datorat concentratiilor crescute de ADT-ce in
plasma sanguina, deoarece ISRS sunt inhibitori puternici ai citocromului 450, care metabolizeaza
triciclicele. Prin urmare, in cazul combinarii de ADT si ISRS are loc cresterea concentratiei ADT

in sange, de aceea pacientii trebuie sa fie bine informati [119, 327, 444]. lar fluvoxamina si
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paroxetina sunt asociate cu o predispunere mai inalta spre interactiune cu medicamentele, decat
alti ISRS.

Augmentarea presupune adaugarea unui alt medicament care, datorita asocierii, creste
concentratia antidepresivului. In mod obisnuit aceste preparate nu sunt utilizate in tratamentul
tulburarii depresive, dar imbunititesc efectul final. In acest context s-a luat in consideratie si
opinia subiectilor, care datorita administrarii acestor preparate, nu-si pierdeau rezultatele obtinute
anterior [134, 439]. Terapia de augmentare am efectuat-o prin completarea tratamentului cu
normotimice (carbamazepina, preparate de litiu, derivati de acid valproic, lamotrigina). Am indicat
normotimicele pentru a potenta efectul antidepresiv, a stabiliza dispozitia, a micsora gravitatea si
durata starii depresive.

O trecere in revista a studiilor comparative a sugerat ca utilizarea complementara a litiului
are un efect antidepresiv stabilit la pacientii cu depresie rezistente la tratament [172, 134, 439].
Sarurile de litiu favorizeaza activarea presinaptica a neuronilor serotoninergici, stabilizeaza
activitatea receptorilor noradrenergici, regleaza activitatea canalelor ionice membranare pentru
calciu, stabilizeaza membrana celulara prin interventia pompei de sodiu, potentand in final efectul
antidepresivelor, determinand sensibilizarea receptorilor postsinaptici neuronali, [86, 114, 153,
178]. Astfel ca aceasta metoda a castigat o popularitate mare printre specialisti, iar eficienta ei se
constata in 50-70% cazuri [245, 396]. Studiile demonstreaza obtinerea efectului in urma adaugarii
litiului la antidepresive triciclice, dar exista dovezi ale efectului litiului si asupra ISRS, si
venlafaxinei [396, 400]. in cazurile noastre sarurile de litiu au fost prescrise la bolnavii cu mai
mult de 3 recurente si un istoric familial la rudele de gradul I de depresie unipolara. Mai mult decat
atat, s-a raportat ca litemia de 0,4-0,8 mEq/I ofera cel mai bun raport beneficiu /risc [134, 439].
Cu toate ca augmentarea cu litiu este bine studiata, iar eficacitatea acestui preparat este dovedita,
in ultimii ani litiul a fost indicat in mai putine cazuri din motivul lipsei acestuia pe piata
farmaceutica din Moldova.

Datele au demonstrat ca carbamazepina a fost administrata initial seara, iar dozele au
crescut progresiv cu 100 mg/zi la cateva zile. Acest fapt a produs atenuarea labilitatii afective, iar
manifestarile depresiei deveneau mai putin proeminente. Observatiile noastre au stabilit ca
principalele indicatii de prescriere a acidului valproic au fost stabilizarea timiei, dar si fenomenelor
psihotice. Dozele valproatilor au fost marite saptamanal cu 300 mg/zi pana la cea optima, (20-30
mg/kg/zi). O trecere in revista a diferitor studii a sugerat ca utilizarea lamotriginei are un efect
antidepresiv la pacientii cu depresii rezistente [154, 191, 243, 396], preparat la fel indicat de noi

subiectilor cercetati.
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insa la bolnavii depresivi cu fenomene psihotice, indicatia neurolepticelor atipice a rimas
o indicatie de prima intentie [93, 140, 171, 221]. Antipsihoticele din a doua generatie sunt utilizate
pe scara larga ca agenti de augmentare pentru DR 1in practica clinica, iar studiile de cercetare sustin
aceasta strategie [76, 172, 353, 364]. Este de remarcat ca antipsihoticele atipice au fost
administrate la doze, in general, mai mici decat cele recomandate pentru schizofrenie: olanzapina
(5-10 mg/zi); risperidona (0,5-1,0 mg/zi); amisulprida (50-100 mg/zi) si quetiapina (100-200
mg/zi). Potrivit unor cercetatori, benzodiazepinele, ca agenti de augmentare au efecte
antidepresive dovedite [444]. Astfel, in observatiile noastre s-a indicat clonazepamul, dar nu ca
monoterapie, ci ca terapie adjuvantd pe termen scurt de cateva saptdmani, pentru a reduce la
minimum riscul de dependenta [190, 357].

Conform opiniei diferitor cercetatori, ponderea bolnavilor, care nu urmeaza tratamentul
indicat sau il primeste partial, constituie de la 20 pana la 75%, deseori din cauza intervalului de
10-15 zile, necesar aparitiei efectului terapeutic [28, 43, 50, 73]. De regula, bolnavii nu urmeaza
recomandarile indicate din doua motive de baza: insuficienta eficacitatii tratamentului indicat si
tolerabilitatea redusa a preparatului [73, 85, 93]. Insa, nu un ultim rol in refuzul tratamentului il
constituie astfel de factori ca singuratatea sociala a pacientului [127, 138].

Este de precizat faptul ca subiectii au beneficiat de un tratament complet al tuturor
simptomelor si nu numai al unora din ele. Le-am explicat pacientilor ca timpul de actiune a oricarui
antidepresiv e diferit, din acest motiv se cere o perioada de asteptare pentru survenirea efectului
pozitiv al preparatelor.

Observatiile noastre au stabilit ca stima de sine scazuta, tendinta de a percepe lumea in
tonuri extreme, faceau ca bolnavii sa-si traiasca viata la dimensiuni restranse, considerandu-se
incurabili, condamnati la suferinte nesfarsite. De aceea, pentru acesti bolnavi, cu astfel de
suferinte, lucrul cel mai important era sa stie ca au o problema serioasa, dar pentru care exista
tratament si ca ei nu vor fi lasati singuri, nu vor fi parasiti de terapeut si ca vor participa la decizii.

Evident ca angajarea pacientului in terapie reprezintd un element-cheie pentru succesul
acesteia. Insa tratamentul acestor stiri complexe nu putea si se rezume numai la strategii pur
medicamentoase. S-au cerut a fi puse in functiune alte forme de tratament, fara de care nu poate fi
conceputa terapia depresiilor refractare. Din momentul reducerii simptomatologiei, subiectii au
beneficiat de masuri complexe de recuperare, care au inclus ergoterapie in sectie, in ateliere,
sedinte de psihoterapie, petrecute atat separat, cat si in combinatie una cu alta. Prin aceste metode
se pot obtine atat o activizare a proceselor biofiziologice, cat si o imbunatatire a comunicarii
nonverbale si efectul reconfortant al grupei [166, 181, 243]. Aceste terapii au fost aplicate cu

scopul detasarii si distantarii pacientilor de framantarile legate de variatele lor evenimente
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psihotraumatizante. Acestora le-au fost adaugate diferite lecturi, care au stimulat optimismul,
jucand un rol depresolitic si anxiolitic important. In observatiile noastre am utilizat preponderent
asocierea acestor metode.

Psihoterapia se concentreazi la rezolvarea problemelor intrapsihice ale pacientilor. In urma
acestor sedinte viata interioara devine mai bogata, creste capacitatea de empatie si se diminueaza
vulnerabilitatea personalitatii fata de depresie [263, 299, 320]. Astfel ca, in aceste conditii, bolnavii
s-au putut implica mai activ intr-0 conlucrare cu terapeutul.

Pacientii cu DR au nevoie de interventii psihosociale suplimentare pentru o imbunatatire
substantiald a starii [68, 119]. Astfel incat, de ergoterapie in ateliere si psihoterapie au beneficiat
146 de pacienti (23,9%); de masuri de recuperare, care a insumat ergoterapie in sectie, in ateliere
si sedinte de psihoterapie-141 de bolnavi (23,0%), iar numai ergoterapie-108 persoane (17,6%).

Cu toate ca nu exista pareri univoce [125, 145, 367, 369, 377, 438], in elaborarea
strategiilor terapeutice propuse de noi, metodele biologice au fost utilizate in combinatie cu cele
psihologice. Utilizarea preparatelor farmacologice, prin ajustarea dozelor, a servit ca o terapie de
deschidere in tratamentul combinat al pacientilor. Ea a vizat trei cai de dezvoltare a unei bune
relatii terapeutice: reducerea simptomelor si aplicarea unor masuri de psihoterapie; cresterea
rolului psihoterapiei pe masura ce terapia medicamentoasa invingea primele obstacole; stabilirea
dozelor medicamentoase dupa un raspuns pozitiv la psihoterapie.

Suportul psihoterapeutic a inclus stabilirea unei aliante terapeutice, monitorizarea si
reevaluarea statutului psihiatric, rezultatelor de tratament, efectelor adverse si starii generale ale
bolnavilor, dar si informarea pacientilor, in vederea evitarii frustrarii lor din cauza unor ameliorari
intarziate.

Pe parcursul reducerii componentelor vitale si in cazul identificarii unei structuri nevrotice
a depresiei este necesara indicarea psihoterapiei [147, 433]. Psihoterapia imbunatateste respectarea
tratamentului medicamentos si, prin urmare, conduce la o eficacitate mai buna atunci cand aceste
doua moduri de tratament sunt utilizate in combinatie [306, 334, 350]. in general, psihoterapia este
eficace mai ales in depresic usoara pana la moderata, iar atunci, cand este combinata cu
antidepresive, este asociata cu rezultate mai bune si in depresie severa [369, 429, 433].

In mod traditional, psihoterapia este considerata utila, in primul rand ca adjuvant pentru a
ajuta pacientii sa mentina moralul si optimismul.

Eficacitatea psihoterapiei la pacientii cu depresie rezistenta la tratament este destul de buna,
iar 50% dintre pacienti au tendinta de a obtine beneficii de la psihoterapii, in special terapia
cognitiv-comportamentala si terapia cognitiv-comportamentald bazata pe intelegere [167, 430,
444].
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Este de remarcat ca interventiile psihoterapeutice au fost utilizate mai ales in problemele
asociate maladiei, cum ar fi evenimentele de viata psihotraumatizante, pierderea statutului social,
absenta suportului social, pierderea motivatiei de a mai trai. Sustinerea psihoterapeutica a intarit
alianta terapeutica, astfel ca pacientii au devenit mai critici, respectand cu atentie prescrierile
medicale.

Precizam faptul ca angajarea subiectului in psihoterapie a fost facilitata de o relatie bazata
pe incredere reciproca, cu utilizarea unui limbaj cotidian, explicandu-se atent pacientilor orice
element legat de demersul terapeutic, inclusiv aspectele practice-loc, numar de sedinte, criterii de
evaluare. Informatiile erau culese gradat, fara a forta subiectii sa discute despre probleme
considerate dificile, manifestandu-ne activ, flexibil, de un real ajutor pacientului, fara a ne cantona
rigid in aplicarea unor strategii precise. Am instaurat un cadru terapeutic, incurajand dezvoltarea
unei relatii transferentiale pozitive si reparatorii, aducand sustinere si aratand empatie. Astfel ca
pacientii au reusit sa identifice comportamentele sale inadaptate si sa le inteleaga utilitatea.

Apar cateva intrebari logice 1n baza conceptelor propuse si implementate:

a) care sunt rezultatele in urma optimizarii tratamentului complex?

b) cat de mult a sporit eficienta tratamentului?

Rezultatele noastre au demonstrat diminuarea considerabila a manifestarilor clinice, in
special a celor de baza, dar si reducerea celorlalte simptome psihopatologice.

Se poate cu certitudine observa ca tratamentul administrat la pacienti cu depresie refractara
anxios-agitata la comparatia loturilor este un factor de protectie puternic pentru micsorarea:

a) agitatiei psihomotorie (RR=0,17, 1195=0.0633-0.4553, p=0.0004);

b) viziunii triste si pesimiste asupra viitorului (RR=0,20, I15s=0.0952-0.4363, p=0.0001);

¢) ideilor de vinovatie si lipsei de valoare (RR=0,22, I1155=0.0868-0.5492, p=0.0012);

d) suferintei (RR=0,24, 1195=0.1145-0.4936, p=0.0001);

e) somnului perturbat (RR=0,26, 11s=0.1236-0.5644, p=0.0006);

f) anxietitii (RR=0,32, 11g5=0.1350-0.7365, p=0.0077);

g) pierderii interesului sau a placerii in activitati in mod normal placute (RR=0,28,
I195=0.1232-0.6183, p=0.0018);

h) pierderii in greutate (5% din greutatea corporala sau mai mult, in ultima luna)

(RR=0,39, 1195=0.1629-0.9636, p=0.0412);

i) reducerii stimei si increderii de sine (RR=0,37, I10s=0.1495-0.9054, p=0.0295).

Rezultatele demonstreaza ca tratamentul administrat la pacienti cu depresie refractara

anxios-agitata la comparatia loturilor este un factor de protectie moderat pentru micsorarea:

a) dispozitiei depresive (RR=0,40, I10s=0.2401-0.6663, p=0.0004);
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b) pierderii intereselor si bucuriilor (RR=0,45, 1195=0.2295-0.8936, p=0.0224);

c) cenestopatiilor (RR=0,41, 1195=0.2133-0.7788, p=0.0066).

Datele obtinute de noi demonstreaza cd in procesul tratamentului s-a evidentiat o
ameliorare esentiald a simptomatologiei si in cazul bolnavilor cu depresie refractara melancolica.
Astfel, terapia administrata la pacientii cu depresie refractara melancolicad in urma compararii
loturilor este un factor de protectie puternic pentru micsorarea:

a) dispozitiei depresive (RR=0,37, I15=0,1390-0,9675, p=0.0427);

b) viziunii triste si pesimiste asupra viitorului (RR=0,33, Iigs=0,1399-0,7684,
p=0.0103);

c) variatiei diurne (RR=0,37, I195=0,1390-0,9675, p=0.0427);

d) pierderii interesului sau a placerii in activititi in mod normal (RR=0,37, I1ss=0,1390-

0,9675, p=0.0427);

e) lipsei reactiei emotionale la circumstante si evenimente externe placute (RR=0,35,
1195=0,1482-0,8040, p=0.0137);

f) pierderea intereselor si bucuriilor (RR=0,35, 1195=0,1299-0,9172, p=0.0329);

g) pierderii in greutate (5% din greutatea corporala sau mai mult, in ultima lund)

(RR=0,37, 1195=0,1390-0,9675, p=0.0427);

h) reducerii stimei si increderii de sine (RR=0,37, 1195=0.1495-0.9054, p=0.0295).

Sub influenta tratamentului se atestd o dinamica pozitivd si a subiectilor cu depresie
refractara apato-adinamica. Datele denotd ca tratamentul administrat la pacientii cu depresie
refractara apato-adinamica la comparatia loturilor este un factor de protectie puternic pentru
micsorarea:

a) dispozitiei depresive (RR=0,37, I15=0,1390-0,9675, p=0.0427);
b) lentorii psihomotorii (RR=0,24, I1¢5=0,0846-0,6658, p=0.0063).

Asadar, diagnosticarea corectd a depresiei, prin identificarea subtipului real, de ex.,
melancolic, psihotic, cu componente vitale sau cu structura nevrotica, asocierea acestei maladii cu
o comorbiditate semnificativa, prezinta un impact asupra selectiei metodelor de interventie.

Revizuirea celor mai semnificative descoperiri in terapia depresiei rezistente au permis
alegerea celor mai importante optiuni de tratament. In alegerea preparatelor am tinut cont de
caracteristicile individuale ale cazului, sindroamele dominante, afectiunile asociate. In studiul
prezent tratamentul bolnavilor a inclus metode diferentiate de tratament, cu instituirea la etapa
initiald a masurilor vizand scdderea tensiunii afective, indepartarea trairilor morbide principale ale

pacientilor si tratamentul bolilor asociate, iar ulterior-contact psihologic productiv, cu corectarea
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modului de a reactiona la boald. Acest lucru a necesitat indicarea unei farmacoterapii, dar si
asocierea de psihoterapie.

Complexitatea cazurilor ne-a determinat sa incercam o noua abordare a acestor bolnavi,
prin sintetizarea unui management terapeutic, care sa reflecte cele mai importante elemente ale
etapelor de diagnostic clinic, precum si strategii optime de interventie. In tratamentul acestor
bolnavi am abordat o atitudine comprehensiva fata de necesitatile pacientilor, modalitétile lor
individuale de functionare sociald, invingand temerile bolnavului si ale familiei acestuia referitor
la conceptiile eronate legate de boald, stigmatizarea societatii. Am prezentat cat mai complet
potentialul terapiei si problemele cu care pacientul se poate confrunta, astfel ca componentele unui
plan de management psihiatric eficient sa fie adaptat individual. Deci, asistenta clinica trebuie
organizatd sub forma acestui plan, rezultat din colaborarea medicului atat cu pacientul, cat si cu
familia sa. Aceastd atitudine individuald ne-a dat posibilitatea sa evidentiem factorii patogeni
principali, in fiecare caz aparte si s optimizam programele complexe de tratament. Tratamentul
indicat ne-a permis reducerea simptomelor psihopatologice, acceptabilitatea la terapie,
tolerabilitatea la interactiuni medicamentoase, evitarea efectelor adverse majore. Un argument
important in favoarea actiunii benefice a acestor scheme sunt rezultatele finale, in care se atesta o
dinamica pozitiva a simptomatologiei.

Asadar, in concluzie la prezentul studiu, este necesar de mentionat ca abordarile
metodologice si tactice propuse au permis realizarea scopului si obiectivelor scontate, conducand

la ameliorarea rezultatelor tratamentului depresiilor rezistente.
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CONCLUZII GENERALE SI RECOMANDARI PRACTICE
CONCLUZII GENERALE

1. Printre factorii predispozanti in depresiile rezistente mai frecventi s-au dovedit a fi prezenta
tulburarilor afective in familiile pacientilor, precum si atitudinile supraprotectoare, privative,
umilitoare si generatoare de culpabilitate in perioada copilariei, suport emotional redus, separarea
indelungata de parinti sau pierderea unuia din parinti. In structura personalitatii pacientilor in
perioada premorbida erau prezente diferite trasaturi, insa predominau senzitivitatea, labilitatea
emotionala, anxietatea si introvertirea [4, 5, 9, 17, 35, 120, 121, 131, 323].
2. Ca factori determinanti ai declansarii depresiilor rezistente la pacientii cu depresii
refractare se disting situatiile psihotraumatizante complexe, de durata, cu un caracter dificil al
rezolvarii lor. Factorii stresanti personali se manifestau preponderent prin abandon, separare,
divort, emigrarea partenerului, iar cei profesionali - prin somaj, pensionare, schimbarea locului de
munci [4, 5, 8, 17, 34, 35, 120, 121, 131, 323].
3. Studiul denota un rol important al comorbiditatilor medicale printre factorii favorizanti
semnificativi in mentinerea rezistentei depresiilor. Rezultatele indica un fundal somatic
nefavorabil prin afectiuni cronice ale tractului gastrointestinal, boli ale organelor respiratoril,
precum si ale sistemului cardio-vascular si urogenital, si organicitate cerebrala [4, 5, 8, 17, 34, 35,
120, 121, 131, 323].
4. Pacientii studiati au prezentat o evolutie trenanta a maladiei, cu un debut predominant
gradual al episodului depresiv rezistent si o dezvoltare treptata a unei simptomatologii cenesto-
hipocondriaca putin diferentiati. In debutul brusc maladia era precedati preponderent de
psihotraume, cu o declansare rapida a psihopatologiei [4, 5, 8, 17, 34, 128, 323, 324].
5. Depresiile rezistente s-au manifestat printr-un polimorfism clinic, cu formarea unei
psihopatologii monotone, rigide fata de diverse influente situationale, complicarea sindromului
depresiv, cu prezenta simptomelor hipocondriace si de depersonalizare [4, 5, 7, 11, 17, 34, 128].
6. Variantele clinice principale ale depresiei refractare au fost: anxios-agitata, melancolica si
apato-adinamica. Pentru depresia anxios-agitatd este caracteristica o labilitate a tulburarilor
afective cu nuantd anxioasa si multiple cenestopatii, pentru cea melancolici—psihopatologie
afectiva cu fenomene de anestezie psihica, iar pentru cea apato-adinamica—aspontanietate si
fenomene de depersonalizare [4, 5, 7, 8, 11, 17, 34, 128, 129, 131, 323, 324].
7. Managementul terapeutic al depresiei refractare s-a axat pe prescrierea preponderent a
antidepresivelor cu mecanisme de actiune tripld (venlafaxina) si duald (clomipramina,

amitriptilina, imipramina, mianserina) cu diverse efecte terapeutice, care s-a soldat cu corectia
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rezistentei, obtinerea unui pronostic terapeutic favorabil [1, 2, 6, 7, 10, 17, 20, 34, 128, 129, 130,
324].

8. In functie de particularitatile clinice ale depresiei refractare s-a ajustat tratamentul
combinat, prin asocierea timoizolepticelor (pentru atenuarea labilitatii afective, corectia variatiilor
dispozitiei si potentarea efectului antidepresiv), antipsihoticelor atipice (pentru corectia
elementelor psihotice) si anxioliticelor benzodiazepinice (pentru corectia componentei anxioase),
iar suplimentarea tratamentului antidepresiv prin ergoterapie si psihoterapie a sporit potentialul de
adaptare sociala a pacientilor [6, 7, 10, 15, 17, 20, 34, 130].

9. Tratamentul administrat pacientilor cu depresie rezistenta anxios-agitata este un factor de
protectie puternic (p<0.041) pentru reducerea manifestarilor patologice, ranjate conform eficientei
de protectie in ordinea de descrestere: suferintd=viziuni triste si pesimiste asupra viitorului<somn
perturbat<agitatiei psihomotorii<idei de vinovatie si lipsa de valoare<pierderea interesului si a
placerii in activitati<anxietate<reducerea stimei si increderii de sine<pierderea in greutate [119].

10. Interventiile terapeutice in depresia rezistenta melancolica sunt un factor de protectie
puternic (p<0.042) privind reducerea simptomelor psihopatologice, ranjate conform eficientei de
protectie in ordinea de descrestere: viziuni triste si pesimiste asupra viitorului<lipsa reactiei
emotionale la circumstante si evenimente placute<reducerea stimei si increderii de sine< pierderea
intereselor si bucuriilor<dispozitie depresiva<variatie diurna a dispozitiei<pierderea interesului
sau a placerii in activitati<pierderea in greutate. Terapia bolnavilor cu depresie rezistenta apato-
adinamica este un factor de protectie puternic (p<0.043) pentru reducerea manifestarilor
patologice, ranjate conform eficientei de protectie in ordinea de descrestere: lentoare
psihomotorie<dispozitie depresiva [119].

11. Rezultatele principiale noi pentru stiinta si practica, obtinute in cadrul studiului prezentat,
constau in determinarea celor mai frecventi factori de risc In dezvoltarea rezistentei la tratament la
pacientii cu tulburari depresive, identificarea tabloului psihopatologic specific, fapt care a
determinat precizarea unui management de depasire a rezistentei la terapia antidepresiva, in

vederea aplicarii tratamentului eficace a depresiilor rezistente.
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RECOMANDARI PRACTICE

1. Managementul depresiilor rezistente necesita a fi efectuat prin elucidarea factorilor
predispozanti si determinanti, care ar putea conduce la aparitia formelor rezistente si luarea
masurilor de tratament la etapele initiale ale maladiei.

2. 1In depresiile rezistente selectarea adecvati a antidepresivelor trebuie efectuati in baza
particularitatilor mecanismelor de actiune, efectelor terapeutice si dozelor acestora in dependenta
de formele clinice ale depresiilor refractare.

3. Terapia depresiilor refractare presupune combinarea diferitor antidepresive, precum si altor
preparate psihotrope (antipsihotice, anxiolitice, timoizoleptice) pentru depasirea rezistentei
depresiei si stabilizarea stdrii pacientilor.

4. Utilizarea antidepresivelor necesita a fi efectuata prin alegerea preparatelor ,tintd” in
combinare cu alte metode de tratament psiho-social (ergoterapie, psihoterapie).

5. Pentru prevenirea episoadelor repetate e necesara monitorizarea evolutiei depresiilor

rezistente si a eficacitatii tratamentului medicamentos.

183



Cercetarile de viitor din acest domeniu sunt imperios necesare, deoarece strategiile
terapeutice propuse pentru tratamentul depresiei rezistente au rezultate variabile in ceea ce priveste
rata de raspuns. Fiecare pacient cu depresie rezistenta la tratament este un caz unic si are nevoie
de evaluare detaliata. Evaluarea factorilor de risc pentru depresiile rezistente la tratament este la
fel de importanta pentru a ghida profesionistii din domeniul sanatatii mintale asupra unui plan de
management adecvat. EXista o larga varietate de optiuni pentru tratamentul depresiilor rezistente,
de aceea, fiecare model terapeutic trebuie si fie utilizat atunci cind ajutd pacientii. insa datorita
unor factori multipli o parte din subiecti continud sa fie rezistenti la optiunile terapeutice
disponibile si prin urmare reprezintd o provocare majord pentru specialistii in sandtate mintala.

Cercetarile de perspectiva trebuie sa fie axate pe solutionarea unor probleme stiintifico-
practice majore, precum evidentierea depresiilor rezistente intr-o unitate nozologicd separata,
elaborarea criteriilor diagnostice clinice, de predictie prognostica si interventii terapeutice mai
precise a depresiilor refractare. Avand in vedere importanta rezultatelor pe termen lung a
pacientilor cu depresie rezistenta, mai multe studii clinice, care implicd medicamente, psihoterapii

si terapii fizice mai noi sunt necesare in viitor.
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ANEXE

Anexa 1

Scala Hamilton pentru evaluarea depresiei

Dispozitie depresiva 0 Absenta
(melancolie, disperare, 1 | Aceste sentimente nu sunt exprimate
izolare, inutilitate) 2 Aceste sentimente sunt raportate spontan verbal
3 | Aceste sentimente nu sunt exprimate verbal, ele transpar
in expresia fizionomiei, atitudini, voce si tendinta spre
lacrimi
4 Bolnavul nu raporteaza practic decat aceste sentimente in
declaratii si prin atitudini
Sentiment de culpabilitate | 0 Absent
1 | Autocritic, impresia ca i-a abandonat pe ceilalti
2 Idei de culpabilitate sau ruminare a erorilor trecute sau a
actelor culpabile
3 Boala actuala e o pedeapsa, delir de culpabilitate
4 Bolnavul aude voci, care il acuzd sau il denunta, are
halucinatii vizuale amenintatoare
Suicid 0 | Absent
1 Impresia, cd viata nu meritd sa fie traita
2 Bolnavul ar dori sa fie mort sau se gandeste, ca ar putea
muri
3 Idei sau gesturi de suicid
4 Tentative de suicid (orice tentativa de suicid trebuie notata
la rubrica 4)
Insomnia la inceputul 0 Absentd (adoarme fara dificultate)
noptii 1 Bolnavul se plange, ca uneori adoarme greu (mai mult de
o0 jumatate de ora ca sa adoarma)
2 Bolnavul se plange, ca adoarme foarte greu
Insomnia la mijlocul 0 Nu are dificultati
noptii 1 Bolnavul se plange, ca somnul sdu este agitat si perturbat
toata noaptea
2 Bolnavul se trezeste in cursul noptii—alegeti rubrica 2 de
fiecare datd, cand bolnavul se trezeste noaptea (in afard de
cazul, cand se trezeste pentru nevoi naturale)
Insomnia la sfarsitul noptii | 0 | Absenta
1 Bolnavul se trezeste devreme, dar readoarme
2 Bolnavul este incapabil sd readoarma daca si-a parasit
patul
Munca si activitati 0 Nici o dificultate
1 Impresie de incapacitate, de oboseala sau de slabiciune
fata de activitate, de munca sau de distractiile preferate
2 Lipsa de interes pentru activitate, distractii sau muncd—

raportate direct de bolnav sau indirect prin nehotarare,
ezitari (are impresia, ca trebuie sa se forteze pentru a lucra
sau a actiona)
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3 Reducerea timpului consacrat activitatii sau diminuarea
productivitatii. La spital, alegeti rubrica 3 daca bolnavul
Nnu consacra cel putin 3 ore pe zi pentru o activitate (munca
la spital sau distractii) in afara serviciului normal
4 Bolnavul a ldsat munca din cauza bolii. Alegeti rubrica 4
daca bolnavul nu se ocupa cu nimic
8 Inhibitie (incetinirea 0 Vorbire si ideatie normala
ideatiei si vorbirii, 1 | Usoard inhibare in cursul dialogului
concentrare scazuta, 2 Clara inhibare in cursul dialogului
diminuarea activitatii 3 Dialog dificil
motorii) 4 Stupoare completa
9 Agitatie 0 Absenta
1 Stare de neliniste
2 Bolnavul se ,,joaca” cu mainile, cu parul etc.
3 Bolnavul este in miscare continuu, nu poate sta linistit
4 Bolnavul 1si frange mainile, roade unghiile, se trage de par,
isi musca buzele etc
10 | Anxietate psihica 0 Nu are dificultati
1 Tensiune subiectiva si iritabilitate
2 Bolnavul isi face probleme pentru motive minore
3 Atitudine tematoare exprimatd pe fizionomie sau in
expresia verbald
4 | Frica este exprimata fara interogare
11 | Anxietate somatica 0 Nici una
(proiectii somatice ale 1 | Usoara
anxietatii, inclusiv 2 Moderata
tulburari gastro- 3 Severa
intestinale, uscaciune a 4 Impiedica orice activitate
gurii, meteorism,
dispepsie, diaree, colici,
suspine: cefalee, palpitatii,
urinare frecventa,
transpiratie
12 Simptome somatice 0 Absente
gastro-intestinale 1 Pierderea apetitului, dar bolnavul mananca la incurajarea
personalului, impresie de greutate abdominala
2 Dificultate de a manca fard interventia energicd a
personalului, cere sau doreste laxative sau medicamente
pentru intestin sau cere tratament pentru simptomele
gastro-intestinale
13 | Simptome somatice 0 | Absente
generale 1 Greutate in membre, in spate sau cap, dureri dorsale,
cefalee, dureri musculare, fatigabilitate, pierderea energiei
2 Orice simptom clar va fi inscris in rubrica Ne2
14 | Simptome genitale 0 Absenta
(simptome ca: pierderea 1 Usoare
libidoului, tulburari ale 2 Severe
ciclului menstrual)
15 Hipocondrie 0 Absenta
1 Preocupare pentru sine insusi
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Preocupare pentru sanatatea sa
Plangeri frecvente, cereri de ajutor etc.
Iluzii hipocondriace

NP ODPwd

16 Pierderea greutatii Dupa anamneza (inainte de tratament)
Nu pierde din greutate
Pierdere probabild de greutate, asociata cu boala actuala
Pierdere de greutate sigura (dupa bolnav)
Completati
Fie A B. | Cu ocazia examenului psihiatric sdptimanal, cind se
Fie B masoara schimbdrile de greutate:
0 Pierdere de greutate sub 1 kg intr-o sdptamana
1 Pierdere mai mare de 1 kg intr-o saptamana
2 Pierde mai mult de 2 kg pe sdptdmana
17 | Autocritica 0 Bolnavul recunoaste, ca e deprimat si bolnav
1 Bolnavul 1isi recunoaste boala, dar o atribuie hranei
proaste, climatului, surmenajului, unui virus, nevoii de
odihna
2 Bolnavul neaga boala
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Anexa 2
Scala Montgomery-Asberg pentru evaluarea depresiei
1. Tristete vizibila
Fara tristete-0;-1
Pare abatut dar se poate inveseli fara dificultate-2;-3
Pare trist si nefericit aproape tot timpul-4;-5
Pare extrem de trist tot timpul-6
2. Tristete afirmata
Trist ocazional, in concordanta cu circumstantele-0
Trist sau grav, dar se inveseleste fara dificultate-2;-3
Sentimente progresive de tristete. Dispozitia este influentata de evenimente externe-4;-5
Tristete, deznadejde, saracie continua si invariabila-6.
3. Tensiune interioara
Placiditate. Doar tensiune interioara-0.
Sentimente ocazionale de limitare si discomfort-2;-3
Sentimente continue de tensiune interioara sau panica iminenta, pe care pacientul le poate stapani
doar cu dificultate-4;-5
Groaza sau angoasa de nepotolit. Panica coplesitoare-6.
4. Reducerea somnului
Doarme ca de obicei-0
Dificultati usoare in a adormi; reducerea usoard a duratei somnului, somn superficial si
neodihnitor-2;-3
Somnul e redus sau intrerupt pentru cel putin 2 ore-4;-5
Mai putin de 2 ore de somn-6
5. Reducerea apetitului
Apetit normal sau crescut-0
Apetit usor redus-2;-3
Apetit absent. Mancarea nu are nici un gust-4;-5
Are nevoie sa fie presat sa manance-6
6. Dificultati de concentrare
Nici o dificultate in concentrare-0
Dificultati ocazionale in a-si aduna gandurile-2;-3
Dificultati in concentrare si mentinere a gandurilor ce reduc capacitatea de a citi sau purta o

conversatie-4;-5
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Capabil sa citeasca sau sa poarte o conversatie doar cu mare dificultate-6
7. Letargia/oboseala
Greutate si dificultate in a se apuca de activitate; fara lene-0
Dificultati in a incepe activitatea-2;-3
Dificultati in a incepe activitati sSimple de rutina, care sunt efectuate cu un efort-4;-5
Letargie completa; incapabil sa faca ceva fara ajutor-6.
8. Incapacitatea de a simti/platitudine afectiva
Interes normal fata de oameni si mediul exterior-0
Scaderea bucuriei pentru interesele obisnuite-2;-3
Pierderea interesului fata de mediul exterior; pierderea sentimentelor pentru prieteni si cunostinte-
4;-5
Experienta de a fi paralizat emotional, incapabil de a simti furie, placere, suparare si 0 incapacitate
completa si dureroasa de a simti ceva fata de rudele si prietenii apropiati-6
9. Ganduri pesimiste
Fara ganduri pesimiste-0
Idei fluctuante de esec, autoinvinovatire sau depreciere a propriei persoane-2;-3
Autoacuzare persistenta sau ganduri clare dar inca rationale de vinovitie sau pacatuire; cresterea
pesimismului fata de viitor-4;-5
Delir de ruina, remuscare sau pacat de neiertat; autoacuzare care e absurda si de nezdruncinat-6
10. Ganduri de sinucidere
li placea viata si 0 ia asa cum este-0
Plictisit de viata; doar ganduri suicidare de scurta durata-2;-3
Probabil i-ar fi mai bine mort; ganduri suicidare sunt obisnuite; suicidul este considerat ca o solutie
posibila, dar fara o intentie sau un plan specific-4;-5

Planuri clare de suicid pentru o viitoare ocazie favorabila; pregatiri active pentru sinucidere-6
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Anexa 3

Tabelul A 3. 1. Indicii tabloului clinic al pacientilor cu depresie rezistenta

Simptome N %
Dispozitie depresiva 612 100,0
Pierderea intereselor si bucuriilor 420 68,6
Fatigabilitate crescanda 243 39,7
Activitate diminuata 312 51,0
Oboseala accentuata 271 44,3
Reducerea capacitatii de concentrare si a atentiei 370 60,5
Reducerea stimei si increderii de sine 450 73,5
Idei de vinovatie si lipsa de valoare 523 85,5
Viziune trista si pesimista asupra viitorului 578 94,4
Idei sau acte de auto-vatamare sau suicid 219 35,8
Somn perturbat 490 80,1
Apetit diminuat 440 71,9
Variatie diurna 596 97,4
Anxietate 263 43,0
Suferinta 494 80,7
Dovezi evidente si obiective de agitatie psihomotorie 193 31,5
Irascibilitate 251 41,0
Consum excesiv de alcool 99 16,2
Comportament histrionic 207 33,8
Exacerbarea simptomelor fobice sau obsesionale 299 48,9
preexistente

Exacerbarea preocuparilor hipocondriace 232 37,9
Pierderea interesului sau a placerii in activitati in 439 71,7
mod normal placute

Trezirea matinala cu 2 ore mai devreme decat de 421 68,8
obicei

Lipsa reactiei emotionale la circumstante si 449 73,4
evenimente externe placute

Agravare matinala 440 71,9
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Dovezi evidente si obiective de lentoare psihomotorie 363 59,3
Pierderi in greutate (5 % din greutatea corporald sau 439 71,7
mai mult, in ultima luna)

Scaderea marcata a libidoului 398 65,0
Delir 344 56,2
Halucinatii 102 16,7
Stupor depresiv 37 6,0
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Anexa 4

Tabelul A 4. 1. Caracteristica semnelor clinice ale depresiei refractare anxios-agitate

Simptome Abs %
Dispozitie depresiva 248 100,0
Pierderea intereselor si bucuriilor 168 67,74
Fatigabilitate crescanda 43 17,34
Activitate diminuata 26 10,48
Oboseala accentuata 42 16,94
Reducerea capacitatii de concentrare si a atentiei 116 46,77
Reducerea stimei si increderii de sine 175 70,56
Idei de vinovatie si lipsa de valoare 213 85,89
Viziune trista si pesimista asupra viitorului 232 93,55
Idei sau acte de auto-vatamare sau suicid 78 31,34
Somn perturbat 202 81,45
Apetit diminuat 184 74,19
Variatie diurna 236 95,16
Anxietate 247 99,60
Suferinta 204 82,26
Dovezi evidente si obiective de agitatie psihomotorie 193 77,82
Irascibilitate 151 60,89
Cenestopatii 51 20,56
Comportament histrionic 96 38,71
Exacerbarea simptomelor fobice sau obsesionale 119 47,98
preexistente

Exacerbarea preocuparilor hipocondriace 108 43,55
Pierderea interesului sau a placerii in activitati in 160 64,52
mod normal placute

Trezirea matinala cu 2 ore mai devreme decat de 119 47,98
obicei

Lipsa reactiei emotionale la circumstante si 164 66,13
evenimente externe placute

Agravare matinala 180 72,58
Dovezi evidente si obiective de lentoare psihomotorie 3 1,21
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Pierderi in greutate (5 % din greutatea corporald sau 181 72,98
mai mult, in ultima luna)

Scaderea marcata a libidoului 160 64,52
Delir 57 22,98
Halucinatii 45 18,15
Stupor depresiv 14 5,65
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Anexa b

Tabelul A 5. 1. Caracteristica semnelor clinice ale depresiei refractare melancolice

Simptome Abs %
Dispozitie depresiva 214 100,0
Pierderea intereselor si bucuriilor 154 71,96
Fatigabilitate crescanda 120 56,07
Activitate diminuata 145 67,76
Oboseala accentuata 93 43,46
Reducerea capacitatii de concentrare si a atentiei 139 64,95
Reducerea stimei si increderii de sine 158 73,83
Idei de vinovaitie si lipsa de valoare 177 82,71
Viziune trista si pesimista asupra viitorului 200 93,46
Idei sau acte de auto-vatamare sau suicid 75 35,05
Somn perturbat 185 86,45
Apetit diminuat 164 76,64
Variatie diurna 211 98,59
Anxietate 14 6,54
Suferinta 155 72,43
Dovezi evidente si obiective de agitatie psihomotorie 0 0
Irascibilitate 94 43,93
Consum excesiv de alcool 29 13,55
Comportament histrionic 96 44,86
Exacerbarea simptomelor fobice sau obsesionale 121 56,54
preexistente

Exacerbarea preocuparilor hipocondriace 95 44,39
Pierderea interesului sau a placerii in activitati in 148 69,16
mod normal placute

Trezirea matinala cu 2 ore mai devreme decat de 139 64,95
obicei

Lipsa reactiei emotionale la circumstante si 149 69,63
evenimente externe placute

Agravare matinala 144 67,29
Dovezi evidente si obiective de lentoare psihomotorie 210 98,13

228



Pierderi in greutate (5 % din greutatea corporald sau 148 69,16
mai mult, in ultima luna)

Scaderea marcata a libidoului 131 61,22
Delir 41 19,16
Halucinatii 36 16,82
Stupor depresiv 15 7,01
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Anexa 6

Tabelul A 6. 1. Caracteristica semnelor clinice ale depresiei refractare apato-adinamice

Simptome abs %
Dispozitie depresiva 150 100,0
Pierderea intereselor si bucuriilor 98 65,33
Fatigabilitate crescanda 80 53,33
Activitate diminuata 141 94,00
Oboseala accentuata 136 90,66
Reducerea capacitatii de concentrare si a atentiei 115 76,67
Reducerea stimei si increderii de sine 117 78,00
Idei de vinovatie si lipsa de valoare 133 88,67
Viziune trista si pesimista asupra viitorului 146 97,33
Idei sau acte de auto-vatamare sau suicid 66 44,00
Somn perturbat 103 68,67
Apetit diminuat 92 61,33
Variatie diurna 149 99,33
Anxietate 2 1,33
Suferinta 135 90,00
Dovezi evidente si obiective de agitatie psihomotorie 0 0
Irascibilitate 6 4,00
Consum excesiv de alcool 19 12,67
Comportament histrionic 22 14,67
Exacerbarea simptomelor fobice sau obsesionale 59 39,33
preexistente

Exacerbarea preocuparilor hipocondriace 29 19,33
Pierderea interesului sau a placerii in activitati in 131 87,33
mod normal placute

Trezirea matinala cu 2 ore mai devreme decat de 125 83,33
obicei

Lipsa reactiei emotionale la circumstante si 136 90,67
evenimente externe placute

Agravare matinala 61 40,67
Dovezi evidente si obiective de lentoare psihomotorie 150 100,0
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Pierderi in greutate (5 % din greutatea corporald sau 110 73,33
mai mult, in ultima luna)

Scaderea marcata a libidoului 107 71,33
Delir 16 10,67
Halucinatii 21 14,00
Stupor depresiv 8 5,33
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pacientilor cu depresie refractard anxios-agitata

Anexa 7

Tabelul A 7.1. Eficacitatea tratamentului in reducerea simptomelor psihopatologice ale

Nr Caracteristica Lotul 1 Lotul 2 RR Iiss, p NNT
1. Dispozitie depresiva | 35 14 0.40 0.2401-0.6663 | 4.29
0.0004
2. Pierderea intereselor | 24 9 0.45 0.2295-0.8936 | 7.31
s1 bucuriilor 0.0224
3. Fatigabilitate 23 4 0.98 0.3587-0.6576 | 381.6
crescanda 0.9627
4. Activitate diminuata | 14 5 0.48 0.1824-1.2394 | 13.73
0.1283
5. Oboseald accentuata | 12 4 0.51 0.1739-1.4927 | 18.35
0.2188
6. Reducerea 23 7 0.56 0.2587-1.2036 | 11.63
capacitatii de 0.1369
concentrare si a
atentiei
7. Reducerea stimei si | 13 6 0.37 0.1495-0.9054 | 9.49
increderii de sine 0.0295
8. Idei de vinovatie si 9 7 0.22 0.0868-0.5492 | 6.58
lipsa de valoare 0.0012
9. Viziune trista si 12 10 0.20 0.0952-0.4363 | 4.52
pesimista asupra 0.0001
viitorului
10. Idei sau acte de auto- | O 0 1.86 0.0371-93.6072 | 919.14
vatamare sau suicid 0.7553
11. Somn perturbat 14 9 0.26 0.1236-0.5644 | 5.44
0.0006
12. Apetit diminuat 24 8 0.51 0.2485-1.0444 | 9.17
0.0656
13. Variatie diurna 8 2 0.68 0.1502-3.0708 | 56.12

0.6153
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14. Anxietate 13 7 0.32 0.1350-0.7365 | 7.51
0.0077
15. Suferinta 14 10 0.24 0.1145-0.4936 | 4.72
0.0001
16. Dovezi evidente si 7 7 0.17 0.0633-0.4553 | 6.20
obiective de agitatie 0.0004
psihomotorie
17. Irascibilitate 23 6 0.65 0.2849-1.4870 | 17.19
0.3084
18. Cenestopatii 24 10 0.41 0.2133-0.7788 | 6.08
0.0066
19. Comportament 13 2 1.10 0.2599-4.6876 | 173.46
histrionic 0.8936
20. Exacerbarea 23 4 0.98 0.3587-2.6576 | 381.60
simptomelor fobice 0.9627
sau obsesionale
preexistente
21. Exacerbarea 14 5 0.48 0.1824-1.2394 | 13.73
preocuparilor 0.1283
hipocondriace
22. Pierderea interesului | 13 8 0.28 0.1232-0.6183 | 6.22
sau a placerii in 0.0018
activitdti in mod
normal placute
23. Trezirea matinala, 12 4 0.51 0.1739-1.4927 | 18.35
devreme 0.2188
24, Lipsa reactiei 23 8 0.49 0.2370-1.0058 | 8.79
emotionale la 0.0518
circumstante si
evenimente externe
placute
25. Agravare matinala 22 7 0.53 0.2462-1.1569 | 11.03

0.1117

233




26. Dovezi evidente si 0 1.86 0.0371-93.6072 | 919.14
obiective de lentoare 0.7553
psihomotorie
27. Pierderi in greutate | 14 0.39 0.1629-0.9636 | 9.94
(5 % din greutatea 0.0412
corporald sau mai
mult, in ultima lund)
28. Scaderea marcataa | 14 0.48 0.1824-1.2394 | 13.73
libidoului 0.1283
29. Delir 0 1.86 0.0371-93.6072 | 919.14
0.7553
30. Halucinatii 0 1.86 0.0371-93.6072 | 919.14
0.7553
31. Stupor depresiv 0 1.86 0.0371-93.6072 | 919.14

0.7553
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Anexa 8
Tabelul A 8.1. Eficacitatea tratamentului in reducerea simptomelor psihopatologice ale

pacientilor cu depresie refractard melancolica

Nr Caracteristica Lotull | Lotul 2 RR Iiss, p NNT
1. Dispozitie depresiva 17 4 0,37 0,1390-0,9675 6,71
0,0427
2. Pierderea intereselor 16 4 0,35 0,1299-0,9172 6,49
si bucuriilor 0,0329
3. Fatigabilitate 14 1 1,21 0,1689-8,6402 81,68
crescanda 0,8506
4, Activitate diminuata 16 2 0,69 0,1730-2,7551 27,45
0,5997
5. Oboseala accentuata 13 2 0,56 0,1378-2,2834 19,36
0,5958
6. Reducerea 25 3 0,72 0,2417-2,1395 20,18
capacitatii de 0,5533
concentrare si a
atentiei
7. Reducerea stimei si 27 4 0,58 0,2308-1,4702 10,18
increderii de sine 0,2526
8. Idei de vinovatie si 18 4 0,39 0,1482-1,0177 6,95
lipsa de valoare 0,0543
9. Viziune trista si 19 5 0,33 0,1399-0,7684 5,06
pesimista asupra 0,0103
viitorului
10. Idei sau acte de auto- 0 0 0,09 0,0019-4,4473 39,60
vatamare sau suicid 0,2270
11. Somn perturbat 24 4 0,52 0,2032-1,3194 8,81
0,1678
12. Apetit diminuat 25 3 0,72 0,2417-2,1395 20,18
0,5533
13. Variatie diurna 17 4 0,37 0,1390-0,9675 6,71
0,0427
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14. Anxietate 1 0,27 0,0115-6,4547 49,50
0,4209
15. Suferintd 29 0,63 0,2492-1,5707 11,35
0,3180
16. Dovezi evidente si 0 0,09 0,0019-4,4473 39,60
obiective de agitatie 0,2270
psihomotorie
17. Irascibilitate 24 0,69 0,2314-2,0599 18,30
0,5065
18. Cenestopatii 6 0,52 0,0661-4,0553 35,25
0,5308
19. Comportament 20 0,86 0,2200-3,3842 62,02
histrionic 0,8326
20. Exacerbarea 21 0,45 0,1756-1,1686 7,77
simptomelor fobice 0,1015
sau obsesionale
preexistente
21. Exacerbarea 15 0,43 0,1385-1,3441 9,97
preocuparilor 0,1471
hipocondriace
22. Pierderea interesului 17 0,37 0,1390-0,9675 6,71
sau a placerii in 0,0427
activitdti in mod
normal placute
23. Trezirea matinala, 18 0,39 0,1482-1,0177 6,95
devreme 0,0543
24, Lipsa reactiei 20 0,35 0,1482-0,8040 5,19
emotionale la 0,0137
circumstante si
evenimente externe
placute
25. Agravare matinala 18 0,52 0,1698-1,5827 11,75

0,2482
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26. Dovezi evidente si 15 0,43 0,1385-1,3441 9,97
obiective de lentoare 0,1471
psihomotorie
27. Pierderi in greutate 17 0,37 0,1390-0,9675 6,71
(5 % din greutatea 0,0427
corporald sau mai
mult, in ultima lund)
28. Scaderea marcata a 16 0,46 0,1488-1,4236 10,50
libidoului 0,1780
29. Delir 0 0,09 0,0019-4,4473 39,60
0,2270
30. Halucinatii 0 0,09 0,0019-4,4473 39,60
0,2270
31. Stupor depresiv 0 0,09 0,0019-4,4473 39,60
0,2270
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pacientilor cu depresie refractara apato-adinamica

Anexa 9

Tabelul A 9.1. Eficacitatea tratamentului in reducerea simptomelor psihopatologice ale

Nr Caracteristica Lotull | Lotul 2 RR Iiss, p NNT
1. Dispozitie depresiva 17 4 0,37 0,1390-0,9675 6,71
0,0427
2. Pierderea intereselor 18 3 0,52 0,1698-1,5827 11,75
si a placerii 0,2482
3. Fatigabilitate 15 2 0,65 0,1612-2,5978 24,09
crescanda 0,5395
4, Activitate diminuata 24 3 0,69 0,2314-2,0599 18,30
0,5065
5. Oboseala accentuata 20 3 0,58 0,1900-1,7418 13,34
0,3280
6. Reducerea 19 3 0,55 0,1797-1,6622 12,50
capacitatii de 0,2871
concentrare si a
atentiei
7. Reducerea stimei si 16 3 0,46 0,1488-1,4236 10,50
increderii de sine 0,1780
8. Idei de vinovatie si 12 2 0,52 0,1261-2,1263 17,63
lipsa de valoare 0,3611
9. Viziune trista si 21 3 0,60 0,2003-1,8213 12,31
pesimista asupra 0,3707
viitorului
10. Idei sau acte de auto- 0 0 0,09 0,0019-4,4473 39,60
vatamare sau suicid 0,2270
11. Somn perturbat 18 4 0,39 0,1482-1,0177 6,95
0,0543
12. Apetit diminuat 14 3 0,40 0,1282-1,2646 9,49
0,1193
13. Variatie diurna 13 0 2,45 0,1521-39,6114 24,75
0,5269
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14. Anxietate 0 0,09 0,0019-4,4473 39,60
0,2270
15. Suferintd 15 0,43 0,1385-1,3441 9,97
0,1471
16. Dovezi evidente si 0 0,09 0,0019-4,4473 39,60
obiective de agitatie 0,2270
psihomotorie
17. Irascibilitate 2 0,45 0,0227-9,1100 66,00
0,6062
18. Cenestopatii 4 0,35 0,0408-2,9180 25,96
0,3287
19. Comportament 7 0,60 0,0789-4,6266 42,94
histrionic 0,6275
20. Exacerbarea 16 0,69 0,1730-2,7551 27,45
simptomelor fobice 0,5997
sau obsesionale
preexistente
21. Exacerbarea 9 0,78 0,1045-5,7717 76,11
preocuparilor 0,8049
hipocondriace
22. Pierderea interesului 20 0,86 0,2200-3,3842 62,02
sau a placerii in 0,8326
activitdti in mod
normal placute
23. Trezirea matinala, 21 0,45 0,1756-1,1686 7,77
devreme 0,1015
24, Lipsa reactiei 22 0,47 0,1848-1,2189 8,09
emotionale la 0,1215
circumstante si
evenimente externe
placute
25. Agravare matinala 16 0,69 0,1730-2,7551 27,45

0,5997
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26. Dovezi evidente si 11 0,24 0,0846-0,6658 5,57
obiective de lentoare 0,0063
psihomotorie
27. Pierderi in greutate 14 0,40 0,1282-1,2646 9,49
(5 % din greutatea 0,1193
corporald sau mai
mult, in ultima lund)
28. Scaderea marcata a 10 0,43 0,1027-1,8122 14,95
libidoului 0,2510
29. Delir 0 0,09 0,0019-4,4473 39,60
0,2270
30. Halucinatii 0 0,09 0,0019-4,4473 39,60
0,2270
31. Stupor depresiv 0 0,09 0,0019-4,4473 39,60
0,2270
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Anexele 10-11. Brevete de inventie.

B R e et e

REPUBLICA MOLDOVA

AGENTIA DE STAT
o == s? I PENTRU
- A\ = =" | PROPRIETATEA
&8 N} )1 B INTELECTUALA

DE INVENTIE
DE SCURTA DURATA

Nr. 17

IN TEMEIUL LEGII PRIVIND R, AGENTIA DE STAT PENTRU
PROPRIETATEA mmuno’rgﬁnnnmxnummmmmt BREVET DE INVENTIE
DE SCURTA DURATA

Metoda de tratament al starilor depresive
anxioase rezistente

Titular: UNIVERSITATEA DE STAT DE MEDICINA
SI FARMACIE "NICOLAE TESTEMITANU" DIN
REPUBLICA MOLDOVA, MD

Inventator: CARAUSU Ghenadie, MD
Data depozit: 2008.06.13

DESCRIEREA INVENTIEL, REVENDICARILE S1 DESENELE CONSTITUIE PARTE
INTEGRANTA A PREZENTULUI BREVET DE INVENTIE DE SCURTA DURATA

CONFIRM PRIN SEMNARE S$I APLICAREA SIGILIULUI

DIRECTOR GENERAL

0 ) B R e e e reneman B o o B

T TS O T R T T O DT T T T e
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MD 17 Z 2009.04.30

REPUBLICA MOLDOVA
1: !01“;\

Y5

I f"

(19) Agentia de Stat an 1705 Z
pentru Proprietatea Intelectuald (51) Int. CL: AGIK 31/131 (2006.01)
AGIP 25/24 (2006.01)

(12) BREVET DE INVENTIE
DE SCURTA DURATA

(21) Nr. depozit: s 2008 0005 (45) Data publicirii hotiririi de
(22) Data depozit: 2008.06.13 acordare a brevetului:
2009.04.30, BOPI nr. 472009

(67)* Nr cererii transformate si data transformirii:
a 2008 0159, 2008.10.24

(71) Solicitant: UNIVERSITATEA DE STAT DE MEDICINA $1 FARMACIE “NICOLAE TESTEMITANU"
DIN REPUBLICA MOLDOVA, MD

(72) Inventator: CARAUSU Ghenadie, MD

(73) Titular: UNIVERSITATEA DE STAT DE MEDICINA §1 FARMACIE "NICOLAE TESTEMITANU"
DIN REPUBLICA MOLDOVA, MD

(74) Reprezentant: VOZIANU Maria

(54) Metodi de tratament al stiirilor depresive anxioase rezistente

(57) Rezumat:
| 2
Inventia se referd la medicind, in special la 2...4-a s¢ administreaza cite 40 mg la 9.00, cite 60
psihiatrie §i neurologie. 5 mg la 12,00, ciite 70 mg la 17.30 §i cite 80 mg la
Esenta metodei de tratament al stdrilor depre- 21.00, iar in urmatoarele 5...10 zile cite 70 mg la
sive anxioase rezistente constd in administrarca 9.00, ciite 80 mg la 14.00 si cite 100 mg la 21.00.
intramusculard a amitriptilinei, in prima zi cite 20 Revendicdri:1

mg la 9.00 §i 9.30, cite 40 mg la 10.30, cite 50 mg
la 12.30, cite 60 mg la 17.30 §i 21.00, in ziva a
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IN TEMEIUL LEGII PRIVIND PROTECTIA INVENTIILOR, AGENTIA DE STAT PENTRU
PROPRIETATEA INTELECTUALA ELIBEREAZA PREZENTUL BREVET DE INVENTIE
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4 B M :
A \ o ‘; ¢ . d

 DEINVENTIE
DE SCURTA DURATA
8
DE'SCUI;TLA'DURATA
Metoda de tratament al depresiilor
melancolice rezistente

Titular: UNIVERSITATEA DE STAT DE MEDICINA
SI FARMACIE "NICOLAE TESTEMITANU" DIN
REPUBLICA MOLDOVA, MD

Data depozit: 2008.06.13

INTEGRANTA A PREZENTULUI BREVET DE INVENTIE DE SCURTA DURATA
CONFIRM PRIN SEMNARE SI APLICAREA SIGILIULUI

DIRECTOR GENERAL
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MD 18 Z 2009.04.30

REPUBLICA MOLDOVA

(19) Agentia de Stat
pentru Proprietatea Intelectuali

(12)

an 18 a3 Z

(51) Int. CL: AGIK 31/136 (2006.01)

A6IP 25/24 (2006.01)

BREVET DE INVENTIE

DE SCURTA DURATA

(21) Nr. depozit: s 2008 0006
(22) Data depozit: 2008.06.13

(45) Data publicirii hotiiririi de
acordare a brevetului:
2009.04.30, BOPI nr. 4/2009
(67)* Nr. si data cererii transformate:

a 2008 0160, 2008.10,22

(71) Solicitant: UNIVERSITATEA DE STAT DE MEDICINA $I FARMACIE "NICOLAE TESTEMITANU"

DIN REPUBLICA MOLDOVA, MD

(72) Inventator: CARAUSU Ghenadie, MD

(73) Titular: UNIVERSITATEA DE STAT DE MEDICINA SI FARMACIE "NICOLAE TESTEMITANU"

DIN REPUBLICA MOLDOVA, MD
(74) Reprezentant: VOZIANU Maria

(549) Metodi de tratament al depresiilor melancolice rezistente

(57) Rezumat:

1

Inventia se referd la medicing, in special la
psihiatrie i neurologie.

Esenta metodei de tratament al depresiilor me-
lancolice rezistente constd in administrarea clomi-
praminei intramuscular, in prima zi cite 25 mg la
orele 9.00 si 9.30, cite 50 mg la 10.30, Ia 12.30, la
17.30 si la 21.00, in ziva a 2-a...4-a se adminis-

5

10

2

treazii cate 50 mg la 9.00 5i 12.00 si cite 75 mg la
17.30 i 21.00, iar in urmitoarcle 5...10 zile cite
75 mg la 9.00 5i 12.00 si cite 100 mg 1a 21.00,
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Anexele 12-23. Acte de implementare.

MINISTERUL SANATATII
AL REPUBLICII MOLDOVA

str. Vasile Alecsandri 2,
MD-2009. mun. Chigindu,
Tel. +373 22 729907; +373 22 268818;
Fax. +373 22 738781, www.ms.gov.md

e-mail: office @ms.gov.md

A4 0C- 11 o  OF ,g/g?

Lanr. din

Ministerul Sanatétii, cu referire la adresarea din 21 iunie 2011 privind
confirmarea utilizarii materialelor tezei de doctor habilitat in medicina ,Strategii
clinico-terapeutice in depresiile rezistente”, prin prezenta, confirma faptul ci
Dumneavoastrd sunteti membru al grupului de autori al Protocolul clinic national
»Tulburdri afective (de dispozitie) la adult”, aprobat prin ordinul Ministerului Sanattii

nr.545 din 06 august 2010, care include principiile de diagnostic clinic si tratament in

MHHHCTEPCTBO
3APABOOXPAHEHMUSI
PECIIYBJIMKH MOJIJOBA

yn. Bacune Anexcanapu 2
MD-2009, myH. Kuunnay,
Ten. +373 22 729907; +373 22 268818;
®axc. +373 22 738781, www.ms.gov.md

e-mail: office @ms.gov.md

Dlui Ghenadie Carausu
Conferentiar
USMF , Nicolae Testemitanu”

depresiile rezistente (compartimentul C al protocolului).

Anexa:

1) copia ordinul Ministerului Sanatatii nr.545 din 06 august 2010;

2) copia extrasului din procesul verbal nr.2 al sedintei Consiliului de experti din

04.06.2010;

3) copia extrasului din procesul-verbal nr.7 al sedintei Comisiei republicane

stiintifico-metodice de profil psihiatrie si narcologie din 25.05.2010.

Viceministru W

L
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MINISTERUL SANATATII AL REPUBLICII MOLDOVA

MINISTRY OF HEALTH OF THE REPUBLIC OF MOLDOVA

STATE MEDICAL
AND PHARMACEUTICAL UNIVERSITY
«NICOLAE TESTEMITANU»
OF THE REPUBLIC OF MOLDOVA

UNIVERSITATEA
DE STAT DE MEDICINA $I FARMACIE
«NICOLAE TESTEMITANU»
DIN REPUBLICA MOLDOVA

MD 2004, Chisinau, bd. Stefan cel Mare si Sfant, 165; tel. (+37322) 24-34-08; fax: 24-23-44; e-mail: rector@usmf.md; www.usmf.md

JEO8. 17 pF3-/757

nr.

lanr din

Catre Consiliul Stiintific
Specializat DH 50.14.00.07

de pe langa Universitalea de Stat
de Medicina si Farmacie

.Nicolae Testemitanu™

Prin prezenta se confirma, ca rezultatele investigatiilor la teza de doctor habilitat in
medicina cu tema , Strategii clinico-terapeutice in depresiile rezistente” a d-lui Ghenadie Carausu
sunt implementate in procesul didactic la cursurile Conceptii contemporane referitoare la
etiopatogenia, tabloul clinic, diagnosticul diferential al starilor depresive”, .~Psihoterapia
situatiilor de criza. Indicatii, duratd, tehnici”, ,Suicidologia, generalitati”, ,,Psihoterapia
psihanalitica. Indicatii, durata, tehnici”, tinute pentru cursantii Catedrei Psihiatrie, Narcologie si

Psihologie Medicala.

octor habilitat in medicing,

profesor universitar
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Ministerul Sanatdtii Munucmepcmeo 30pasooxpanenusn

al Republicii Moldova Pecnyonuxu Monoosa
INSTITUTIA MEDICO-SANITARA LIYBIIHYHOE MEJJUHKO-CAHHTAPHOE
PUBLICA Spitalul raional Rezina YUYEPEXK/JEHHE Pesunckan pationnas
bonvHuya
str. 27 August 7, ya. 27 Asrycra 7,
MD 5401, or. Rezina MD 5401, r. Pe3una

tel:(254) 2-24-48, fax: 2-16-22 Teq: (254) 2-24-48, daxc: 2-16-22

WWW.sr-rezina.ms.md, WwWw.sr-rezina.ms.md,
e-mail: srrezina@mednet.md e-mail: srrezina@mednet.md

./?,' 5 S
RN

ACT DE IMPLIMENTARE

Prin prezenta se confirmi,ci rezultatele obtinute in procesul de realizare a tezei de

doctor habilitat in medicini la tema “Strategii clinico-terapeutice in depresiile
rezistente” a d-lui Chenadie Ciriusu au fost implimentate in activitatea practici a
Centrului Comunitar de Sinitate Mentali Rezina,incepind cu luna ianuarie2010 fiind
utilizate pentru diagnosticarea precoce si corectarea tacticii tratamentului pacientilor
cu depresii rezistente, implimentare,care a contribuit la ameliorarea calitatii vetii
acestor bolnavi.

Medic psihiatru Centrului Comunitar De
Sédnitate Mintali Rezina i - j;/ﬁV.Roman.
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MHUHHUCTEPCTBO 3/IPABOOXPAHEHHSI

P. MOJITOBA I'OCY/IAPCTBEHHOE
YUYEPEXK/JIEHHUE 3/IPAB.
NCUXUATPHYECKASI BOJIbBHUIIA OPI'EEB

MINISTERUL SANATATII AL R MOLDOVA
INSTITUTIA MEDICO SANITARA PUBLICA
SPITALUL DE PSIHIATRIE SI
FTIZIOPNEUMOLOGIE ORHEI

Nr. £t 7HP2 E data A4 L8 77

Or.Orhei str. Dubisari-2
Tel:0235-32062
Fax: 0235-26811

Act ¢
despre implementarea rezultatelor stiintifice
1. Denumirea actului normativ, instructiv metodic (indicatii metodice, norme de igiena,
regulamente igienice, substante medicamentoase i imunologice, inventii, etc.):

Inventie MD 17 Z 2009.04.30 - Metod: de tratament a stirilor depresive

anxioase rezistente
(unde si cand a fost aprobat)

2. A fost implementat in subdiviziunea sectia 2 a IMSP Spitalul de Psihiatrie Orhei

(sectie, laborator, etc.)

mai 2009-august 2011

(luna si anul aplicarii)

3. Eficacitatea: Metoda a permis reducerea termenului de tratament si recuperarea stabili a
Autorul implementérii: Cardusu Ghenadie.

4. Obiectii si sugestii: nu sunt.

Semnétura persoanei responsabild de-implementare,

sef sectie 2 B J/ ig_ Gheorghe Cornea
/7 r = i S,
fefas] et o\
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Pecny6nuka Monnosa Republica Moldova

eHT Centrul
Ilcnxnyeckoro 3n0poBbLs de Siniitate Mentali
«SOMATO» «SOMATOy

MyH. Bonits, you. I1leBuenxo, 23A mun. Balti, str, Sevcenco, 23 A

BCA Banca Sociala Balti

Ministerul de Finante

Trezoraria Teritoriala Balti ¢/b 280101704
¢/f 1008601001201 c/d 226670401000
tel. 3-45-3 220110031267712
Nr_Lr /7€

Data ,: % ”Mt//f’/‘ﬁ/ 2011

Act de implementare

Prin prezenta se confirma, ci rezultatele obtinute in procesul de realizare a tezei de doctor
habilitat in medicina [a tema ,,Strategii clinico-terapeutice in depresiile rezistente™ a d-lui Ghenadie
Carausu au fost implementate in activitatea practica a Centrului de Sanatate Mentalz Somato,
Incepand cu luna mai 201 1, fiind utilizate pentru managementul pacientilor cu depresii rezisten.e,

implementare, care a condus la ameliorarea calitatii vietii acestor categorii de bolnavi.

Directorul Centrului de Sanatate Mentala Somato 2 Corina Popa
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Republica Moldova Pecny6anka Moagosa

IMSP SPITALUL RAIONAL KPUYJSTHCKASI PAHOHHAS
CRIULENI BOJILHHIA
4801, or. Criuleni, str.Stefan cel Mare, 1, cf, 1003600153223, 4801, r. Kpuynens, ya. Lredan ven Mape, 1, (mck.
Tel/fax:+373(248)22-1-36; +373 (248) 21-6-49. Koul 1003600153223, Ten/thaxc:+373(248)22-1-36;

E-mail: sreriuleni@mail.md +373(248)21-6-49; E-mail: sreriuleni@mail.md

98¢ sproawuL 3
| = & paronaL crVLED fre
'., ot |

4 o
f 00350075 A

o
A
et

ACT

despre implementarea realizirilor stiintifico-practice a conferentiarului Catedrei

Psihiatrie, Narcologie si Psihologie Medicali a USMF ,,Nicolae Testemitanu”

Ghenadie Ciriusu

1. Denumirea propunerii de implementare: Utilizarea venlafaxinei in depresiile

anxios-agitate rezistente.

De cine si cind a fost propusi: Ghenadie Cérausu, 4 mai 2010,
Unde a fost implementati: in IMSP Spitalul Raional Criuleni.
Data implementirii: mai 2010- ianuarie 2012,

Numirul investigatiilor: 24

& B W

Rezultatele folosirii metodei: Rezultatele studiului au fost utilizate pentru

perfectarea tratamentului depresiei rezistente.
7. Eficacitatea implementirii: Metoda a permis recuperarea stabili a pacientilor.

8. Este recomandati: Pacientilor cu depresii anxios-agitate, rezistente la tratament.

————— _’r_&\;_gércriuiﬂl-ll

|V 3P Spitalul Rai
INTRARE 7L

IESIRE |
Al ]

|

Responsabil de implementare,

e S B e

Medic psihiatru : Iurie Novitchi
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IP UNIVERSITATEA

DE STAT DE MEDICINA SI FARMACIE
»NICOLAE TESTEMITANU” DIN
REPUBLICA MOLDOVA

APROBAT:
Prorector pentru activitatea stiintifica

profesor universitar

Dr. hab. st. med.,

ACTUL nr. .32

DE IMPLEMENTARE A INOVATIEI ( INVENTIEI )
(in procesul stiintifico-didactic)

Denumirea ofertei pentru implementare. Metoda de management in tratamentul pacientilor cu
depresie rezistenta in conditii de stationar, inovatie cu Ne. 54 /.9, autor: G. Carausu.

2. De cine si cand a fost propusa. De citre Ghenadie Carausu. Catedra de psihiatrie, narcologie si
psihologie medicala, USMF . Nicolae Testemitanu™ din octombrie 2014,

3. Sursa de informatie: Prezenta propunere/metoda este claborata prin colaborarca IMSP Spitalul
Clinic Pshiatrie i USMF _Nicolae Testemitanu™ — Catedra de psihiatric. narcologie si psihologie
medicald si se bazeaza pe un lot de studiu de 612 pacienti cu depresie rezistenta, tratati conform
adecvantei terapeutice in perioada initiald a tratamentului. pe parcursul medicatici si la iesire din stationar.

4. Unde si cind a fost implementata: In activitatea stiintifica si didactici a Catedrei de psihiatrie.
narcologie si psihologie medicala ,.Nicolae Testemitanu™, din octombric 2014.
S. Eficacitatea implementarii: Semnificatia stiintifica a implementarii metodei propuse in procesul

stiintifico-didactic consta in accesibilitatea §1 cficacitatea ei in obtinerea rezultatelor clinice de calitate.
servind ca material didactic la cursuri, lucrari practice a studentilor. rezidentilor §i cursantilor in studierca
administrarii medicamentelor conform formelor clinice principale ale depresici rezistente.

6. Obiectii/ propuneri: Valoarca aplicativa a metodei o constituic aplicarea unui management
eficace la bolnavi cu depresie rezistentd in perioada initiala a tratamentului. pc parcursul medicatiei si la
iesire din stationar in vederea obtinerii unor remisiuni calitative. in timpi suficienti redusi. ce este
important in optimizarea procesului clinico-dragnostic in practica medicala.

% r_Ll;r/ezenta inovatie este implementata conform descrierii in cererea de inovatie, certificata cu
nr. 9 Y4

Sef Catedra psihiatrie. narcologic si (/&/{ / /

psihologie medicala,
prof. univ.. dr. hab. st. med.

Anatol Nacu

Sef Departanent Stiinta,
prof. univ.. dr. hab. st. med.

Ghenadie Curocichin
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Pecnyosinka Moaaosa Republica Moldova

CCTDMS “Danco” CCTDMS “Danco”
myH. Basus, yi. lllesuenxo, 23 mun. Bilti, str. Sevcenco, 23
¢/x 1008601001186 ¢/f 1008601001186

p/c 220110033089520 ¢/t 220110033089520
0/c 226602 c/b 226602
TREZMD2X TREZMD2X

Ne_p2Z2/90 7 7{
Data ., Z 0/}
Act de implementare

Prin prezenta se confirmd, cd rezultatele obfinute in procesul de realizare a tezei de
doctor habilitat in medicina la tema ,,Strategii clinico-terapeutice in depresiile rezistente” a d-
lui Ghenadie Cardusu au fost implementate in activitatea practicd a Centrului pentru Copii si
Tineri cu Dizabilitati Mixte Severe “Danko”, incepand cu luna mai 2011, fiind utilizate pentr

diagnosticarea precoce a pacientilor cu depresii rezistente.

Directorul CCTDMS Danko /
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IP UNIVERSITATEA

DE STAT DE MEDICINA SI FARMACIE
LNICOLAE TESTEMITANU” DIN
REPUBLICA MOLDOVA

APROBAT:
Prorector pentru activitatea stiintifica

profesor universitar

Dr. hab. st. med.,
Gh.Rojnoveanu

‘tboeion S

ACTUL nr..3%.

DE IMPLEMENTARE A INOVATIEI ( INVENTIEI')
(in procesul stiintifico-didactic)

1. Denumirea ofertei pentru implementare. Metoda de strategii terapeutice la pacienti cu depresic
rezistenta in conditii de stationar, inovatie cu Ne3'/7{ autor: G. Carausu.

2, De cine si cAnd a fost propusa. De catre Ghenadie Ciriusu. Catedra de psihiatrie, narcologie si
psihologie medicala, USMF . Nicolae Testemifanu™ din 13 octombrie 2014.

3. Sursa de informatie: Prezenta propunere/metoda este elaborata prin colaborarca IMSP Spitalul
Clinic Psihiatrie si USMF _Nicolae Testemitanu” — Catedra de psihiatric. narcologic si psihologic

medicalid si se bazeazi pe un lot de studiu de 612 pacienti cu depresic rezistenta, tratati conform
adecvantei terapeutice in perioada initiald a tratamentului, pe parcursul medicatici si la iesire din stationar.

4. Unde si cAnd a fost implementata: in activitatea stiintifica si didactic a Catedrei de peihiatrie,
narcologic si psihologic medicald ..Nicolae Testemitanu”, din 15 octombrie 2014.
5. Eficacitatea implementirii: Semnificatia stiintifica a implementarii metodei propuse in procesul

stiintifico-didactic consta in accesibilitatea §i cficacitatea ci in obtinerea rezultatelor clinice de calitate.
cervind ca material didactic la cursuri, lucrari practice a studentilor. rezidentilor si cursantilor in studierca
strategiilor terapeutice conform formelor clinice principale ale depresiei rezistente.

6. Obiectii/ propuneri: Valoarca aplicativd a metodei o constituic aplicarca unor strategii
terapeutice eficace la bolnavi cu depresie rezistenta in perioada initiald a tratamentului, pe parcursul
medicatiei §i la icsire din stationar in vederea obtinerii unor remisiuni calitative. in timpi suficienti redusi.
ce este important in optimizarea procesului clinico-diagnostic 1n practica medicala.

T Prezenta inovatie este implementati conform descrierii in cererea de inovatie, certificati cu

or. 5433
v,

Sef Catedra psihiatrie, narcologie si (‘ " M(ﬁ ,( /
psihologie medicala, AN 4% Anatol Nacu

prof. univ.. dr. hab. st. med.

Sef Departanent Stiintd, ~ Ghenadie Curocichin

prof. univ., dr. hab. st. med.

253



IP UNIVERSITATEA

DE STAT DE MEDICINA SI FARMACIE
+NICOLAE TESTEMITANU” DIN
REPUBLICA MOLDOVA

APROBAT:
orector pentru activitatea stiintifica

profesor universitar
Dr. hab. st. med.,

Gh.Rojnoveanu

)

ACTUL nr. 33

DE IMPLEMENTARE A INOVATIEI ( INVENTIEI)
(in procesul stiintifico-didactic)

1. Denumirea ofertei pentru implementare. Metoda de dozarc a antidepresivelor la pacienti cu
depresie

rezistentd in conditii de stationar, inovatie cu Ne 5 ¥#fautor: G. Carausu.

2. De cine si cind a fost propusi. De ciitre Ghenadie Cirausu. Catedra de psihiatrie, narcologic si
psihologie medicald. USMF . Nicolae Testemitanu™ din septembrie 2014,

3. Sursa de informatie: Prezenta propunere/metoda este elaborata prin colaborare a IMSP Spitalul

Clinic Pshiatric si USMF _Nicolac Testemitanu™ — Catedra de psihiatric. narcologic si psihologic
medicald si se bazeaza pe un lot de studiu de 612 pacienti cu depresic rezistentd. tratati conform
adecvantei terapeutice in perioada initiala a tratamentului. pe parcursul medicatici si la iesire din stationar.

4. Unde si cand a fost implementata: In activitatea stiintifica si didactica a Catedrei de psihiatrie.
narcologic si psihologie medicala ..Nicolac Testemitanu™. din septembrie 2014,
3. Eficacitatea implementirii: Semnificatia stiintifica a implementarii metodel propuse in procesul

stiintifico-didactic constd in accesibilitatea si eficacitatea ci in obtinerea rezultatelor clinice de calitate.
servind ca material didactic la cursuri, lucrari practice a studentilor. rezidentilor si cursantilor in studicrea
dozirii antidepresivelor conform formelor clinice principale ale depresici rezistente.

6. Obiectii/ propuneri: Valoarea aplicativa a metodei o constituie ajustarca unor doze cficiente si
adecvate a antidepresivelor la bolnavi cu depresic rezistenta in perioada initialda a tratamentului. pe
parcursul medicatiei si la icsire din stationar in vederea obtinerii unor remisiuni calitative. in timpi
suficienti redusi, ce este important in optimizarea procesului clinico-diagnostic in practica medicala.

7 Prezenta inovatie este implementaté conform descrierii in cererea de inovatie, certificata cu

nr. 5 43C

Sef Catedra psihiatric, narcologie si
psihologie medicala.
prof. univ., dr. hab. st. med.

Anatol Nacu

Sef Departanent Stiinta.
prof. univ.. dr. hab. st. med.

Ghenadie Curocichin

confirm E
\{e:wcm\ resurse umz\n<e’ldl§
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MINISTERUL SANATATII MHWHUCTEPCTBO
AL 31PABOOXPAHEHHSA
REPUBLICII MOLDOVA PECINYBJIMKH MOJIJOBA
INSTITUTIA MEDICO-SANITARA PUBLICA MYBJIMYHOE MEJIMKO-CAHUTAPHOE
SPITALUL RAIONAL UNGHENI YUYPEXKAEHUE

YHTEHCKASI PAMOHHAS BOJIbHULIA

e ——————

str. Nationala, Ne.37 ya. Hayuonans Ne 37
MD 3601, or.Ungheni MD 3601, myw/e. Vnzens
tel:+373(236)2-51-49, fax: +373(236)2-21-94 tel:+373(236)2-51-49, fax: :+'373(236)2~2 1-94
www.sr-unghenil@ms.md www.sr-unghenii@ms.md
e-mail: srunghenii@mednet.md e-mail: srunghenii@mednet.md

INSTITUTIA MEDICO-
SANITARA PUBLICA
CENTRUL_COMUNITAR
DE SANATATE
MENTALA DIN UNGHENI

Act de implementare

Prin prezenta se confirma, ca rezultatele obtinute in procesul de realizare a tezei de doctor
habilitat in medicina la tema ,Strategii clinico-terapeutice in depresiile rezistente” a d-lui
Ghenadie Carausu au fost implementate in activitatea practica a Centrului Comunitar de Sanitate
Mentald Ungheni, incepand cu luna mai 2011, fiind utilizate pentru diagnosticarea precoce si

managementul pacientilor cu depresii rezistente.

Directorul CCSM Ungheni /,

CCSM l}NGHEt o
«f}' ”,/ > 07
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MINISTERUL SANATATII
AL
REPUBLICII MOLDOVA

INSTITUTIA MEDICO—SANITAR;:\
PUBLICA SPITALUL RAIONAL STRASENI

str. lachir 2,
MD-3701, or. Striiseni
tel. (cod 237) 2-24-48; 2-20-29;
fax. 2-24-48, 2-28-70
www.mednet.md,
e-mail: srstraseni@mednet.md

e 3
INSTY J)'V
SPITALUL RAIGHAL

STRAGEN!
INTRARE HR ——
b,D .,

W e

MWHUCTEPCTBO 3JPABOOXPAHEHMSI
PECIYBJIMKH MOJIJOBA

NMYBJIMYHOE ME/JIMKO- CAHHTAPHOE
YUPEXKJAEHHE CTPOHIEHLCKASI PAHOHHAS
BOJIBHHUA

ya. Skup 2
MD-3701, r.Crpawens,
Teq. (koa 237) 2-24-48; 2-20-29;
axc, 2-24-48, 2-28-70
www.mednet.md,
e-mail: srstraseni@mednet.md

APROB:

A.Tuchila,

Sanitara Publica
gional Striseni

ACT

privind implementarea realizirilor stiintifico-practice a conferentiarului Catedrei
Psihiatrie, Narcologie si Psihologie Medical:i a USMF ,,Nicolae Testemitanu”
Ghenadie Cariausu

[y

Denumirea propunerii de
implementare:

De cine si cind a fost paropusi:
Unde a fost implementati:
Data implementirii:

Numairul investigatiilor:
Rezultatele folosirii metodei:

SN sEWN

7.  Eficacitatea implementirii:

8.  Este recomandatii:

Responsabil de implementare,
Medic psihiatru

Utilizarea Venlafaxinei in depresiile melancolice
rezistente

Ghenadie Carausu, 02.04.2010

in IMSP Spitalul Raional Strageni

Aprilie 2010 — ianuarie 2012

45

Rezultatele studiului au fost utilizate pentru
perfectarea tratamentului depresiilor rezistente,
adresate medicilor practicieni din repubici.
Metoda a permis reducerea termenului de tratment si
recuperarea stabila a pacientilor.

Pacientilor cu depresii melancolice, rezistente la
tratment.

' Valentina Lazari
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MINISTERUL SANATATII
ALREPUBLICII MOLDOVA

INSTITUTIA MEDICO-SANITARA PUBLICA
DISPENSARUL REPUBLICAN
DE NARCOLOGIE

str.lon Pruncul 8
MD = 2005, mun.Chisindu,
Tel.+373 22 29-35-96; +373 22 29-40-9]
Fax: .+373 22 29-35-96
e-mail:imspdrn@mednet.md

MUHHCTEPCTBO 3JIPABOOXPAHEHHSI
PECITYLJANKH MOJITOBA

HNYBIHYHOE MEJAHMKO-CAHUTAPHOE .\':ll PEACIEHHE
PECINY BJIHKAHCKHI
HAPKOJIOTMYECKHI JUCIAHCEP

yr.Hon [Mpyrikyn 8
MD = 2005, myn. Knwmiay,
Ten. +373 22 29-35-96; +373 22 29-40-91
MPake. +373 22 29-35-96
e-mail:imspdrn@mednet.md

Exp. OO0 L0 N (8-r28/ 4366

Lanr din

Act de implementare

Prin prezenta se confirma, ca rezultatele obtinute in procesul de realizare a

tezei de doctor habilitat in medicina la tema ,Strategii clinico-terapeutice in

depresiile rezistente” a d-lui Ghenadie Cardusu au fost implementate in activitatea

practicd a medicilor Institutiei Medico-Saniatre Publice Dispensarul Republican de

Narcologie incepénd cu luna mai 2011, fiind utilizate pentru diagnosticarea precoce si

managementul adecvat al

Director gener

tilor

j’€= //% Mihail Oprea
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MINISTERUL SANATATII MHHUCTEPCTBO
AL 3IPABOOXPAHEHHSI
REPUBLICII MOLDOVA PECIYBJIMKH MOJIIOBA

INSTITUTIA MEDICO-SANITARA

I’ NYBJIHYHOE MEJHKO-CAHHTAPHOE
PUBLICA Spitalul de Psihiartie Balti

YUYPEXJEHUE Meuxuarpuyeckan Boasnuua Beabust

str. Gagarin nr. 114 yn.larapun Ne 114
MD-3110, mun./ or.Bilti MD-3100, myn/r. benbust,
Tel. 4373231 2-43-21; Tel. +373.231 2-43-21;
Fax.. +373 231 2-43-21, Fax.. +373 231 2-43-2],
.ms.md, e- mall |msp sp@medncl md. Www.spb.ms.md, e-mail:imsp_sp@mednet.md.
a1-/8 / ébZ/ 5 N 03 0% K
Lanr. din

Director general al IMSP
Spitalul de Psihiatrie Balti

N 7S
e % 722& Anatol Carpa
=2 |

Act
despre implementarea rezultatelor stiintifice
1. Denumirea actului normativ, instructiv metodic (indicatii metodice, norme de igiend, regulamente igienice, substante
medicamentoase si imunologice, inventii, etc.):
Inventie MD 18 Z 2009.04.30 - Metods de tratament al depresiilor melancolice
rezistente
(unde §i cind a fost aprobat)

2. A fost implementat in subdiviziunea sectia 4 a IMSP Spitalul de Psihiatrie Bilti

(sectie, laborator, etc.)

Aprilie 2009-august 2011

(luna si anul aplicirii)

3. Eficacitatea: Metoda a permis micsorarea duratei si costului de tratament al pacientilor.

Autorul implementarii: Cariusu Ghenadie.

4. Obiectii §i sugestii: nu sunt.

Semnitura persoanei responsabili de implementare,

sef sectie 4 // 2

5 Victor Holban
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Anexele 24-27. Certificate de inovator.
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Republica Moldova
Ministerul Sanatatii
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Republica Moldova
Ministerul Sanatatii
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Republica Moldova
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Declaratia privind asumarea raspunderii
Subsemnatul, declar pe raspundere personala ca materialele prezentate in teza de doctorat
sunt rezultatul propriilor cercetari si realizari stiintifice. Constientizez ca, in caz contrar, urmeaza
sa suport consecintele in conformitate cu legislatia in vigoare.
Carausu Ghenadie

Semnatura

Data
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N

europass |

Informatii personale

Nume /Prenume

Adresa

Telffax

Telefoane

e-mail

Sex

Data nasterii
Nationalitatea

Titlul stiintific

Titlul stiintifico-didactic
Abilitare

Experienta
profesionala

Perioada
Functia si postul ocupat

Tipul activitatii

Perioada
Functia si postul ocupat

Tipul activitatii

Carausu Ghenadie

str. N. Testemiteanu, 23, ap. 171, Chisinau, MD 2025, RM

serviciu: (+373) 032205893

serviciu: (+373) 032205893, Mobil: (+373) 69373670
ghenadie.carausu@usmf.md

Masculin

12 mai 1965

Republica Moldova

Doctor in stiinte medicale, diploma seria D nr. 000273 din 21.12.1995
Conferentiar universitar, diploma seria Cu nr. 0958 din 26.10.2000

Cu drept de conducator (consultant) de doctorat, Dispozitie nr. 2780 din 23.03.2018,
specialitatea 321.06-Psihiatrie si Narcologie

1998-prezent

Conferentiar universitar, Catedra de psihiatrie, narcologie si psihologie medicala,
Facultatea de Medicina, Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie ,,Nicolae
Testemitanu”, Chisinau, Republica Moldova, www.usmf.md

Cadru de predare: Cursuri si seminarii pentru studentii de la Facultatea de Medicing,
Stomatologie, Sanatate publica in limbile romana, rusa, engleza, franceza

Cursuri, seminarii si prezentari de caz pentru medicii rezidenti de psihiatrie sau de alte
specialitati aflati in stagiul de psihiatrie, Membru in comisiile de examen de specialitate,

Membru al Comisiei examenelor de licenta, Conducere lucrari de diploma la USMF Nicolae

Testemitanu”
Sef didactic studenti autohtoni, Sef didactic studenti internationali, Responsabil activitate

stiintifica, Responsabil activitate clinica, Responsabil activitate sindicala, Responsabil cercul

stiintific al studentilor si rezidentilor, Secretar stiintific sectia Psihiatrie a Conferintelor
stiintifice Anuale ale USMF ,Nicolae Testemitanu”
Invatamant

2010 (4 saptamani)

Stagiu de perfectionare in Psihiatrie si Psihoterapie

Stagiar

Activitati medicale in spital

Departamentul de Psihiatrie si Psihoterapie a Universitatii de Medicina din Viena
Spitalul General AKH, Viena, Austria

Sanatate
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Perioada
Functia si postul ocupat

Tipul activitatii

Perioada
Functia si postul ocupat

Tipul activitatii
Perioada
Functia si postul ocupat

Tipul activitatii
Perioada
Functia si postul ocupat

Tipul activitatii

Perioada
Functia si postul ocupat

Tipul activitatii
Perioada
Functia si postul ocupat

Tipul activitati i
Perioada
Functia si postul ocupat

Tipul activitatii

2005 (4 saptamani)

Stagiu de perfectionare in Neurostiinte
Stagiar

Activitati medicale in spital
Departamentul de Neurostiinte

Spitalul General Salzburg, Austria
Sénatate

2003 (5 saptamani)

Stagiu de perfectionare in Psihiatrie

Stagiar

Activitati medicale in spital

Departamentul de Psihiatrie

Centrul Spitalicesc Rouvray, Sotteville-lés-Rouen, Franta

Sanatate

1993-1998

Asistent universitar, Catedra de psihiatrie, narcologie si psihologie medicala,
Facultatea de Medicina Generala

Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie ,Nicolae Testemitanu”, bld. Stefan cel Mare si
Sfant, 165, Chisinau, 2004 Moldova, www.usmf.md

Cadru de predare: Cursuri, seminarii si prezentari de caz pentru studentii de la Facultatea de
Medicina, Stomatologie, Sanatate publica in limbile romana, rusa, engleza, franceza
Membru in comisiile de examen de specialitate

Sef didactic studenti autohtoni, Responsabil activitate stiintifica, Responsabil activitate
clinica, Responsabil activitate sindicala, Responsabil cercul stiintific al studentilor si
rezidentilor

Tnvatamant

1990-prezent

Medic specialist psihiatru

IMSP Spitalul Clinic de Psihiatrie, str. Costiugeni, 3, Chisindu, Republica Moldova,
www.scp.md

Desfasurare activitati si servicii medicale conform cu fisa postului

Sanatate

1988 - 1990

Secundar clinic, Catedra de psihiatrie, narcologie si neurologie, Facultatea de
perfectionare a medicilor

Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie ,Nicolae Testemitanu”, bld. Stefan cel Mare si
Sfant, 165, Chisinau, 2004 Moldova, www.usmf.md

Cadru de predare: Seminarii si prezentéri de caz pentru medicii cursanti de psihiatrie
Responsabil activitate sindicala

Desfasurare activitati si servicii medicale conform cu fisa postului

Invatamant, Sanatate

1986-1988

Asistent medical, Sectia radioterapie, Institutul Oncologic, str. N. Testemiteanu,
30, Chisinau, 2025 Moldova, www.onco.md

Sanatate

1982-1988

Student, Institutul de Stat de medicina din Chisindu, bld. Stefan cel Mare si Sfant, 165,
Chisinau, 2004 Moldova

Stagiu practic la patul bolnavului
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Educatie si formare

Perioada

Calificarea/diploma
obtinuta

Discipline principale
Studiate

Numele si tipul institutiei
de invatamant
Perioada
Calificarea/diploma
obtinuta

Discipline principale
Studiate

Numele si tipul institutiei
de invatamant
Perioada
Calificarea/diploma
obtinuta

Discipline principale
Studiate

Numele si tipul institutiei
de invatamant
Perioada
Calificarea/diploma
obtinuta

Discipline principale
Studiate

Numele si tipul institutiei
de invatamant
Perioada
Calificarea/diploma
obtinuta

Discipline principale
Studiate

Numele si tipul institutiei
de invatamant
Perioada
Calificarea/diploma
obtinuta

Discipline principale
Studiate

Numele si tipul institutiei
de invatamant
Perioada
Calificarea/diploma
obtinuté

Discipline principale

2015-2016

Certificat Nr12 de formare medicala continua in psihoterapia psihanalitica
Psihoterapie Psihanalitica

Societatea de Psihoterapie Psihanalitica din Moldova
Societatea Psihiatrilor si Narcologilor din Republica Moldova

2014
Certificat Nr10 de formare medicala continua in psihoterapia psihanalitica
Psihoterapie Psihanalitica

Societatea de Psihoterapie Psihanalitica din Moldova
Societatea Psihiatrilor si Narcologilor din Republica Moldova

2012
Adeverinta Nr 6485 Specializare in psihiatrie
Psihiatrie

Disciplina de Psihiatrie, Facultatea de Medicina, Universitatea de Medicina si Farmacie ,Gr.
T. Popa’, lasi, Roménia

2012
Certificat de perfectionare profesionala continua in domeniul medicinii

Psihiatrie
Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie ,Nicolae Testemitanu”, Chisindu, Republica

Moldova

2011
Certificat de perfectionare profesionala continua in domeniul medicinii

Psihopedagogia invatdméantului

Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie ,Nicolae Testemitanu”, Chisindu, Republica
Moldova

2009 -2011

Certificat Nr10 de formare medicala continua in psihoterapia psihanalitica

Psihoterapie Psihanalitica
Societatea de Psihoterapie Psihanalitica din Moldova
Societatea Psihiatrilor si Narcologilor din Republica Moldova

2007-2009
Postdoctorand

Psihiatrie si Narcologie
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Studiate

Numele si tipul institutiei
de invatamant
Perioada
Calificarea/diploma
obtinutad

Discipline principale
Studiate

Numele si tipul institutiei
de invatdmaént
Perioada
Calificarea/diploma
obtinuta

Discipline principale
Studiate

Numele si tipul institutiei
de invatamant
Perioada
Calificarea/diploma
obtinuta

Discipline principale
Studiate

Numele si tipul institutiei
de invatamént
Perioada
Calificarea/diploma
obtinutéa

Discipline principale
Studiate

Numele si tipul institutiei
de invéatamant
Perioada
Calificarea/diploma
obtinutéa

Discipline principale
Studiate

Numele si tipul institutiei de
invatamant

Perioada
Calificarea/diploma
obtinuté

Discipline principale
Studiate

Numele si tipul institutiei de
invatamant

Perioada
Calificarea/diploma
obtinutéa

Discipline principale
Studiate

Numele si tipul institutiei
de invétamént

Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie ,Nicolae Testemitanu”, Chisinau, Republica
Moldova

2009
Certificat de formare medicala continua in psihiatrie

Psihiatrie
Open Medical Institute& Open Society Institute, Salzburg, Austria

2007-2008
Certificat

Psihoterapie Psihanalitica
Societatea de Psihoterapie Psihanalitica din Moldova

2007
Certificat de formare medicala continud in psihiatrie

Psihiatrie
Weill Medical College of Cornell University, Salzburg, Austria

2006
Certificat de perfectionare profesionala continua in domeniul medicinii

Psihoterapie
Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie ,Nicolae Testemitanu”, Chisindu, Republica
Moldova

2004
Certificat de formare medicala continua in psihiatrie

Psihiatrie

Weill Medical College of Cornell University, Salzburg, Austria

2006

Certificat de perfectionare profesionala continua in domeniul medicinii

Psihoterapie

Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie ,Nicolae Testemitanu”, Chisindu, Republica
Moldova

1990-1994

Doctor in stiinte medicale
Psihiatrie si Narcologie

Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie ,Nicolae Testemitanu”, Chisindu, Republica
Moldova
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Alte formari/instruiri
2016

2015

Specialitatea de baza
Domenii de cercetare
Tema tezei de doctor
habilitat
Tema tezei de doctorat
Participarea la
proiecte

2014-2018
2012

2012
2009-2011
2007-2009
2005-2007

Autor si coautor

Limba maternd

Autoevaluare
Nivel european (*)

Rusa
Franceza
Engleza

Competente de comunicare

Competente si aptitudini
organizatorice

Competente si aptitudini de
utilizare a calculatorului

Atelier de lucru ,Elaborarea protocoalelor clinice in anxietate si tulburari bipolare conform
medicinii bazate pe dovezi”

Atelier de lucru ,Elaborarea protocoalelor clinice in depresie si schizofrenie conform
medicinii bazate pe dovezi”

Domeniul de activitate stiintifica

321.06. Psihiatrie si Narcologie
Psihiatrie si Narcologie
Strategii clinico-terapeutice in depresiile rezistente

Evolutia clinica a nevrozei isterice dup& datele catamnestice

Participarea la proiecte internationale moldo-elvetiene in calitate de executant:
MENSANA-Suport pentru reforma serviciilor de sdnatate mintala din Moldova

Stigmatizarea asociata bolilor mentale in Europa de Sud-Est-prezentul si viitorul in contextul
prioritétilor cercetarii

Nivelul de depistare a tulburarilor psihice in departamentele de urgenté in spitale generale
Dezvoltarea sistemei serviciilor comunitare de Sanétate Mintald in Moldova

Sustinerea Reformei in Sénétatea Mintal& (Terapie ocupationala)

Dezvoltarea serviciilor comunitare de sdnétate mintald, CCSM Ungheni

Date statistice privind numarul total de publicatii stiintifice si metodico-
didactice

¢ Monografie monoautor

140 articole si teze;

18 materiale ale comunicérilor stiintifice
4 inovatii

2 brevete de inventie

5 lucréri stiintifico-metodice i didactice

* & & o o

Aptitudini si competente personale

Romana
intelegere Vorbire Scriere
Ascultare Citire Participare. la Discurs oral Exprim?re
conversatie scrisa
C2 C2 C2 C2 C2
B2 B2 B2 B2 B2
B2 B2 B2 B2 B2

(*) Nivelul Cadrului European Comun de Referintd Pentru Limbi Straine

Spirit de echipa, o buna capacitate de comunicare, capacitate de adaptare, obtinute ca
urmare a activitétilor desfasurate: activitate didactica, clinicd, stiintifica, stagii de
perfectionare in strainatate.

Spirit organizatoric, in prezent curator sectia 3

O bund cunoastere a Microsoft Office (Word TM, Excel TM, Power Point TM), dobéndite de-
a lungul activitatii profesionale
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Competente | ¢ Capacitate de analiza si sinteza.
organizationale/ | ¢ Responsabilitate.
manageriale

Competente dobandite la | - 0 buna cunoastere a proceselor de control al calitatii
locul de muncd | - © buna gestionarea a procesului didactic, clinic si stiintific

Permis de conducere - Categoria B, C
e = Nacu Anatol, dr. hab., profesor universitar, anatol.nacu@usmf.md tel. mob.
Persoane de referinta: (+373) 79401550,
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