I. SEMIOLOGIA MEMORIEI
Funcţie psihică e importantă în desfăşurarea proceselor gândirii, imaginaţiei, proceselor cognitive ale omului, memoria este un process complex care se desfăşoară în trei etape esenţiale : întipărire (fixare), păstrare (conservare) şi evocare (reactualizare).
Deşi are o orientare retrospectivă prin conţinut, memoria trebuie să fie mereu ,,actuală,, şi ,,prezentă,, în desfăşurarea gândirii, afectivităţii, imaginaţiei, vieţii psihice în general.
Reprezantarea grafică de mai jos ne poate ajuta să înţelegem mai bine cum se produc în timp cele trei etape ce definesc memoria : fixarea, redată prin săgeata verticală cu sensul în jos ,însemnând culegerea informaţiilor din mediu, păstrarea – săgeata orizontală implicând şi elementul ,,timp,, (stocarea) şi evocarea – săgeata verticală cu sensul în sus, reprezentând aducerea informaţiilor în câmpul conştiinţei.




Fixarea este un proces complex, continuu, prin care informaţiile din sfera perceptuală, senzorială, ideativă, afectivă ajung la nivelul etajelor superioare ale sistemului nervos central, dar nu numai atât; este vorba despre un proces intelectual  complex, un proces de sinteză, care implică intr-un mod obligatoriu claritatea conştiinţei.
Prin memoria de fixare se construieşte permanent prezentul. Această construcţie este rezultatul însumării unor elemente evocate, la care se adaugă elemente ce se percep în momentul trăirii respective.
 Deci fixarea este în acelaşi timp şi evocare, fapt ce conferă trăirea continuităţii. Astfel se realizează o sinteză permanentă între ceea ce am trăit şi ceea ce trăim în prezent.
O corectă fixare depinde de :

1.Percepţia corectă a informaţiilor, ceea ce presupune integritatea anatomică şi funcţională a analizatorilor.

2.Fiind un proces intelectual superior, fixarea depinde de o corectă înţelegere a ceea ce trebuie fixat ; acest lucru depinde de integritatea anatomică a etajelor corticale superioare, un nivel cognitiv care a atins dezvoltarea  normală  şi are o funcţionalitate de asemenea corectă.

3. Câmpul conştiinţei trebuie să fie clar pentru o bună fixare.

4.Atenţia, voinţa, concentrarea participă la fixarea informaţiilor, fiind factori de care depinde corectitudinea  actului.

5.Afectivitatea este foarte importantă, îm ea implicându-se interesul, dorinţa, motivaţia, toate fiind forţe ce participă la o corectă fixare.

6. Implicând elementul timp orice fixare trebuie să se facă împreună şi în raport cu această dimensiune.

7.Fixând un anumit eveniment, fixăm şi câteva elemente din realitatea fizică semnificativ legate de acesta. Deci fixăm nu numai ,,acum,, ci şi ,,aici,,. Orice decalaj care nu se poate corecta poate conduce spre patologia memoriei.
8. Prin memoria de fixare, realizăm conştiinţa de sine şi pe aceea a realităţii trăite, dare pentru aceasta este necesară şi o corectă evocare.

Pastrarea (conservarea) este procesul de stocare a informaţiilor deja fixate.Calitatea şi durata păstrării informaţiilor depinde de mai mulţi factori :

a. calitatea fixării este prima condiţie a unei corecte fixări.

b. repetarea ţn timp a ceea ce a fost fixat întăreşte păstrarea.

c. păstrarea depinde de calitatea şi integritatea substratului anatomic, funcţional al creierului.

d. pastrarea evenimentelor rezultă din fixarea acestora, dar în contextual continuităşii existenţiale, asigură calitatea evocării, ca etapă ulterioară.

e. rămân stocate informaţiile legate de anumite procese ale gândirii cu semnificaţie pentru subiect şi cele corelate cu evenimente afective deosebite, memoria fiind o funcţie psihică a cărei existenţă se derulează în corelaţie cu alte funcţii psihice.
Stocarea este în mod obligatoriu legată de elementul timp. Evenimente fără importanţă deosebită, de mult stocate în memorie, se şterg , astfel  explicându-se unele tulburări calitative ale memoriei.

Evocarea poate fi considerată un proces de scoatere din memorie a unor informaţii deja stocate. Acestea pot face parte din sfera afectivă, senzorială, perceptuală, a gândirii, activităţii.

Evocarea este condiţionată de etapele ei anterioare: fixarea şi păstrarea informaţiilor, trăirilor, evenimentelor. O evocare corectă presupune şi o păstrare corectă, ea fiind rezultatul acesteia.

Elementul timp contează fiindcă, diminuând cantitatea informaţiilor păstrate, evocările vor fi mai vagi. Evocarea corectă trebuie să se facă ţinând seama de factorul timp şi spaţiu, adică nu oricum, ci aici şi acum .
Altfel, ea nu se raportează la dimensiunile realului şi astfel se alunecă în patologie. Deci evocăm mult când am fixat mult şi am păstrat  mult.
Evocarea este selectivă şi depinde de încărcătura afectivă din momentul fixarii evenimentelor respective dar şi din momentul evocării.

Sintetizând, putem relata următoarele :
1. evocarea faptelor sau datelor memorate trebuie să corespundă aspectului real al acestora din momentul fixării lor, 

2. evocarea trebuie să fie corectă din punct de vedere cronologic.

3. trebuie să existe o corelaţie clară în memorie între momentul desfăşurării unui eveniment şi contextul datelor din realitate prezente în acel moment. 

4. trăind aici şi acum individul evocă  în fiecare moment evenimentele adecvate realităţii actuale.

5. subiectul trebuie să construiască permanent prezentul şi să simtă apartenenţa existenţei lui la realitate, să distingă clar care sunt faptele care aparţin existenţei sale, de unde şi până unde este delimitat eul său.
6. existând, omul construieşte permanent continuumul trecut-prezent-viitor în care se implică conştient. 

7. o corectă evocare necesită integritatea funcţiilor psihice în momentul respectiv

TULBURĂRILE MEMORIEI 

Clasificarea tulburărilor de memorie în în cantitative şi calitative, fiecare cu subgrupe, este doar de ordin teoretic şi didactic fiindcă nu se poate afirma că într-o tulburare calitativă de memorie nu este afectat şi aspectul ei cantitativ.
Însă studiind tulburările memoriei după acest criteriu (fig.2) se poate face o raportare clară la importanţa şi ponderea lor într-un anumit tablou psihopatologic şi le putem corela mai exact cu entităţile psihopatologice în care apar. 
TULBURĂRI CANTITATIVE DE MEMORIE

I. HIPOMNEZIA
II. HIPERMNEZIA

III. AMNEZIA

I. HIPOMNEZIA

Hipomnezia reprezintă o scădere a funcţiei mnezice, putănd fi studiată din punct de vedere al celor trei aspecte ale funcţiei memoriei : fixare, păstrare, evocare.În hipomnezii cele trei etape ale funcţiei mnezice sunt diminuate cantitativ, adică, funcţionează cu un randament scăzut.

Nevrozele şi surmenajul intelectual sunt tipice pentru hipomnezie. În aceste boli, slăbirea globală a funcţiilor psihice (atenţia, concentrarea) influenţează scăderea memoriei. Este afectată doar cantitativ fixarea, mai ales în sfera senzorială, perceptivă dar şi ideativă. 
Logic, bolnavul recunoaşte că atunci când îşi impune să se concentreze îşi aminteşte un anumit lucru. Oricum hipomnezia afectează global toate cele trei etape ale memoriei.
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Hipomnezia poate apare în orice situaţie de afectare organolezională mai puţin gravă a creierului, ca şi în forme uşoare de oligofrenie, la posttraumatici cu cerebrastenie sau afecţiuni sechelare de orice fel ale creierului.În aceste cazuri fixarea, păstrarea şi evocarea sunt afectate împreună.

În depresiile psihotice, afectivitatea este atât de profund modificată hipertimic negative încât fixarea este foarte mult diminuată prin detaşarea bolnavului faţă de realitate. 
Depresivul psihotic, nu observă, aproape că este absent, nu fixează decât foarte puţin, în schimb evocă selectiv evenimente din trecut, evenimente negative, fiindcă el trăieşte în trecut în lumea acestor evenimente negative.
În formele incipiente ale demenţelor care debutează lent se pot sesiza hipomnezii care sunt observate de bolnav. În demenţe  memoria este o funcţie ce se deteriorează în mod primar, aducând după sine dezastrul vieţii psihice în totalitate prin evoluţia acestei deteriorări.
La psihopaţi hipomnezia poate să apară în decompensările nevrotice ale acestora.

II. HIPERMNEZIA

Este considerată exacerbarea cantitativă  memoriei şi nu constituie niciodată  o tulburare psihică primară fiind întotdeauna secundară tulburărilor mai grave ale altor funcţii sau stări psihice.

Astfel, tulburările structurii de personalitate pot cauza evocări excessive. În psihopatia paranoică, în funcţie de ideea dominantă de tendinţele interpretative sunt fixate şi evocate o multitudine de fapte, date, corelate cu acestea pe care in mod normal psihismul nu le fixează.
In mentism ( derularea caleidoscopică a unei multitudini de imagini ) hipermnezia este de obicei secundară tulburărilor care pot fi determinate de oboseala surmenaj sau de alte stări patologice. Aici hipermnezia este secundară tulburării de percepţie şi gândire.

Modificările organolezionale ale creierului stari infectioase toxice, stări de şoc pot provoca amnezii. La unii oligofreni pot apare hipermnezii uimitoare coexistând cu o serioasa deficientă cognitivă.

Hipermneziile mai pot apărea: după consumul de psihodisleptice şi psihedelice, in psihozele reactive ( hipermnezie selectivă legată de evenimentul semnificativ psiho traumatizant pentru bolnav ) şi în marile manii, aici hipermnezia fiind secundară tulburărilor de afectivitate, hipertimiei pozitive excesive asociată cu o tahipsie marcată.

III. AMNEZIILE

Această subgrupă a tulburărilor cantitative de memorie semnifică pierderea totală a forţei mnezice. Raportat la etapa fixării, evocării, ele au fost clasificate după Ranchsburg in amnezii de fixare ( antergrade ) si amnezii de evocare (retrograde).

1. Amnezia de fixare ( anterogradă )

Dacă procesul de fixare mnezică este un act intelectual complex, in amnezia de fixare scade această capacitate uneori pană la posbilitatea de a fixa evenimente, idei, imagini.

Se mai numeşte amnezie anterogrată deoarece este vorba de incapacitatea de a fixa evenimente sau imagini după intervenţia unei boli ce afectează acest proces psihic. 

In fig. 3 linia OX reprezintă timpul. Săgeata „B” reprezintă intervenţia factorului patogenetic. Se observă că până la momentul intervenţiei acestuia, memoria de fixare se desfăşoară corect iar după aceea se instalează amnezia anterogradă.
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Sfera perceptivă, senzorială, ideativă, toate intervin de obicei in procesul de fixare al memoriei cînd sunt afectate in diferite procese morbide el influenţează fixarea. 

Conştiinţa reprezintă un factor esenţial in fixarea mnestică. Stările psihopatologice in are este afectată claritatea conştiinţei ( stări confuzionale de diferite etiologii, stări reactive, psihogene sau psihoze in faza acută ) influenţează profund funcţia mnezică de fixare. 

La aceşti bolnavi construcţia prezentului este  imposibilă, raportarea la dimensiunile realului nu se mai poate face, apărând o discontinuitate, o ruptură a vieţii psihice din punct de vedere al construcţiei trecut – prezent – viitor pentru că toate acestea se realizează printr-o fixare mnezică acum imposibilă. Aceasta pentru că acţiunea trăită in stare confuzivă nu poate fi fixată si transformată in evocare, de fapt nu se fixează nimic si nu se poate evoca ceea ce nu s-a fixat.
2.Amnezia de evocare (retrogradă)
Este forma de amnezie în care procesul mnezic de evocare este tulburat progresiv în sens retrograd, din momentul intervenţiei bolii. Boala evoluând procesul dismnezic devine progresiv, deci şi anterograd. Practic, în timp amnezia devine anteroretrogradă fiindcă este vorba de afectarea atât a memoriei de evocare cât şi a celei de fixare. Pe măsura evoluţiei bolii amnezia devine progresivă evoluând în paralel cu aceasta.
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În fig. 4 se observă că funcţia mnezică este corectă până la intervenţia lui B(boală) după care se instalează incapacitatea memoriei de fixare , apoi şi de evocare.
Faptul că bolnavul evocă mai corect evenimentele fixate cu mult înaintea debutului bolii faţă de cele recente indică o destructurare a psihicului în sfera cognitiv – logică, în capacitatea de sistematizare.
DELAY a introdus termenul lege a disoluţiei memoriei în sensul că amnezia merge întotdeauna de la complex la simplu, fiind uitate mai întâi numele proprii, apoi cele comune, adjectivele, verbele,  apoi afectele, ultimile dispărând din obişnuiţele simple şi profund înrădăcinate,

Factorul timp
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Schema de mai sus este o reprezentare grafică a ceea ce RIBOT a descris ca legea regresiunii memoriei.
Linia orizontală reprezintă factorul timp , linia oblică pe care sunt reprezentate pierderile treptate ale achizţiilor de la complex la simplu corespunde anumitor momente de pe linia orizontală ( a,b,c, etc) şi respectiv anumitor funcţii psihice. 
În amnezia lacunară este suprimată atât fixarea cât şi evocarea pentru o scurtă perioadă de timp. 

TULBURĂRI CALITATIVE  DE MEMORIE

Spre deosebire de cele cantitative care afectează global procesul mnezic, cele calitative se referă în special la tulburări ale evocării, care sunt subîmpărţite în două mari grupe :
a)Tulburările sintezei mnezice imediate
În această grupă apar următoarele aspecte ale tulburărilor de memorie :

1. Date, fapte, evenimente trăite de bolnavi, sunt redate eronat din punct de vedere al parametrilor esenţiali de definiţie ale acestora (iluzii de memorie).
2. Evocările nu sunt plasate corect din punct de vedere cronologic în timpul şi spaţiul trăit.

3. Apar deficienţe profunde în construcţia permanentă a prezentului, în distingerea faptelor sau dorinţelor care-i aparţin sau nu.

CRIPTOMNEZIA

Este o variantă a tulburării sintezei mnezice imediate.Nerecunoaşterea a ceea ce este străin, incapacitatea de a discerrne ce aparţine sau nu eului ca acţiuni, fapte, etc. Înseamnă o serioasă tulburare calitativă de memorie, care este criptomnezia. Situaţia inversă de a nu recunoaşte evenimentele aparţinând propriului eu este denumită înstrăinarea amintirilor.

De aceea acest gen de tulburare mnezică apare în stări psihotice (schizofrenii, paranoia, parafrenie ).

FALSA IDENTIFICARE SAU FALSA RECUNOAŞTERE
Este un gen de tulburare în care bolnavul evocă ceea ce nu a fixat de fapt, şi din acest motiv poate fi denumită halucinaţie a prezentului. Faptul de a considera persoane, evenimente trăite în prezent ca recunoscute, deci percepute cândva şi acum evocate ca şi cum ar aparţine bagajului mnezic propriu, înseamnă o deficienţă serioasă în procesul memoriei. 
Paramneziile de reduplicare sunt situaţii patologice în care bolnavul recunoaşte corect o situaţie trăită  aici şi acum dar evocă în mod ireal o situaţie trăită similar cu cea prezentă. 
Tulburările sintezei mnezice pot să apară în demenţe, epilepsie, psihoze, stări confuzionale.

b) Tulburările rememorării trecutului (allomnezii)

În cadrul acestor tulburări, două deficienţe esenţiale sunt de remarcat : 
1. evocarea faptelor, datelor nu corespunde aspectului real din momentul fixării lor. Evocarea se face din bagajul imginativ şi nu din stocajul real al informaţiilor memoriei.

2. evocările nu respectă aspectul cronologic al desfăşurării evenimentelor, bolnavii trăind în prezent evenimente de mult consumate.

PSEUDOREMINISCENŢELE

Reprezintă o categorie a allomneziilor în care aspectul cronologic al desfăşurării evenimentelor este modificat. Evenimentele reale trăite de bolnav cu mulţi ani ăn urmă sunt trăite în prezent, fiind profund alterată recunoaşterea trăirii aici şi acum.
CONFABULAŢIILE 

Sunt allomnezii frecvent întâlnite care se caracterizează prin următoarele aspecte : 


-sunt producţii imaginative de moment, redate sub forma evocărilor şi realmente crezute ca şi cum au fost realmente trăite de bolnavi.

 
-cronologic ele sunt plasate în golul mnestic al evocării. 


-conştiinţa este parţial destructurată, continuitatea trecut-prezent-viitor nu poate fi construită decât prin umplerea golului cu trecutul.


-bolnavul încearcă să construiască continuitatea trecutului său prin producţii imaginative.

Confabulaţiile pot fi întâlnite în sindroame KORSAKOV, în demenţe, oligofrenii, psihoze schizofrenice, sindroame confuzionale.

ECMNEZIA

Este o tulburare gtravă care constă în trăirea permanentă în trecut, prin întoarcerea întregii personalităţi într-o realitate demult trăită.Ea se întâlneşte în demenţa senilă şi delirul senil. 

ANECFORIA

Reprezintă posibilitatea reproducerii unor amintiri demult uitate atunci când bolnavului i se sugerează câteva elemente care îi faciliteazăaceastă evocare.

Ea nu este o  tulburare gravă, bolnavul se încadrează corect acum şi aici,ştie că nu-şi poate aminti un anumit eveniment ceea ce practic înseamnă o tulburare a etapei evocării.

Poate apare în surmenaj, debutul stărilor demenţiale.  


CORELAŢII ARE TULBURĂRILOR DE MEMORIE CU ALE ALTOR FUNCŢII PSIHICE
Unitatea funcţionalităţii psihismului si a corelaţiei şi influnţelor reciproce ale sferelor acestuia in dinamica vieţii psihice este relevantă si in cazul trulburarilor memoriei. Astfel exista două situaţii : 

1. Tulburări esenţiale, grave de memorie pot influenţa funcţionalitatea corectă a celorlalte sfere psihice, afectând in primul rând  gândirea, dar şi conştinţa şi in ultima instanţă intreaga personalitate a bolnavului. Astfel in demenţe afectarea gravă a funcţiei mnezice influenţează bagajul noţional, gândirea si in asociaţie cu alterarea capacităţii de judecată realizează in final deteriorarea globală a psihismului.  De asemeni la capitolul  „Tulburări calitative de memorie” s-a arătat frecventa mare a acestora in demenţe. La fel de grave sunt tulburările de tip amnezic din stările confuzionale de diferite etiologii. In acesta, amnezia este o tulburare esenţială in destructurarea cunoştinţei  pentru că ea este factorul de bază in realizarea  trăirii propriului eu si a continuumului trecut – prezent – viitor.  Nu există tulburare calitativa a cunoştineţei fără tulburarea serioasă, gavă a memoriei. 

Faptul că bolnavul evocă mai corect evenimentele fixate cu mult inaintea debutului bolii faţă de cele recente indică o destructurare a psihicului in sfera cognitivă logică, in capacitatea de sistematizare. 

2. Memoria este modifcată ca funcţinalitate in mod secundar tulburărilor esenţiale din alte sfere ale psihicului. Astfel, tulbur[rile calitative serioase ale percepţiei  şi gândirii cum sunt halucinaţiile si delirul modifcă funcţia mnezică in sensul unei hipermnezii, bolnavul fixând  cu lux de amănunte si selectiv evenimente legate de trairile halucinator delirante.

La nevrotici unde de obicei există si un nucleu afectiv depresiv, pe lângă  aceasta, hipmnezia poate fi datorată unui deficit al atenţiei, bolnavul fiind însă capabil prin concentrare să-l corecteze.

Tulburarea voinţei in sens hiperbulic si exagerarea instinctelor mobilizează forţele mnezice de fixare si evocare a evenimentelor. Tulburările structurii de personaitate au răsunet asupra sferei memoriei. Psihastenii prezintă o hipermnezie concentrată pe trăirile obsesiv – fobice cu o hipomnezie  relativă de fixare a evenimentelor prezentului. Psihopaţii paranoici prezintă o hipermnezie legată de ideile ce constituie nucleu interpretativ al gândirii. 
Nerecunoaşterea a ceea ce este străin, incapacitatea de a discerne ce aparţine sau nu eului ca acţiuni, producţii ideative, fapte etc. Inseamnă o serioasă tulburare calitativă de memorie , care este criptomnezia. Situaţia inversă de a nu recunoaşte evenimentele aparţinând propriului eu ( producţii ideative, actiuni, fapte )  se denumeşte „instrăinarea amintirilor”.

Falsa identificare sau falsa recunoaştere

In acest tip de tulburare, bolnavul evocă ceea ce nu a fixat de fapt. Este un gen de tulburare care din acest motiv poate fi denumită o halucinaţie a prezentului. Faptul de a considera persoane, evenimente trăite in prezent ca recunoscute deci percepute cândva si acum evocate ca si cum ar aparţine bagajului mnezic propriu, inseamnă o deficienţă serioasă in procesul memoriei.

MALADIA ALZHEIMER

I. Clasificări


Demenţa este o stare de alterare intelectuală profundă, globală şi progresivă cu evoluţie cronică ce interesază in primul rand memoria, dar si ansamblul funcţiilor cognitive cu repercursiuni asupra comportamentului si echilibrului emoţional ( V. Chiriţă, A. Papari 2002 ). 


Conform ICD 10 clasificarea demenţelor in boala Alzheimer este următorea:


F.00.0 – Demenţa in boala Alzheimer cu debut timpuriu 


F.00.1 – Demenţa in boala Alzheimer cu debut tardiv



F.00.2 – Demenţa in boala Alzheimer atipică sau de tip mixt



F.00.9 – Demenţa in boala Alzheimer nespecifică

F.00.0 Demeneţa in boala Alzheimer 

Demenţa din boala Alzheimer debutează inainte de 65 de ani. Există o deteriorare relativ rapidă cu afectare multiplă si marcată a funcţiilor corticale superioare. Afazia, agrafia, alexia şi apraxia apar relativ devreme in evoluţia demenţei la majoritatea cazurilor.

F.00.1 Demenţa in boala Alzheimer cu debut tardiv

Demenţa in boala Alzheimer in care debutul constatbil clinic apare după 65 de ani, deobicei peste 70 ani  si mai tarziu cu progresie lentă si alterarea memorie ca trăsături de bază. 

F.00.2 Demenţa in boala Alzheimer atipică sau de tip mixt

Se clasifică aici demenţele care nu se potrivesc descrierilor şi indreptarelor fie pentru F.00.0 fie pentru F.00.1. De asemenea se includ aici si demenţa mixtă Alzemier si demenţa vasculară.

F.00.9 Demenţa in boala Alzheimer nespecifică : 

F.01    Demenţa vasculară 

F.020  Demenţa in boala Pick

( după ICD 10, Clasificarea tulburărilor mentale şi de comportament )

II. Ipoteze etiologice

Expresia etiopatologică a maladiei Alzemeir se caracterizează printr-o creştere marcantă a modificărilor legate de varstă comparativ cu ceea ce constată in creierul indivizilor normali de aceeasi varstă.


Această boală nu cosntituie o accelerare a procesului de imbătranire ci reprezintă o entitate patologică specifică.


Totuşi nu poate fi exclusă posibilitatea ca imbătranirea normală si această maladie degenerativă a sistemului nervos să aibă la bază un numitor comun.


In producerea acestor dereglări pot interveni factori etiologici diferiţi : toxici, virotici, imunologici care actionează fie asupra determinanţilor neurotrofici specifici, fie asupra receptorilor lor.


Se ştie că procesul de imbătranire normală este legat de depleţia factorului neurotrofic specific, de populare neuronală si alterarea morfologiei neuronale cat si de perturbarea neurotransmiţătorilor.


In maladia Alzheimer aceste procese ar căpăta o dezvoltare accentuată datorită unui factor patogenic specific de tipul actului imun. 


După concepţia lui Appel, S.H. si colaboratorii ( 1985 ) imbătranirea normală, boala Alzheimer şi parkinsonimul au drept cauză pierderea posibilităţii de elaborare a hormonilor neurotrofici si a depozitării acestora la nivelul sinapselor neuronilor afectaţi. 

Acest proces ar duce la apariţia unui efect retotrograd specific de tip distructiv. 

Heterogenitatea in care maladia Alzheimer este intalnită depinde de individualitatea fiecărui caz, de dificultăţile de identificare a bolii precum si de perioada evolutivă in care nu este diagnosticată.

Pe baza semnelor, simptomelor si evoluţiei clinice, a demenţei de tip Alzheimer pacienţii cu o astfel de maladie se impart in 4 subgrupe:

- cu severe incapacităţi funcţionale, deteriorări intelectuale si frecvente si cu frecvente simptome psihotice extrapiramidale.

- subiecţii tineri care prezintă declin intelectual sever, mutism si mioclonii

- bolnavi cu evoluţie benignă sau stagnantă

- pacienţi cu evoluţie tipică

Degradarea aprogesivă a intelectului si declinul funcţional constituie trăsăturile caracteristice ale acestor bolnavi. Nici una dintre aceste subgrupe nu a fost identificată pe baza de varstă, debut sau alte variabile. Se pare că nu există diferenţe calitative absolute intre subgrupele amintite ci numai stadii diferite de evoluţie ale eaceleiaşi boli. 

Factori de risc 

Boala Alzheimer a fost identificată la toate rasele si in toate zonele geografice. 

Se apreciază ca incidenţa ei atinge 20 % din populaţia peste 80 ani. Factorii de risc principali cu care se corelează incidenţa bolii sunt: sexul feminin, antecedentele de boală tiroidiană, trisomia 21, vărsta mamei la nasterea copilului care va dezvolta in timp boala si traumatismele cranio- cerebrale. 


Pentru debutul tardiv al bolii Alzheimer factorii de risc cei mai importanţi sunt abuzul de alcool, ocupaţii profesionale care implică manualitatea si istoricul familial de demenţă. 

Nu au fost posibile corelaţii cu varsta inaintată a părinţilor viitorului copil bolnav, anotimpul naşterii candidatului la boala Alzheimer, traumatisme cranio cerebrale sau istoricul de boală parkinson.

III. Diagnostic clinic si paraclinic in boala Alzheimer 

Diagnosticul clinic

Se consideră că incidenţa bolii Alzheimer creşte exponenţial o data cu avansarea in vârstă, astfel incât frecvenţa bolii la vârsta de 80 de ani este de 100 ori mai mare decât la 50 ani ( Schoenber B.S. şi colab., 1987 ), iar prevalenţa bolii creşte de la 1 la 15 % intre 65 şi 85 de ani ( Katzaman R. şi colab., 1986 ). 

Boala Alzheimer proppriu-zisă  sau de tip I are debutul precoce,  sub 65 de ani, şi recunoaşte un istoric familial, evoluţie mai rapidă, siptomologie amplă şi un plus de gravitate. 

Forma de tip II a bolii ( debut tardiv ) apare după 65 de ani, nu are un istoric familşial, debutul este mai lent si insidios, deteriorarea are un character mai heneral sin u reprezintă elemente clinice caracteristice faţă de alte tipuri de demenţă. 


Criteriile clinice pentru diagnosticul probabil de boală Alzheimer au fost propuse de Work Group on the Diagnosis of Alzheimer’s Disease si aprobate de National Institute of Neurological and Communicative Disorders and Stroke ( NINCDS )  si de Alzheimer’s Disease and Related Disorders Asosciation ( ADRA ). 


Demenţa de orice tip este diagnostichează clinic in special prin declinul memoriei si al altor funcţii psihice ca şi prin prezenta modificărilor de comportament.


Când prezenţa demenţei este sugerată, atunci se efectuează evaluarea clinică si paraclinica in vederea susţinerii diagnosticului. 


Criteriile de diagnostic ale BA vizează: 

1) Diagnosticul de probabilitate: 

· absenţa obnubilării

· debut insidios, vârsta in general peste 65 de ani

· deficit in una sau mai multe funcţii cognitive

· pierderea progresivă a memoriei

· absenţa tulburărilor sistemice sau a altor boli cerebrale care pot fi raspunzătoare de deficite progresice la nivel cognitive

· modificarea comportamentului bazal

· deteriorarea capacităţii de a mai face faţă sau dea iniţia activităţi cotitdiene

· antecedente familiale de demenţă

· asocierea depresiei

· tulburări neurologice ( modificarea tonusului muscular, mioclonii, tulburări de mers ) 

· LCR normal

· EEG normal sau cu modificări nespecifice 

· CT şi IRM evidenţiază atrofie corticală

2) Diagnosticul posibil:

· prezenţa unui sindrom demenţial in absenţa altor perturbări  neurologice, psihiatrice sau sistemice incriminabile

· deterioarea cognitive-intelectuală progresivă 

3) Diagnosticul de certitudine:

· prezenţa trăsăturilor clinice caracteristice anterior specificate 

· modificări neuropatologice specifice  ( număr crescut de plăci senile  si degenerscenţe neurofibrilare )

Diagnosticul  neuropatologic cert de boală Alzheimer utilizează criteriile lui Khachaturian Z.S. ( 1985 ) stabilitate pe baza numărului de plăci senile/mm3 dintr-un camp  microscopic simplu: 

· sub 50 ani : 2 – 5 plăci senile

· 50 – 65 ani : 8 plăci senile

· 66 – 75 ani: 10 plăci senile

· peste 75 ani : 15 plăci senile

In prezent, există tendinţa ca demenţa senilă şi boala Alzheimer să fie analizate concomitent si aceasta in condiţiile in care Forester K. şi Regli F.   ( 1980 )  au recomandat ca până la vârsta de 65 de ani să se aibă in vedere diagnosticul de boală Alzheimer, iar după 65 ani diagnosticul de demenţă senilă de tip Alzheimer. 


MANIFESTĂRI CLINICE

Tulburări psihiatrice

Observaţiile clinice au evidenţiat că, in general, pacienţii cu boala Alzheimer prezintă unele manifestări premonitorii.

- accentuarea sau agravarea unor trăsături premorbide ale personalităţii, in special  in sfera afectivităţii( labilitatea exacerbată, impresionabilitatea, irascibilitatea, excitabilitatea ) ;

- declinul performanţelor profesionale şi dificultăţi de a face faţă exigenţelor obişnuite ale activităţii;

- strategii proprii de disimulare a aspectelor de mai sus. 

Din acest moment, este necesară o observare clinică de cel puţin şase luni pentru a se preciza dacă pacientul este in situaţia de a dezvolta o afecţiune degenerativă a sistemului nervos central.

A. Simptomatologia cognitivă se referă la tulburările din sfera atenţiei, memoriei, orientării  temporalo – spaţiale,limbajului, calculului şi praxiei.

Astfel, capacitatea de concentrare a atenţiei este diminuată si in diferitele stadii ale anxietăţii, dar în absenţa unui deficit important de memorie si orientare; traumaismul cranio-cerebral poate determina si un sindrom amnestic, dar in condiţiile in care capacităţile cognitive – intellective rămân nemodificate. 

Afectarea memoriei de scurtă durată se situează printre primele manifestări clinice ale bolii Alzheimer. Debutul deficitului mnezic este insidios, iar severitatea lui creşte progresiv. Evocarea evenimentelor recente este dificitară datorită scăderii capacităţilor asociative si de achiziţionare a informatiilor  noi. Intial, tulburările de memorie sunt reliefate, cel mai adesea, de modificările care apar in viaţa cotidiană: repetarea de mai multe ori a aceleiaşi intrebări si uitarea unor informaţii recente. 

Reacţia  pacientului faţă de aceste evenimente este foarte variabilă. Uneori, deficitul este conştientizat si apar tulburările anxioase si depresive, ajutorul anturajului este acceptat. Alteori, bolnavii au un comportament anozognozic, confabulator  si, neavând conştiinţa tulburărilor, refuză in mod iritabil orice ajutor. Cu cât boala evoluează, cu atât se constată  mai frecvent apariţia confabulaţiilor mnestice, a ecmnezei si anecforiei, favorizându-se instalarea dezorientării temporalo – spaţiale . 

Toate aceste tulburări devin pregnante la schimbarea mediului sau in prezenţa unor factori solicitanţi , cu character de noutate. 

Tulburările de memorie  din boala Alzheimer se explică prin existenţa unor consistene modificări neuropatologice  in special la nivelul regiuni hipocampice. 

Tulburările mnezice din fazele iniţiale ale bolii Alzheimer pot fi surprinse  de examenul clinic coroborat cu rezultatele obţinute prin testele psihometrice.

Tulburările de limbaj din boala Alzheimer sunt o componenta importantă a declinului cognitive.

In prezent , se acceptă ideea că afecţiunea poate debuta prin unele tulburări de limbaj ( anomie, parafazie, logoclonii, ecolalie, disartrie ) inainte de a dezvolta o afazie netă.

Legat de tulburările din sfera cognitivă sunt de semnalat modificările in desfăşurarea activităţilor cotidiene: dificultăţi in administrarea banilor, efectuarea cumpărăturilor , incapacitatea de a se imbrăca adecat si independent, etc.

B. Simptomatologia noncognitivă, comportamentală, este de mult timp recunoscută ca fiind componenta integrală a prezentării clinice din boala Alzheimer. Ea a fost sesizată incă din 1907, când Alois Alzheimer  a prezentat pentru prima dată caracteristicile bolii ce avea sai poarte numele. După DSM-III-R, modificările in sfera comportamentală sunt trăsături importante in definirea demenţelor degenerative primare. 

Studiul lui Reisber B. si colab. ( 1987 ) evidenţiaza prezenţa a şapte categorii majore de tulburări comportamentale , insumând 25 de simptome care apar frecvent in BA.

1. Ideaţia delirantă sau paranoidă este justificată de faptul că pacienţii cu BA isi pierd capacitatea mnezică de localizare temporalo – spaţială. 

2. Halucinaţiile sunt considerate a fi mai puţin frecvente decât tulburările delirante, si in general, autorii nu fac o distincţie fundamentală intre forma lor auditivă sic ea vizuală.
3. Simptomatologia depresivă insiţeşte frecvent manifestările clinice din BA si in principal este considerată de natură reactivă Comparativ cu alte manifestări psihiatrice, tulburările depressive apar mai devreme in evoluţia bolii si par a fi legate atât de conştientizarea acesteia cat si de refurul ideii de a fi bolnav. 
4. Tulburările de dispozitie de tip expansiv nu cunosc o anumita specificitate pentru BA. Astfel, frecvenţa lor in această boală este cuprinsă intre  13 / 15%. 
5. Deşi nu au caracter de specificitate in boala Alzheimer, tulburările anxios-fobice apar uneori ( manifestări care amintesc de sindromul Godot ), ca şi teama bolnavilor de a fi lăsaţi singuri. Anxietate poate fi fundalul pe care evoluează celelalte tulburări psihopatologice.
6. Modificările de personalitate sunt considerate a fi cele mai timpurii frecvente in BA ( perz S. Si colab., 1988). Aceste tulburări sunt extrem de diverse: dezinhibiţie psihică, egogentrism , limbaj vulgar etc. Majoritatea autorilor au constatat că evaluarea tulburărilor de personalitate nu se corelează cu gradul de severitate al demenţei, ceea ce sugerează că ele snt relativ independente de procesul biologic al bolii.
Agitaţia psihomotorie este prezentată in unele cazuri cu demenţă Alzheimer. La bărbaţi ea se corelează cu ideaţia paranoidă, iar la femei cu depresia , tulburările delirant – halucinatorii şi insomnia ( Cohen D. Şi colab., 1993 ).

Unele tulburări de comportament tind să se asocieze cu gradul de severitate al bolii. Astfel, la majoritatea cazurilor s-a remarcat că agresivitatea verbală şi fizică, cât şi pierderea controlului sfincterian sunt specifice formei accentuate a bolii ( Burns A. si colab. 1990 b).

7. Tulburările de somn pot fi rezultatul modificărilor cognitive,, energetice si motorii care apar in evoluţia bolii. Problema cea mai frecventă  la aceşti bolnavi este multipla fragmentare a somnului nocturn  şi creşterea perioadelor de adormire in timpul zilei.

Tulburările de somn si ale ritmului somn-veghe sunt manifestări clinice curent observabile la aceşti bolnavi . Când se asociază cu celelalte manifestări, ele reprezintă una din cauzele instituţionalizării pacienţilor.

EVALUAREA NEUROPSIHOLOGICĂ IN BOALA ALZHEIMER

Deteriorarea progresivă inregistrată la nivelul intregii personalităţii sau al subsistemelor acesteia reprezintă caracteristica esenţială a bolii Alzheimer. 

Deterioarea vizează in principal funcţiile  intelectuale, ea putând fi evaluată cantitativ cu ajutorul testelor psihologice, prin raportare la „normalitatea funcţională”. 

Procesul de reducere progresivă a randamentului funcţiilor intelectuale consecutiv senescenţei normale si patologice, este cuantificat sub forma indicelui de deterioare cognitivă. 

Reflectând eficienţa cognitivă, valoarea indicelui de deteriorare nu trebuie interpretată mecanic, ci in strânsă corelaţie  cu informaţiile, atât despre nivelul de instructie si educaţie, cât si cu cele despre funcţiile mnezice prosexice si instrumentale ale individului.


Senescenţei normale ii este specifică diferenţa progresivă, in limite tolerabile, dintre perfeormanţele la probele verbale ( care diminuează cu vărsta ). Depăşirea cu mult peste limitele admise de vârsta cronologică a diferenţei dintre rezultate la cele două serii de aptitudini este specifică pentru imbătrânirea patologică.

TRATAMENTUL BOLII ALZHEIMER

Din totalul bolilor demenţiale sunt complet sau parţial reversibile sun tratament doar 20 %; cazurile cu boală  Alzheimer  sunt escluse din aceast categorie. Totusi, un anumit grad de ameliorare simptomatologică este posibil la toţi suferinzii de demenţă, chiar şi la cei cu BA, dacă iagnosticul pozitiv este precoce. 


Până in prezent terapia medicamentoasă corelată cu etiologia  prezumtivă a demenţelor degenerative primare, inclusive a BA , nu a dat rezultate scontate.


Cauza majoră a internării pacienţilor cu BA o constituie  disfuncţia comportamentală. Raţiuni sociale, economice, psihologice si medicale impugn optimizaea comportamentului acestor pacienţi. Strategia cerea mai eficace, unanim acceptată, constă in utilizarea judicioasă a unei medicaţii psihotrope corespunzătoare. 

Deşi in momentul de faţă sunt utilizate multe produse medicamentoase, rezultate spectaculoase nu s-au inregistrat nici in ameliorarea tulburărilor cognitiveşi, mai ales, in a celor de memorie. Toţi specialiştii sunt insă de accord că numai intervenţia farmacologică nu este suficientă, ţinând seama că durata obişnuită a evoluţiei maladiei este cuprinsă intre 3-8 ani.


Avându-se in vedere deteriorarea funcţiilor comportamentale ( imposibilitatea efectuării unor activităţi cotidiene obişnuite; comportament disrumptiv ), care se corelează  cu gradul de severitate  al bolii, se impune incadrarea bolnavilor in programe terapeutice adecvate in mediul lor familial sau instituţionalizat. In ambele situaţii, medicamentele psihotrope şi-au dovedit utilitatea. 

Pentru obţinerea unui răspuns therapeutic optim si adecvat, este necesar să se ţină seama de specificul acţiunii farmacodinamicea acestor substanţe in general, şi in special, la olnavii cu demneţe. Astfel trebuie avute in vedere o serie de principii psihofarmacologice importante:

· doza star de medicament si modificarea ei ulterioară;

· interacţiunea medicament – medicament

· interacţiunea medicament – vârstă.

· Efecte secundare

Este nevoie de consimţământul familiei pentru  introduce suferindul intr-un anumit program terapeutic. Se consideră că pentru bolnav este mult mai importanta menţinerea lui in mediul familial decât instituţionalizarea sa. Mediul familiar permite prelungirea vieţii emoţionale a bolnavului si creşterea responsabilităţii grupului familial in ingrijirea pacientului. Totodată, se inlătură climatul psihologic negativ  specific instituţionalizării , care favorizează apariţia tulburărilor depresve şi delirante ca factor de agravare a bolii. 
Managementul acestor bolnavi nu este facil. Planul complet al tratamentului celor afectaţi de boala Alzheimer presupune ( Maletta C.J. 1988 ):

1. Abordara bolii

2. Terapii

a. Psihoterapie:

· Suportivă

· Familială

· De grup

· Cognitivă

· Training

· Ocupaţională

b. Farmacoterapie:

· Generală 

· Specifică

c. Alte tipuri de terapii:

· Nutriţională

· Socializare

· Stimulare senzorială.

3. Implicarea familiei

4. Cooperarea cu personalul de ingrijire

Strategia importantă şi evidentă pentru menţinerea unui comportament optim al acestor bolnavi rămâne asocierea psihoterapiei la medicaţia psihotropă. Psihoterapia optimizează condiţiile ambientale prin realizarea unui microclimat cu stres minim, stabil, securizant şi cu activităţi zilnice stereotipe. In acest fel se previne apariţia unor tulburări de comportament induse de confuzie, agitaţie, delir. La bolnavii la care acestea apar se administrează o medicaţie psihotropă.
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