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S-a dovedit foarte elocvent cé tulburarile psihice sunt prezente nu doar in perioada de evolutie a epilepsiilor cu
manifestari paroxismale, dar si in perioadele cand accesele sunt luate sub control medicamentos. Tulburérile psihice in
aceasta perioada de remisiune sunt mai mult din categoria tulburdrilor non-psihotice: afective, neurotice, de deteriorare
a factorilor intelectuali mnezici si caracteriologici. Nu sunt absente si tulburdrile psihice psihotice, preponderent diforiile.

Cuvinte-cheie: tulburari psihice non-psihotice: depresie, anxietate, obsesie, patomorfoza clinica, tulburari caracte-
riologice ale epilepticului, stigmatizarea bolnavilor de epilepsie, remisiune in epilepsie.

PSYCHIATRIC DISORDERS IN PATIENTS WITH EPILEPSY IN REMISSION

It turned out very eloquently that mental disorders are present not only during development of epilepsy with paroxysmal
manifestpri but in periods when seizures are taken under medical control. Psychiatric disorders in remission period set
up this category are more non-psychotic disorders: affective, neurotic, intelectual deterioration retrieval of invoices and
characterioloy. Not missing, however, psychotic mental disorders.

Keywords: mental nonpsychotic disorders: depression, anxiety, obsession, atipical epilepsy manifestation,
characterological disorders of epileptic, stigmatization of people with epilepsy, epilepsy remission.

Introducere

Exista dovezi ca atat la adulti, cat si la copii epilepsia are o prevalentad mai mare a tulburarilor psihiatrice.
Naturd ei nu poate fi legatd direct de aparitia crizelor, fatd de prevalenta din populatia generala. Rutter si
colaboratorii (1970) au supravegheat un lot de copii cu varste cuprinse intre 5 si 14 ani si au demonstrat ca,
cel putin in cazul copiilor, tulburarile psihice nu sunt consecinta doar unei reactii la stresul de a suporta o
boala cronica. Rutter i colaboratorii au gasit o frecventa a tulburdrilor psihiatrice la copiii cu epilepsie de
trei ori mai mare decat la copiii cu alte boli cronice ce afecteaza mai degraba sistemul nervos periferic decat
cel central. Evidenta in ceea ce priveste adultii cu epilepsie este mult mai echivoca.

Abordari teoretice si observatii clinice

O. Devinsky afirma ca atunci cand apar modificari intelectuale factorii etiologici semnificativi sunt, probabil,
leziunile cerebrale, tulburarile de concentrare si de memorie in timpul perioadelor cu activitate electrica
anormala si efectele adverse ale medicamentelor antiepileptice date in doze mari sau chiar in doze optime
pentru controlul crizelor [1].

Primele incercari de a sistematiza tulburdrile psihice la bolnavii de epilepsie au fost intreprinse in secolul XIX.
Mult timp se considera indiscutabila caracteristica specifica a tulburirilor psihice la bolnavii de epilepsie. In
toate manualele si recomandarile metodice tulburarile psihice erau explicate fara a se lua in considerare pato-
morfoza clinica care a devenit tot mai evidentd in ultimele decenii. De aceea, pana in prezent raman dificultati
in aprecierea tabloului clinic al tulburarilor psihice la bolnavii de epilepsie [2]. Cele mai frecvente si mai specifice
tulburari psihice la bolnavii de epilepsie se considera a fi: torpoarea, inertitatea, rigiditatea, lenoarea si vis-
cozitatea activitatii psihice, care se manifesta in facultatile intelectual-mnezice, emotional-volitive, afective si
verbale ale pacientilor. R.E. Seligsohn si A.W. bongeipeB mentioneaza ca torpoarea §i inertitarea proceselor
insuficienta de instruire §i de insusire a noilor cunogtinte, sardacirea bagajului verbal (oligogazia) [3-7].

Cele mai frecvente tulburari psihice intélnite la bolnavii de epilepsie sunt tulburarile afective, care foarte
frecvent se transforma din tulburdri tranzitorii in tulburari permanente si tulburari constante. Astfel, desi
inceteaza accesele epileptice, care sunt ca 0 mare povara pentru a atinge o remisiune si insanatosire completa,
observam la acesti bolnavi tulburari afective [4-8].
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La bolnavii epileptici se observa o viscozitate afectiva, pletorica si inertitate afectivd. Bolnavii manifesta
la fel o reactivitate sporitd afectiva, brutalitate si totodata rigiditate, inertitate afectiva care deseori provoaca
agresivitate, brutalitate si violenta sociala.

Anume aceasta viscozitate afectiva cu alternarea brusca (situationald) de adezivitate si sdcaiald cu manie si
violenta sunt starile de ambivalenta (polaritate afectiva), deosibit de caracteristice pentru bolnavii de epilepsie.

B.A. Kazakosues si B.A. KapnoB mentioneaza cé toata aceasta alura de tulburdri afective diametral opuse sunt
foarte specifice pentru epilepsie si se considerd drept tulburdri cronice psihice, formand asa-zisele ,,tulburari
caracterologice ale epilepticului”. Aceste tulburari psihice se manifestd in perioadele precritice sub forma de
predecesori, in perioadele critice — sub forma de echivalenti ai crizelor epileptice, insa in perioadele postcritice
si intercritice se prezintd sub forma de schimbari caracterologice si de personalitate, stari psihotice acute si
cronice. De aceea, la bolnavii epileptici frecvent sunt depistate tulburéri si schimbari comportamentale [9-11].

Conform multiplelor studii, aparitia tulburarilor psihice la bolnavii de epilepsie are loc din cauza schim-
barilor structurale ale focarului epileptogen, care provoacd modificéri de caracter organic in creierul uman.
Unii autori constata ca tulburarile psihice mai frecvent se intalnesc la bolnavii de epilepsie ce provin din familii
cu statut social vulnerabil. Este insuficient studiatd predispozitia ereditara la acesti bolnavi. Este cunoscut si
demonstrat faptul ca frecventa tulburarilor psihice este mai mare in familiile cu bolnavi de epilepsie, deoarece
membrii acestor familii au un fundal afectiv diminuat cu trasaturi de caracter hipotimice, emotional labile,
sunt emotional impulsivi si exaltati, cu torpoare emotionala, cu trasaturi de caracter psihastenice [4-7, 12].

Intesitatea formarii tulburarilor psihice este dependenta de frecventa stirilor paroxismale la bolnavii de
epilepsie. Ph.Bamberger si A.Matthes (1957) au constatat ca 30% din copiii cu epilepsie simptomatica si 12,5% din
copiii cu epilepsie ideopatica au facut tulburari psihice de tip debilitate mintala. Acesti savanti considera ca
tulburarile de personalitate mai frecvent depind de leziunea organica cerebrala decat de repetarea acceselor
epileptice. Dimpotriva, la bolnavii de epilepsie simptomaticd reactiile emotionale au un caracter exploziv
(P.Davis, 1943; Ph.Bamberger, A.Matthes, 1957).

In unele studii se dovedeste ca copiii cu forme partiale de epilepsii au tulburiri comportamentale cu violent,
iar la bolnavii cu epilepsii primare generalizate mai frecvente sunt tulburdrile psihice neurotice. Devinsky
este convins ca la epilepsiile mioclonice juvenile sunt caracteristice: iresponsabilitatea, iritabilitatea, dorinta
de a exagera, tendinta de a duce un stil de viata ,,boem”.

K.Jasper [13] si W.G. Lennox [14, 15] afirma ca epilepsiile cu absente foarte rar produc schimbari intelectuale
mnezice evidente, Insa acesti bolnavi sunt foarte irascibili i violenti, mai ales bolnavii cu absente de frecventa
inalta. D.A. Pond si B.H. Bidwell [16] constata ca la bolnavii de epilepsie predomina fondalul depresiv de alura
neuroticd, mai ales la bolnavii de epilepsii non-convulsive. Sunt multe studii despre localizarea focarului
epileptogen, varsta de debut al crizelor, ,,vechimea bolii” si corelarea lor cu prezenta si intensitatea tulburarilor
psihice si caracterologice la bolnavii de epilepsie. S-a constatat ca la leziunea emisferei stangi a creierului in
evolutia epilepsiei se manifestd o malignitate marcata si o progredientd cu formarea unei demente epileptice.
La acesti pacienti sunt prezente din debutul bolii tulburari asteno-depresive si ipocondriace. Fundalul afectiv
este diminuat, acesti bolnavi sunt senzitivi, plangareti, suspiciosi, sunt prezente perioade de distonie cu
anxietate agitatd, stiri depresiv-ipohondriace. in cazul leziunilor epileptice ale emisferei din dreapta se intalnesc
mai frecvent irascibilitatea si comportamentul impulsiv, reactii histrionice si diminuarea discerndmantului
critic despre boald. Este caracteristici de asemenea conflictualitatea. Sunt prezente starile de euforie si
disforie cu comportament violent. Unii autori considera ca tulburarile psihice si schimbaérile caracterologice la
bolnavii de epilepsie mai mult depind de gravitatea leziunii organice cerebrale.

C.Harden considera ca tulburarile psihice si de comportament sunt mai frecvente in familiile cu bolnavi de
epilepsie. Factorul educativ sociofamilial are o importantd mare pentru aparitia schimbarilor de personalitate
la bolnavii de epilepsie. Pronosticul de boald benefic pentru epilepsie este determinat de starea de spirit
optimista, speranta de vindecare, sociabilitatea mare, care pot contribui la adaptarea sociopsihologica [17].

In unele studii se demonstreaza cd tratamentul cu preparate antiepileptice, pe langa factorul benefic de
stopare a acceselor epileptice, poate provoca tulburari psihice la bolnavii de epilepsie. Cele mai evidente sunt
tulburarile psihice provocate de administrarea indelungata a barbituratelor, care diminueaza potentialul inte-
lectual mnezic si produc schimbari de personalitate. Mai frecvent se observa asa schimbari, ca: torpiditatea,
rigiditatea $1 instabilitatea emotionald — schimbari de personalitate, intelect $i memorie, conditionate de
inceputul tardiv de tratamen initiat.
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Cercetari si analize

Asadar, niciun studiu n-a dat raspunsul categoric la Intrebarea despre cauza aparitiei si evolutiei tulburarilor
psihice, de comportament si caracterologice la bolnavii de epilepsie. La determinarea factorului de aparitie si
evolutie a tulburarilor psihice este mai bine de utilizat principiul polifactorologic (a se vedea ICD-10 [18]).
Tulburari congnitive prevalente au fost tulburdrile mnezice si prosexice. Conform datelor din literatura de
specialitate, diminuarea memoriei este primordiala printre tulburarile psihice la pacientii cu epilepsie [9, 10,
19, 20]. Studiul structurii functiilor mnezice in perioada de remisiune de accese la pacientii cu epilepsie are o
importanta semnificativa, fiind un indice primordial la determinarea calittii vietii, a masurilor de reabilitare si
remediere In comunitate. Este important §i mecanismul de deteriorare a memoriei pentu pacientii cu epilepsie
in stare de remisiune de accese.

Analizand indicii si dinamica restabilirii memoriei de scurtd durata, am constatat, incontestabil, o revenire
direct proportionala in dependenta de durata de remisiune cu lipsa de accese la bolnavii de epilepsie. Astfel,
memoria se fortifica mai bine la acei bolnavi la care mai mult timp nu se repetau accesele.

Studiul clinico-catamnezic al pacientilor cu epilepsie In remisiune a dovedit cd memoria de scurtd durata
la acesti pacienti cu epilepsii este la un indice mediu sau, mai bine zis, intermediar intre pacientii sdnatosi §i
pacientii cu epilepsii, la care nu se depisteaza accese mai mult de un an de zile. Acest indice poate fi mai mic
pentru pacientii la care durata remisiunii acceselor este mai mica decat un an de zile, fapt ce se datoreaza
lipsei activitatii epileptiforme hipersincrone la ei. Cu cat mai indelungatd este perioada de lipsd de crize
convulsive, cu atat mai larg este volumul memoriei si memorarii. Astfel, se normalizeaza structura cerebrala
respectiva. Mai rapid si mai bine se restabileste memoria vizuala. In perioada de remisiune cu lipsa de accese
se restabilesec si toate celelate tipuri de memorie (asociativa, auditiva).

Examinarea atentiei prin diverse metodici (proba de corectie cu alternare de atentie) a demonstrat ca, desi
perioada remisiunii de accese este perioada fard accese convulsive, deficitul de atentie se pastreaza, indeosebi
din contul hipoprosexiei i capacitatii de readaptare la altd tema [21]. Daca marirea perioadei de remisiune de
accese nu conduce la ameliordri semnificative ale capacitatii prosexice, dar se depisteaza o micsorare a
numarului de greseli facute in probele efectuate, acest fapt demonstreaza o sporire usoara a vigilentei [22].

Explorarile clinico-psihologice au dovedit ca la formele de epilepsii cu accese generalizate convulsive se
deterioreaza mai semnificativ memoria de scurta durata si atentia, pe cand in formele de epilepsii partiale sau
secundar-generalizate se deterioreaza numai memoria de scurta duratd, atentia si vigilenta fiind putin afectate.
Se depisteaza o deteriorare considerabild a memoriei la formele de epilepsii simptomatice [23].

Asadar, deteriorarea functiilor mnezice la bolnavii de epilepsii este conditionata de intensitatea i pregnanta
afectiunilor organice cerebrale asociate la acesti bolnavi. Pentru aprecierea calitatii remisiunilor la bolnavii
de epilepsie s-a efectuat raportarea indicilor evolutivi de memorie, atentie si vigilenta fata de tabloul EEG in
remisiune de accese si s-a constatat ca, desi 1n lipsa de accese normalizarea traseului EEG era prezenta (dar
la unii pacienti cu remisiune de accese mai de scurtd duratd), la traseul EEG se depisteaza unde ascutite cu
amplituda inalta, solitare, uneori unde ascutite inalte de disaritmie. Aceasta denota ca in lipsa acceselor focarul
epileptogen continud sd influenteze asupra creierului intact din vecinitate [24, 25]. Reprezentativitatea
tulburarilor mnezice la pacientii cu epilepsie este prezentata in Figura 1.

memoria
intacta

31%

memoria
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durata

Fig.1. Reprezentativitatea tulburdrilor mnezice la pacientii cu epilepsie.
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Studiul clinic comparativ al pacientilor care au sistat administarea antiepilepticelor si al celor cu dozele de
sustinere nu a evidentiat o careva diferentd calitativa si cantitativa intre functiile mnezice si vigilenta. Astfel,
pacientii cu dozele de sustinere terapeutice — valproat de 900 mg/zi; carbamazepina de 600-800 mg/zi,
lamotriging de 300 mg/zi — nu se deosebeau de cei care nu urmau tratamentul medicamentos ce asigura
performantele memoriei si atentiei [26, 27, 28].

In baza datelor examindrii clinice si paraclinice cu metode de testare psihologica am depistat un lot de 67 de
pacienti din 102 cu tulburdri afective depresive (65,68%). Astfel, am reusit sd delimitdim din acesti pacienti
3 grupe diferite cu tablou clinic depresiv distinct.

In prima grupd s-au clasat acei pacienti epileptici la care sindromul depresiv brusc a debutat si a fost de o
scurtd durata. Traseele EEG efectuate la acesti pacienti au facut o mica si neinsemnata diferenta intre tulburarile
bioelectrice ale creierului de tip epileptiform, cu prevalentd pe stanga. Astfel, se poate concluziona ca atat
aparitia brusca a starii depresive, cat i brusca ei disparitie reprezintd un ansmblu al procesului epileptogen si
marturiseste despre activizarea descarcarilor bioelectrice in focarul epileptogen. Acestea sunt nu altceva decat
manifestéri ale procesului epileptogen, dar fara manifestari sub forma de accese propriu-zise, care reprezinta
cauzele controlului terapeutic al acceselor cu antiepileptice inca administrate de bolnavi.

La 31 de pacienti (30,39% din cazurile cercetate) din cei numiti cu stdari depresive (a doua grupd) starea
depresiva a variat, dar a fost ca duratd mai indelungata — de la 10 la 16 zile. La acesti pacienti in structura
depresiei s-au depistat starile de astenie, anxietate, imbinarea depresiei cu astenia si starea de anxietate si cu
incluziuni ipocondriale. Astfel de tulburari se manifestau la pacientii atat cu forme criptogene, cat si cu forme
simptomatice si ideopatice de epilepsii. In majoritate (20 de pacienti din cazurile cercetate), aceste tulburdri
depresive mozaice se depistau 1n perioada lipsei de activitate paroxismala la traseele EEG si numai 4 pacienti
erau prevestitori de stari paroxismale pe traseul EEG, deoarece faceau schimbri la acest traseu. Insa, aceste
schimbari nu erau specifice epileptice sau epileptiforme, dar mai mult conventionale sub forma de unde solitare
sau de cateva grupe de unde ascutite. Celelalte tulburari depresive se referd la pacientii cu o structura depresiva
somato-cerebrastenicé cu divese tulburari vegetative si sunt mai frecvente pentru epilepsiile simptomatice, unde
factorul etiologic este mai la suprafatd (posttraumatic, organic, vascular, tumoros etc.). Astfel, potrivit scalei
Hamilton, au fost determinate aceste grupe de pacienti conform acuzelor si factorilor secundari cu metodica
de rotatie. La pacientii cu epilepsie simptomatica (ES) si la cei cu epilepsie criptogena factorul in structura
depresiei a constutuit 14 pacienti cu simptome de astenie. In grupa a doua s-au prezentat mai pregnant ipohondria
conform scalei Hamilton (33 de pacienti) cu trasaturi caracterologice depresiv-anxioase.

In grupa a treia s-au prezentat pacientii cu trasdturi depresive psihice somatice si vegeto-vasculare
(12 pacienti) si cu tulburari de somn numai (10 pacienti din cazurile cercetate).

In grupa de bolnavi cu forme ideopatice generalizate de epilepsii (IGE) primordial era factorul depresiv
asociat cu dissomnii sau insomnii (13,7%) si numai 12,6% au constituit cele secundare. Anxietatea era urmata
de somatogeniile anxioase (tulburari vegeto-vasculare) si fobii. Ultimii dintre factorii de tulburari psihice aici
sunt astenia (10,3% din cazurile cercetate), urmata de simptomatica ipohondrica (9,6%).

Conform indicilor scalei factoriale HDRS, in structura tulburarilor psihice la bolnavii de epilepsie cu
(ES), (EC) si (EGI) rolul primordial il constituie astenia, fapt ce vorbeste despre substratul organic prezent in
aceste forme de epilepsii [29]. Astfel, putem vedea mai bine aceste tulburari psihice frecvent intalnite in cadrul

populatiei generale (a vedea Fig.2).
40

35 + m 33,7
30 +
25 +

20 +

m 14,5
m 11,6

9.8
10 +
1 I
o 4 t t t t

Astenica Depresiv- Depresiv Tulburari
anxioasa somaticad de somn

Fig.2. Tulburarile psihice non-psihotice la epileptici.
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Toate formele depresive analizate pot fi atribuite la categoriile de depresii minore (subdepresii), deoarece,
conform scalei Hamilton, Intrunesc numai 9-14 puncte pe scala HDRS. De remarcat ca starile depresive la
acest lot de bolnavi erau fara idei autolitice (suicidare), nu s-a depistat manifestarea oscilatorie §i paroxismala a
starilor depresive, intensitatea depresiilor diminueaza si avanseaza foarte incet. La traseele EEG se depistau
nu indici de unde de o amplituda joasa cu disaritmie, ci in trasee prevalau unde lente de tip teta si delta. De
asemenea, s-a depistat si hiperreactivitatea la stimularea emotionald, fapt ce este In favoarea disfunctiei
complexului limbico-reticular [30]. Pe fundalul factorului organic, aparitia depresiei la bolnavii in remisiune
de accese vorbeste despre prevalarea proceselor inhibitoare cerebrale, conform observatiilor lui P.Wolf. in
aceasta ne conving indicii bioelectricitatii cerebrale.

La pacientii din grupa a treia experimentald (50% din cazuri) tulburdrile depresive s-au manifestat sub
forma de reactii depresive si au fost intr-o corelatie directd cu factorii psihogenici care le provocau, dar si
depindeau (deosebit de important de remarcat) de favorizarea lor din partea societitii, fiind direct dependenti
de dezonorarea de catre societate a acestor pacienti. S-au observat si factori legati de stresuri conditionate de
boala rudelor, decesul rudelor etc. La acesti pacienti durata tulburarii depresive variaza de la 10 la 14 zile si
este de 10-12 puncte, conform scalei HDRS.

In majoritatea cazurilor, la pacientii cu tulburari psihice in cadrul epilepsiei depresia, sub diversele ei forme,
a capatat o evolutie trenanta. Favorizeaza astfel de evolutii: diverse stari de stres, disarmonii familiale, factori
stigmantizanti din comunitate, diverse maladii intercurente, trasaturi caracterologice ale personalitatii epilep-
ticului cu labilitate emotionald, egocentrismul, pedantismul, ranchinitatea, tendinta de a cunoaste adevarul,
moralitatea exageratd etc. Din punct de vedere statistic, importante sunt psihogeniile intercurente si diferentele
de sex. Cu cat mai variate sunt cauzele psihotraumatizante in aparitia si evolutia starilor depresive la bolnavii
de epilepsie (temerile de a face accese, sentimentele de dezonorare din partea societatii ,,cd sunt pacienti de
boald neagra”, temerile de a se traumatiza in urma accesului, de a pierde serviciul etc.), cu atit mai polimorfa si
mai grava se dovedeau a fi manifestarile clinice ale depresiei. Analiza retrospectiva a traseelor EEG a aratat la
acesti pacienti prezenta tipurilor de: traseu EEG organic-rezidual, hipersincron si desincronizant. Astfel, la
traseele EEG 1in tipul manifestarilor depresive s-a depistat marirea segmentelor cu activitate paroxismala,
indeosebi caracteristica pentru portiunile diencefalice cerebrale cointeresate. Despre importanta mecanismelor
psihoreactive si sociale in evolutia tulburarilor depresive la bolnavii de epilepsie in perioadele de remisiune
de accese a epilepsiei s-au referit mai multi autori [4-7, 9, 10]. Insd, despre importanta acestor factori in
aparitia si evolutia manifestarilor depresive in perioadele de remisiune de accese la pacientii cu epilepsie
sunt prea putine studii si referinte. Printre tulburirile afective studiate la pacientii cu epilepsie se manifesta
neaparat si stdrile disforice. Cel mai frecvent aceste stari se depisteaza la pacientii cu epilepsie criptogena si
cu epilepsii simptomatice (partiale, temporale). Printre disforiile intdlnite in 9 cazuri starile disforice se
manifestau si in perioadele de proces activ epileptiform. Disforiile 1n stuctura lor s-au manifestat ca disforii
cu aspect asteno-ipohondric i cu aspect depresiv rauticios cu anxietate [31].

Pe langa starile afective si disforii (26,6%) s-au maifestat si starile anxioase. Cele mai frecvente sunt stérile
anxios-fobice (67,5%), atacurile de panica (27,5%) si anxietatea generalizatd (5%). De remarcat si prezenta
starilor obsesive (17,3%), care servesc drept premise pentru formarea mecanismelor de compensare §i protectie
la dezonorarea din partea societdtii a pacientior cu epilepsie. Astfel, noi distingem fenomenul de stigmatizare,
format ca un mecanism de compensare §i protejare la acesti pacienti — mecanism care foarte des este Intalnit
in societatea contemporana [28, 18, 2, 32].

S-a demonstrat ca cu cat mai indelungata este perioada de remisiune a acceselor la bolnavii de epilepsie,
cu atdt mai rar se intdlnesc tulburarile anxios-fobice, apoi tot mai rar (dar totusi mult mai tarziu) regreseaza
tulburdrile obsesive. Insa, mult mai durabile, stabile si independente de durata remisunii epilepsiei sunt stdrile
de panica sau atacurile de panica. Astfel, aceste 3 tulburdri neurotice (non-psihotice) mai frecvent sunt
intalnite n practica medicilor psihoneurologi (a se vedea Fig.3).

m tulburari anxios-fobice
= atac de panica
B anxietate generalizata

Fig.3. Tulburarile neurotice specifice pentru epileptici.
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Rezultatele studiilor complexe realizate de mai multi autori au demonstrat cu certitudine ca numai la 78%
din cazurile cu remisiunile de accese dobandite s-au depistat scimbari caracterologice 32% cu trasaturi
epileptoide, 28% cu trasaturi ciloide si 20% cu trasdaturi psihastenice de caracter in premorbid. Trasaturile
de caracter deosebite la bolnavii de epilepsie sunt prezentate in Figura 4.

u trasaturi
psiastenice Cu trasaturi
25% epileptoide
Cu trasaturi ciloide 40%

35%

Fig.4. Tasaturile de caracter la epileptici.

Schimbari specifice caracterologice in perioada de remisiune s-au constatat in 30,7% din cazurile cercetate.
De mentionat ca tocmai In 91% din cazuri cu remisuni de accese la bolnavii de epilepsie schimbarile carac-
terologice erau foarte neinsemnate, usoare si numai la 9% din cazuri cu remisune de accese schimbarile
caracterologice erau mai pronuntate si fara regresiune. Acestea sunt cazurile cu debut precoce al epilepsiei,
cu modificari timpurii ale pesonalitatii in varsta de pana la 5 ani si cu formarea deficitului intelectual.

Ponderea tulburarilor psihice este reprezentatd astfel: cele mai raspandite sunt tulburarile psihice congnitiv-
mnezice — 76 de cazuri dintre cele puse in studiu, dupa care urmeaza tulburirile caracterologice — 66 la numar,
succedate de tulburarile afective depresive — 55, altele sunt in ordinea descresterii: 14 — tulburari anxioase,
7 — tulburari obsessive si 6 disforii (a vedea Fig.5).

80
/

60
< —
|9}
5 a0t
5 20
3 0
a, Psihice Cognitive | Afective | Anxioase | Obsesive Disforii Caracte-
& tip rologice

depresiv
| 79 76 55 14 7 6 66

Fig.5. Ponderea tulburérilor psihice in epilepsie.

Concluzii

Cercetarile noastre au demonstrat:

1. Cu cat mai indelungata este perioada de remisiune a acceselor la bolnavii de epilepsie, cu atat mai rar
intdlnite se fac tulburarile psihice.

2. Cele mai frecvente tulburdri psihice Intalnite la bolnavii de epilepsie sunt tulburarile afective, care
foarte frecvent se transforma din tulburari tranzitorii in tulburari permanente si constante.

3. Dintre tulburarile congnitive prevalente au fost tulburarile mnezice si tulburarile prosexice.

4. In fiecare al doilea caz la pacientii cu remisiune de accese epileptice s-au depistat semne de inertitate a
functiilor congnitive.

5. Dozele de intretinere cu medicamente: valproat de 900 mg/zi; carbamazepina de 600-800 mg/zi,
lamotrigina de 300 mg/zi nu influenteaza performantele memoriei si atentiei la pacienti.

Toate formele depresive analizate de noi pot fi atribuite la categoriile de depresii minore.
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