UNIVERSITATEA DE STAT DIN MOLDOVA
SCOALA DOCTORALA STIINTE SOCIALE

Cu titlu de manuscris
C.Z.U:159.9.019.4:159.9.072.59:616.853(043)

DOTEN NATALIA

PARTICULARITATI COGNITIVE, AFECTIVE SI
COMPORTAMENTALE ALE PERSOANELOR CU EPILEPSIE
FARMACOREZISTENTA

PSIHOLOGIE GENERALA - 511.01
Teza de doctor in psihologie
Conducator stiintific: Bolea Zinaida,
dr., conf. univ.

Autor: Doten Natalia

CHISINALU, 2023



© Doten Natalia, 2023



CUPRINS

ADNOTARE ...ttt sssssessesssessssssesssssessassesssss e bbbt bbb tees 5
LISTA TABELELOR........couteieciieeiiecssesesesssesssssessssssesssssssssssessssssesssssssssssessssssssssssessssnssssssessssnsesssssssssnnesess 8
LISTA FIGURILOR .....ccoomevuiteeineesieneesisecesssessssssesssssessssssessssssssssssessssssesssssessssssessssssssssssessssnssssssessssnessssnssssnnesess 9
LISTA ABREVIERILOR.......ococotiieciieceeieceriessiinessiseesssssessssnsesssssesssssessssssessssssssssnessssssessssnessssnsssssnssssnnes 11
INTRODUCERE........ooccoeeiieeiinneceiinneceiiseeesisecssissessasssesssssesssssesssssesssssessssssessssssesssssssssssnessssssessssssessssnsessssnessssnnes 12
1. ABORDARI TEORETICE PRIVIND DIMENSIUNILE PSIHOLOGICE ALE EPILEPSIEL.............. 21
1.1, Dimensiun@a COZNITIVA . ....c.ueeruieriieeiieriieetieeiieettestteeteessteeseessaeenseessseeseessseenseesssesnsaessseenne 21
1.1.1. Dimensiunea cognitiva, delimitari CONCeptuale .........ccceevuervereivieniiniieiiniereneseeee 21
1.1.2. Dimensiunea cognitiva 1n epilepsie: sinteze si analize ale studiilor in domeniu ......... 28

1.2. DIMensiunea afeCtiVa .......cc.eouiriiriiiiiiiiieieieseieee ettt s 36
1.2.1. Dimensiunea afectiva, delimitari conceptuale ...........ccceeeieiiieiiiniiiinieiiieieee e, 36
1.2.2. Dimensiunea afectiva in epilepsie: sinteze si analize ale studiilor in domeniu ........... 41

1.3. Dimensiunea comportamentala............cecouieriieiiieniieiienie ettt 46
1.3.1. Dimensiunea comportamentald, delimitiri conceptuale ..........occeveeveevienienenieneenens 46

1.3.2. Dimensiunea comportamentald in epilepsie: sinteze si analize ale studiilor

TN AOIMETIIUL ...ttt ettt sttt et b et e st e bt et st e bt ebesaeenees 51

1.4. Concluzii [a capitolUl T .......coooiiiiiiiiieie et 55

2. PARTICULARITAII COGNITIVE, AFECTIVE SI COMPORTAMENTALE ALE PERSOANELOR
CU EPILEPSIE FARMACOREZISTENTA: DEMERS PSTHODIAGNOSTIC........ooooococcveeeererssscsrrrreeeen 57
2.1. Designul demersului psihodia@nostic..........cccuieriieriieriieriieiieeii et 57
2.2. Prezentarea, analiza si interpretarea rezultatelor...........oooveeviiieniniinieniienceeeee 71
2.3. Profilul psihologic al persoanei cu epilepsie farmacorezistenta .............coceeveeveereeneennnene 101
2.4. Concluzii 1a capitolUul 2 ........ooiiiiiiiiiee ettt 113

3. PROGRAM DE INTERVENTIE PSIHOLOGICA ORIENTAT SPRE IMBUNATATIREA
PROCESELOR COGNITIVE, AFECTIVE SI COMPORTAMENTALE ALE PERSOANELOR CU

EPILEPSIE FARMACOREZISTENTA ...cccooccrtierienssmsssmsssssesssesssssssssssesssesssssssssesssess s s s sess e 116
3.1. Interventii psihologice in asistenta persoanelor diagnosticate cu epilepsie.........cc..c........ 116
3.2. Program de interventie psihologica in epilepsia farmacorezistenta..............ccceveeruennenne. 124

3.3. Evaluarea eficientei programului de interventie psihologica in cadrul epilepsiei
fArMACOTEZISIENE ..ottt ettt ettt s 140

3.4. Concluzii [a capitolUl 3 .....c.oooiiiiiiii et 146



CONCLUZI GENERALE ST RECOMANDARL ......cccovvoovoeieseeerssssissssessssssssessssssssssssssssssesssssssssesssssnes 148

BIBLIOGRAFTE......cccocccesoeeeessseeeessseeessssseessssssssssssssssssssssssssssssssssssessssssesssssssesssssssessssmsesssssnsess oo 154
ANEXE ....ooooocooeeeseeeeessseessssssessssesseesssssessssssssssssssses s sssss s sssssssssssssssssssessssssses s ssssss s s 175
DECLARATIA PRIVIND ASUMAREA RASPUNDERIL.............cmmeeeeeeeeeneneeseesseessssssssssssmmsmmsssssssseeseen 202
CURRICULUM VITAE .......oooooceooosoceeesssoeeesssseessssssssssssssssssssessssssssssssssessssssssssssssssssssssessssmsssssssnsessssnnee 203



ADNOTARE

Doten Natalia. Particularitati cognitive, afective si comportamentale ale persoanelor cu
epilepsie farmacorezistenta. Teza de doctor in psihologie. Chisinau, 2023

Structura tezei: introducere, trei capitole, concluzii generale si recomandari, bibliografia (care include
288 de titluri), 22 anexe, 153 de pagini de text de baza, 32 de figuri, 21 de tabele. Rezultatele obtinute sunt
publicate in 26 de lucrari stiintifice.

Cuvinte cheie: particularitati cognitive, particularitati afective, particularititi comportamentale,
epilepsie farmacorezistentd, epilepsie medicamentos controlatd, profil psihologic al persoanei cu epilepsie
farmacorezistenta, profil psihologic al persoanei cu epilepsie medicamentos controlatd, interventie psihologica.

Scopul lucrarii: stabilirea particularitatilor cognitive, afective si comportamentale ale persoanelor cu
epilepsie farmacorezistentd, elaborarea unui program de interventie psihologicd in vederea imbunatatirii
proceselor cognitive, afective si comportamentale ale persoanelor cu epilepsie farmacorezistenta.

Obiectivele cercetirii: (1) analiza si sinteza literaturii de specialitate cu referire la particularitatile
psihologice ale epilepsiei farmacorezistentd; (2) identificarea particularitatilor cognitive, afective si
comportamentale ale persoanelor cu epilepsie farmacorezistenta; (3) analiza comparativa a particularitatilor
cognitive, afective si comportamentale ale persoanelor cu epilepsie farmacorezistenta si ale persoanelor cu
epilepsie medicamentos controlatd; (4) analiza profilului psihologic al subiectului cu epilepsie
farmacorezistenta si epilepsie medicamentos controlatd; (5) elaborarea unui program de interventie psihologica
in scopul imbunatatirii proceselor cognitive, afective si comportamentale ale persoanelor cu epilepsie
farmacorezistenta si evaluarea eficientei acestuia.

Noutatea si originalitatea stiintifica: aceasta cercetare reprezinta prima lucrare in contextul Republicii
Moldova cu referire la particularitatile cognitive, afective si comportamentale ale persoanelor cu epilepsie
farmacorezistenta. Originalitatea cercetarii consta in stabilirea particularitatilor psihologice ale persoanelor cu
epilepsie farmacorezistenta; stabilirea diferentelor dintre particularitatile specifice persoanelor cu epilepsie
farmacorezistentd in comparatie cu persoanele cu epilepsie medicamentos controlatd; elaborarea unui profil
psihologic al persoanelor cu epilepsie farmacorezistentd si al celor cu epilepsie medicamentos controlata;
elaborarea unui program de interventie psihologicd complexa in vederea imbunatatirii proceselor cognitive,
afective si comportamentale ale persoanelor cu epilepsie farmacorezistenta.

Rezultatele obtinute care contribuie la solutionarea problemei stiintifice: stabilirea
particularitatilor psihologice ale persoanelor cu epilepsie farmacorezistenta; elaborarea unui profil psihologic al
persoanelor cu epilepsie farmacorezistentd cu scoaterea in evidentd a caracteristicilor in functie de etiologia
epilepsiei, aspectul de gen, nivelul de educatie, statutul profesional, mediul de trai, statutul marital, durata bolii
si frecventa crizelor epileptice; elaborarea unui program de interventie psihologica orientat spre ameliorarea
proceselor cognitive, diminuarea tulburarilor afective si modificarea comportamentului persoanelor cu epilepsie
farmacorezistenta.

Semnificatia teoretica: prezentul studiu asigurd completarea cadrului teoretic cu sinteze din literatura
de specialitate privind epilepsia farmacorezistenta; adaptarea complexd a conceptului de epilepsie
farmacorezistenta domeniului psihologiei generale prin stabilirea si analiza particularitatilor cognitive, afective
si comportamentale asociate epilepsiei farmacorezistente.

Valoarea aplicativa: constd in elaborarea unui profil psihologic al persoanelor cu epilepsie
farmacorezistenta, precum si elaborarea unui program de interventie pentru reabilitarea proceselor cognitive,
ameliorarea sferei afective si a celei comportamentale. Prin urmare, programul poate fi inclus in activitatile
didactice din institutiile de profil, in cadrul suporturilor de curs pentru psihologi clinicieni si in cadrul
activitatilor pentru specialistii care beneficiaza de formare continud in domeniu.

Implementarea rezultatelor stiintifice: rezultatele stiintifice ale acestei cercetarii au fost prezentate
si implementate in cadrul activitatilor stiintifice si metodice ale Departamentului Psihologie a Universitatii de
Stat din Moldova, activitatilor stiintifice, metodice de asistentd psihologica si medicald ale Departamentului
Clinic de Neurologie, STROKE si Epileptologie, al Centrului National de Epileptologie, Programului de Stat
»Integrarea mecanismelor epileptogenezei cu scopul crearii retelei de diagnostic si tratament multimodal al
epilepsiei”, activitatilor didactice ale Catedrei Neurologie 2 a Universitatii de Stat de Medicina si Farmacie
,Nicolae Testemitanu”, avand in calitate de beneficiari — psihologi, medici neurologi, neurofiziologi,
neurochirurgi si medici rezidenti.



ANNOTATION
Doten Natalia. Cognitive, affective and behavioural features of individuals with drug-resistant
epilepsy. Doctoral Thesis in psychology. Chisinau, 2023

Thesis structure: introduction, 3 chapters, general conclusions and recommendations, bibliography
containing 288 references, 22 appendices, 153 pages of main text, 32 figures and 21 tables. The obtained results
have been published in 26 scientific papers.

Keywords: cognitive features, affective features, behavioural features, drug-resistant epilepsy, well-
controlled epilepsy, psychological profile of the individual with drug-resistant epilepsy, psychological profile
of the individual with well-controlled epilepsy, psychological intervention.

Research purpose: to determine the cognitive, affective and behavioural features of individuals with
drug-resistant epilepsy, to develop a psychological intervention program aimed at improving the cognitive,
affective and behavioural processes of individuals with drug-resistant epilepsy.

Research objectives: (1) to analyze and synthesize the specialized literature regarding psychological
features of drug-resistant epilepsy; (2) to identify the cognitive, affective and behavioural features of individuals
with drug-resistant epilepsy; (3) to compare the cognitive, affective and behavioural features of individuals with
drug-resistant epilepsy with those with well-controlled epilepsy; (4) to analyze the psychological profile of the
individual with drug-resistant epilepsy and of the individual with well-controlled epilepsy; (5) to develop a
psychological intervention program to improve the cognitive, affective and behavioural processes of the
individuals with drug-resistant epilepsy and to evaluate its effectiveness.

Novelty and scientific originality: this paper represents the first research conducted in the Republic
of Moldova that focuses on cognitive, affective and behavioural features of drug-resistant epilepsy. The
originality of the research lies in: the determination of psychological features specific to individuals with drug-
resistant epilepsy; the identification of the differences between the specific features of individuals with drug-
resistant epilepsy in comparison with individuals with well-controlled epilepsy; the development of the
psychological profiles of individuals with drug-resistant epilepsy and those with well-controlled epilepsy; and
the development of a complex psychological intervention program to improve the cognitive, affective and
behavioral processes of individuals with drug-resistant epilepsy.

Results and contribution to the scientific problem: the research has contributed to the determination
of the psychological features of individuals with drug-resistant epilepsy. It has also established a psychological
profile of the individual with drug-resistant epilepsy, highlighting characteristics related to epilepsy etiology,
gender, education, professional status, marital status, living environment, disease duration and frequency of
epileptic seizures. Additionally, it was developed a psychological intervention program targeting the
improvement of cognitive processes, affective disorders reduction and behavioural modification in individuals
with drug-resistant epilepsy.

Theoretical significance: the research contributes to the existing theoretical framework by providing
literature summaries on drug-resistant epilepsy; and adapting the concept to the field of general psychology by
identifying and analyzing the cognitive, affective and behavioural features associated with drug-resistant
epilepsy.

Practical value: the practical value consists in the development of a psychological profile of the
individual with drug-resistant epilepsy and the creation of an intervention program for the rehabilitation of
cognitive processes and improvement of the affective and behavioral dimensions. This program can be
integrated into the educational activities in institutions, included in course materials for clinical psychologists
and utilized in continuous training for specialists in the field.

Implementation of scientific results: the scientific findings of this research have been presented and
implemented in the scientific and methodological activities of the Department of Psychology at the Moldovan
State University; as well as in the psychological and medical assistance provided by the Clinical Department of
Neurology, STROKE and Epileptology; in the National Center of Epileptology; in the framework of the State
“Integrating epileptogenic mechanisms to create a network of multimodal diagnosis and treatment of epilepsy”
Program (2020-2023); and have been incorporated in the didactic activities of the Neurology 2 Department of
the State University of Medicine and Pharmacy "Nicolae Testemitanu" of the Republic of Moldova, having as
beneficiaries psychologists, neurologists, neurophysiologists, neurosurgeons and resident doctors.



AHHOTALNMUA
Houen Hatanusa. KornutuBHble, adeKTUBHBIE U NOBeJeHYeCKHe 0COO0EHHOCTH JII0/iei ¢
(¢apmaxopesncTenTHOM nMIencuei. /luccepranusi Ha COMCKAHME YYCHOH CTENEHU A0KTOPA
ncuxosorun. Kummnsy, 2023 r.

CTpykTypa JuccepTalMM: TpEAMCIOBHUE, TPU TIJaBbl, OOIIME BBIBOABI U PEKOMEHIAINH,
oubmuorpadus (288 ucrounuka), pabora BKIroUaeT 22 mpriioxeHuit, 21 tadbmui u 32 pucyHka, CoAepKaHue
paboThl H3I0XKEHO Ha 153 cTpaHMIIaX OCHOBHOTO TEKCTA, PE3yJbTaThl MCCIEIOBaHUS OIMyOJUKOBAHBI B 26
Hay4yHbIX paboTax.

KnwudeBble ciioBa: KOTHUTHBHBIE OCOOCHHOCTH, a(eKTHBHBIE OCOOCHHOCTH, ITOBEICHYECCKUE
ocobeHHoctH, (QapmakopesucteHTHass omwiencus (OPD), koutpommpyemas  ommencus  (KD),
MICUXOJOTHIECKUH mpoduib yenoseka ¢ (PPJ), neuxonoruueckuii npodmip enoseka ¢ (KD).

Lean padoThI: ONpeneTuTh KOTHUTUBHBIE, a((EKTHBHBIC M MOBEJCHICCKAE OCOOCHHOCTH JIFOJICH C
(hapMaKOpe3UCTCHTHON JIIICICUeH, pa3padoTaTh MPOrpaMMy IICUXOJIOTHYECKOTO BMEIIATENBCTBA IS
VIIy4IIeHUsS] KOTHUTHBHBIX, a(p(QEeKTUBHBIX U MOBEICHYECKUX MPOIECCOB Y JIONCH ¢ (hapMaKOpe3UCTEHTHOM
SMUJIETICUEN.

3agaun ucciaenoBanusa: (1) mpoaHanu3upoBaTh M OOOOLIUTH JUTEPATYPy MO ICHXOJOTHYECKUM
ocobennoctsiMm OPD; (2) BEISIBUTH KOTHUTUBHEIE, a)(DeKTHBHBIC U IOBEACHIECKUE OCOOCHHOCTH Troieii ¢ DPJ;
(3) mpoBecTH CpaBHHUTENBHBINA aHAIN3 KOTHUTHBHBIX, a()EeKTHBHBIX W MOBEICHYCCKUX HAPYIICHUH JIONCH
OP3 u moneit ¢ KJ; (4) npoananu3upoBaTh ncuxonorudeckuid npoduis mozaeii ¢ P u K9; (5) pazpaborath
MpOrpaMMy IICHXOJIOTUYECKOTO BMEIIATENLCTBA ISl YJIYYIICHHS KOTHUTHBHBIX, a(pQEKTUBHBIX U
MOBEJICHYECKUX IPOLIECCOB JIFOICH ¢ (hapMaKOPE3UCTEHTHOM SIHIICTICUCH U OICHUTD ¢€ d(PEKTUBHOCTb.

HayuHasi HOBU3HA M OPUTMHAJIBHOCTB: JJAHHOE UCCIIEI0BAaHKUE IPEICTABIISIET COOO0M MEPBYIO paboTy
B KOHTeKcTe PecrmyOnmmkn MoimoBa B OTHOIICHWHM KOTHUTHBHBIX, a((EKTHBHBIX W IMOBEICHYECKUX
ocoOeHHOCTEH JTroIeH ¢ (hapMaKope3UCTEeHTHO! Anmencueil. OpUrHHAIEHOCTD UCCIIE0OBAHMS 3aKTI0YaeTCsI B!
YCTaHOBJICHUM IICUXOJOTMUYECKUX OcoOeHHocTel moaeit ¢ @PD; ycTaHOBICHMH pa3iu4uid  MEXIY
ocobenHocTsMu Jronieit ¢ PO mo cpaBHenuo ¢ oaeMu ¢ KD; pa3paboTke MCHXOIOTHYECKOro MPOoGUIIs
mozeit ¢ ®PD u mroxaeit ¢ K3; pa3paboTke KOMIUIEKCHON MPOrpaMMBbl MCUXOJIOTHYECKOI0 BMEIIATeNbCTBA €
LENBIO YITy4IIeHHsI KOTHUTUBHBIX, ap()EeKTUBHBIX 1 MOBEACHYECKUX IpoLieccoB mroaeii ¢ OPD.

Pe3yabTaThl Mccile 0BaHUS, CIOCOOCTBYIOLIUME PpeLIEHHI0 HAY4YHOIl 3aJayM: YCTaHOBJICHHE
MCUXOJOTUYECKUX  XapaKTEpPUCTHK  JIONeH ¢ (apMakOpe3MCTCHTHOM — JIUIencueit;  paspaboTka
MICUXOJOTHYECKOro mpodwis genoBeka ¢ ®PD ¢ BbIENEHHEM XapaKTEePUCTUK B 3aBUCHMOCTH OT 3THOJIOTUU
STHJICTICHH, TEHIEPHOTO acleKTa, YPOBHs 00pa30oBaHus, MPOPECCHOHANBHOTO CTaTyca, CPeAbl MPOKUBAHHMS,
CEMEWHOTO TOJIOKEHHUS, JUTUTEIFHOCTH 3a00JIEBAaHHS M YaCTOTHI AIHJICITHYSCKUX MPHUCTYIOB; pa3paboTka
MpOrpamMmbl NICUXOJIOTHUYECKOT0 BMELIATEeNbCTBA, HANPABICHHON Ha yIy4ylleHWE KOTHUTHBHBIX MPOLECCOB,
cHIDKeHre a(HEKTHUBHBIX M OBEJACHIYCCKUX PACCTPOMCTB y oAeH ¢ (hapMaKOpPEe3UCTEHTHOMN SIIIIICTICUCH.

TeopeTuyeckass 3HAYUMOCThb: HCJIEIOBaHUE JOMOIHAET TEOPETUUECKYIO 0a3y CMHTE30M JIaHHBIX U3
auTepaTypbl 10 (apMaKOpPEe3HMCTEHTHOM  JNWJIETICMH;  KOMIUIEKCHO — aJalTUpOBaHa  KOHUEMIHA
(hapMaKOpe3UCTCHTHON SMUICIICHU K O0JacTH OOIIeH ICHXOJOTHU ITyTEM YCTAHOBICHUS M aHalu3a
KOTHUTUBHBIX, a((EKTHBHBIX M TIOBEICHYECKMX OCOOCHHOCTEH, CBsS3aHHBIX C (DapMaKkope3UCTEHTHOU
SMUJIETICUEN.

IpakTHyeckoe 3HAYEHHE HCCTETOBAHUS: 3aKTFOYACTCS B COCTABICHUHU MICHXOJIOTUIECKOTO MTPOQHISL
yenoBeka ¢ (hapMaKOpe3UCTEHTHOHN »MUIIeNcHuel, a Takke B pa3paboTKe MporpaMMbl BMEIIATENIbCTBA IJIS
peabIIUTa KOTHUTUBHBIX IPOLIECCOB, yiydlieHus ad(GeKTHBHOW W TOBeIeHYECKOH cdepbl. Takum
00pa3om, mporpaMma MOXKeT ObITh BKIFOUCHA B YICOHYIO IESTEIBHOCT HHCTHTYTOB, B KYPCOBYIO HOIICPKKY
KIIMHUYECKUX TCUXOJIOTOB U B JEATENBHOCTh CIELUAINCTOB, MPOXOSIINX HEIIPEPhIBHOE 00yUYeHHE B TaHHOK
obJacty.

BHenpenue Hay4yHbIX pe3y/bTaToB: HayuHble pe3ylbTaTbl UCCIEOBAHUS BHEJPEHBI B HAY4YHO-
METOJMYECKYI0 JAeATeNbHOCTh Kadenpsl mcuxonornu MI'Y; B paboTy MCHXOJIOrO-MEAUIIMHCKOW TOMOIIN
KnuHnueckoro otaesneHus HEBPOJOTHMM W SMWiIenTojoruu; B HaluoHampHOro ILeHTpa SMUIEHTONOTUU; B
pamkax BKrooueHbl B ['ocynapcTBeHHyI0 mporpamMmy "VHTerpanus MeXaHU3MOB SIMJIENTOTeHEe3a C IEJbI0
CO3/1aHUS CeTU MYJIbTUMOJAJIbHON TMAarHOCTUKHU U JISUEHUS SMUJIETICUU"; B Tipoliecce 00yUYeHHs U MOATOTOBKU
HEBPOJIOTOB, Bpayel-pe3uICHTOB W IICUXOJOrOB B paMKaxX Kadenapsl HeBposoruu 2 ['ocymapCTBEHHOTO
YHHBEpCUTETa MEAUIUHEI U (papmakonorun uM. Hukonae Tecremunany Pecrry6nukun Mommosa.
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INTRODUCERE

Actualitatea si importanta temei abordate. Conform statisticilor internationale,
epilepsia este a patra afectiune neurologica care afecteaza persoanele la nivel mondial, fiind o
tulburare neurologica cronicd care atinge intre 1%-2% din populatie. Anual, la nivel global, circa
2,4 milioane de oameni sunt diagnosticati primar cu epilepsie [99, 285]. In conformitate cu datele
furnizate de Biroul National de Statistica, prevalenta epilepsiei in Republica Moldova, in anul
2021, a constituit 25 de cazuri la 10 000 de locuitori, iar proportia incidentei a constituit 2,1 cazuri
la 10 000 locuitori.

Conform datelor OMS, in prezent, circa 50 de milioane de oameni suferd de epilepsie,
aproximativ 30% din aceste persoane sunt diagnosticati cu epilepsie farmacorezistenta [113, 285].
Conform ILAE, epilepsia farmacorezistentd se defineste ca ,,insuccesul terapeutic a doua sau mai
multe medicamente antiepileptice alese corect si administrate in doze adecvate, cu scopul de a
obtine libertate sustinuta de crize” [41, 142, 191].

Epilepsia este o afectiune cunoscuta inca din cele mai vechi timpuri. Primele observatii
dateaza de pe timpul lui Hipocrate, cel mai vestit medic al Greciei Antice (sec.V.i.Hr), care
caracteriza epilepsia ca fiind o ,,boald sfanta” (lat. Morbus sacer) cauzata de o tulburare a functiei
creierului [91]. Cu toate acestea, aproximativ 2000 de ani, epilepsia a fost considerata o boala care
tine de fortele supranaturale si abia in sec. al XVII-lea neurologul englez H. Jackson defineste
crizele epileptice ca un rezultat al descarcarii electro-chimice bruste ale unei energii in creier,
specificand ca aspectul crizei depinde de localizarea descarcarii [apud 170, apud 221]. in prezent,
definitia acceptata la nivel mondial este cea a ILAE din 2014, conform careia ,,epilepsia este o
conditie neurologicd caracterizatd printr-o predispozitie persistentd de a genera crize epileptice
asociate cu consecinte neurobiologice, cognitive, psihologice si sociale a acestei conditii, iar criza
epileptica reprezintd aparitia tranzitorie a semnelor si/sau a simptomelor datorate activitatii
neuronale anormale excesive sau sincrone in creier” [141].

In prezent, epilepsia riméane una dintre putinele boli asociate cu interpretiri medicale si
sociale specifice, fiind incd invaluitd de mister, stigmatizare si discriminare, care afecteaza atat
persoana care sufera de epilepsie, cat si familia acesteia. In acest context, este important a mentiona
ca epilepsia nu este doar o maladie fizica, implicatiile psihologice si sociale ale acestei boli fiind
extrem de importante pentru calitatea vietii persoanei, iar un suport de asistentd multidisciplinar,
inclusiv unul psihologic, este imperios necesar pentru aceste persoane. in Republica Moldova,
pana in anul 2012, persoanele cu epilepsie erau examinate si tratate in cadrul Spitalului Republican

de Psihiatrie. Prin ordin al ministrului sanatatii nr.1027 din 30 decembrie 2011, persoanele cu
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epilepsie fara patologie psihiatricd sunt transferate la Centrul National de Epileptologie din cadrul
Institutului de Medicina Urgenta.

Este cunoscut deja faptul ca epilepsia este impovarata de tulburari comorbide, care, in unele
cazuri, sunt mai invalidante decat crizele epileptice per se. Studiile actuale demonstreaza ca
aproximativ 50% dintre adultii cu epilepsie prezinta cel putin o tulburare medicald comorbida
[145, 148, 246]. In aspect psihologic, tulburirile cognitive, afective si comportamentale reprezinta
cele mai comune comorbiditati in epilepsie [78, 157, 160, 181, 275], mai mult decat atat, ultimele
studii in domeniu demonstreaza ca tulburarile cognitive sunt deja prezente la debutul epilepsiei
[90, 159, 284]. in acelasi timp, studiile releva cd daca in epilepsia cu crize controlate
medicamentos, tulburdrile cognitive sunt mai subtile, atunci 1in epilepsiile cronice,
farmacorezistente — tulburarile cognitive se observa la aproximativ 70-80% dintre persoane [134,
157, 159]. Rezistenta farmacologica aparuta poate fi impovarata de o varietate de circumstante,
precum prezenta crizelor psihogene nonepileptice, diagnosticul gresit al tipului de crize sau al
sindromului epileptic, administrarea incorecta a medicamentelor, lipsa compliantei intre medic si
pacient, problemele legate de cultura sociald si nivelul de educatie al persoanei. Prin urmare,
studiile internationale aratd ca consecintele epilepsiei farmacorezistente implicd multiple probleme
de ordin psihologic, cum ar fi regresul proceselor cognitive, tulburdrile emotionale si
comportamentale, pierderea autonomiei, stigmatizarea, disfunctiile psihosociale, riscul major de
traumatisme si, chiar, decesul prematur — toate aceste realitati psihologice contribuind la scaderea
calitatii vietii [42, 191, 195].

Analiza situatiei in domeniul tezei. Istoric vorbind, problemele cognitive, afective si
comportamentale au fost recunoscute la persoanele cu epilepsie din antichitate, Tnsd au fost
documentate in literatura neuropsihologica abia in sec. al XIX-lea. Dezvoltarea stiintei
neuropsihologice este marcatda de descoperirile savantilor germani — F.J. Gall, P. Broca,
K. Wernicke si Goldstein K., savantilor rusi — A. P. Jlypus si JI. C. Beirorckuii, cercetatorii
americani — N. Geschwind si K.S. Lashley, cercetatorii francezi — H. Hecaen si J.B. Bouillaud si
cercetatoarea canadiana B. Milner. Toti acesti cercetatori au contribuit la o mai bund intelegere a
relationdrii intre localizarea cerebrala si cognitia, afectivitatea si comportamentul [69, 75, 76, apud
264, apud 288].

In prezent, problematica epilepsiei in lume este intens studiati, cele mai actuale preocupari
din domeniul neurologiei si neuropsihologiei sunt legate de epilepsia farmacorezistentd, de
tratamentul medicamentos modern al epilepsiei, de chirurgia epilepsiei, de impactul epilepsiei

asupra functionarii psihice si de calitatea vietii persoanelor cu epilepsie [94, 97, 98, 112, 251, 275].
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Totodata, este important de mentionat ca cele mai actuale si mai valoroase interventii
psihologice in epilepsie tin de evaluarea dimensiunilor cognitive, afective si comportamentale ale
persoanelor cu epilepsie farmacorezistentd in contextul pregatirii acestora pentru chirurgia
epilepsiei. In acest sens, Comisia de lucru a ILAE (2019), constituitd din cercetitori renumiti,
precum S. Baxendale, G. A. Baker, J. Wilson Sarah, W. Barr, C. Helmstaedter, B.P. Hermann, vin
cu o serie de indicatii si recomandari privind evaluarea psihologica pre- si postchirurgicala in
epilepsia farmacorezistenta. Printre aceste recomandari regdsim testarea psihologica a persoanelor
cu epilepsie farmacorezistenta in scopul evaludrii potrivirii candidatilor pentru chirurgia epilepsiet,
prezicerii declinului cognitiv postinterventie si stabilirea unei baze de referinta pentru comparatia
modificarilor cognitive, afective si comportamentale post interventiei [97]. Un alt protocol al
Comisiei Neuropsihologice a ILAE (2013-2017) privind indicatiile psihologice in epilepsia
farmacorezistentd recomanda screeningul proceselor cognitive, afective si comportamentale la
debutul epilepsiei si In dinamicd, o datd in an, precum si colaborarea psihologului cu medicul
epileptolog [ 283].

Cu referire la dimensiunile investigate In lucrarea noastrd (cognitiva, afectiva si
comportamentald), se atestd numeroase studii internationale care evidentiazd impactul epilepsiei
asupra acestor dimensiuni psihologice. In ceea ce priveste dimensiunea cognitiva, cercetitorii
S. Baxendale (2020), D. L. Drane (2014), C. Helmstaedter (2017), C. Elger (2004), J.A. Witt
(2017), B. Hermann (2007), P. Kwan (2011), M. Brodie (2012), S.J. Wilson (2015), A.M. Kanner
(2018), C. Dodrill (2004), G. Motamedi (2003) G. Holmes (2015), G. Vingerhoets (2006), A.
Gavrilovic (2019), J.M. Montafio-Lozada (2021), L.C. Black (2010), L. Wang (2020), G. Baker
(2011) analizeaza impactul epilepsiei asupra proceselor cognitive si evidentiaza efectul
tratamentului medicamentos asupra memoriei, atentiei, limbajului si vitezei de reactie [90, 94, 98,
103, 134, 147, 157, 159, 160, 162, 169, 212, 276, 278]. Totodata, cercetdtorii mentionati mai sus
sustin ca frecventa ridicatd a crizelor epileptice contribuie la un declin cognitiv progresiv.
Majoritatea studiilor demonstreazd cad tulburarile cognitive se agraveazd odata cu durata
indelungata a bolii, iar ultimele cercetari iIn domeniu sustin ca aceste tulburdri sunt deja prezente
in faza incipienta a bolii [ 160, 244].

In plan afectiv, cercetirile stiintifice evidentiaza ca cele mai frecvente tulburari afective la
persoanele cu epilepsie sunt anxietatea si depresia, cu o precaddere mai mare a acestor simptome in
epilepsia farmacorezistentd. Cele mai concludente studii cu privire la prevalenta depresiei si
anxietdtii, precum si cu privire la impactul acestor stari asupra persoanelor cu epilepsie au fost
realizate de O. Devinsky (2005), A. M. Kanner (2005, 2011, 2012), M. Mula (2013, 2017, 2021),
D.C. Hesdorffer (2000), Gaitatzis (2004), H.S. Cotterman (2010), M.G. Vaccaro (2018), Oh-
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Young Kwon (2014), M.J. Jackson (2005), A. Piazzini (2001), D.A. Baker (2019), C. Brandt
(2016) si J.F. Tellez-Zenteno (2007) [ 107, 118, 125, 144, 165, 179, 180, 189, 215, 217, 218, 227,
261].

Cu referire la dimensiunea comportamentald in epilepsie, cercetatorii O. Devinsky (1993,
1984), L. Van Elst (2002), B. Hermann (2021), D.C. Hesdorffer (2012), S. Cottermann (2010),
0.Y. Kwon (2016), K. Valente (2016), M. Brodie (2016), G.L. Holmes (2007), A. Piazzini (2012)
si K.R. Alper (2002) sustin cd manifestarile comportamentale, cum ar fi: iritabilitatea,
agresivitatea, depresia, apatia, sunt specifice persoanelor cu epilepsie, fiind mai pronuntate la
persoanele cu epilepsie farmacorezistenta [89, 108, 123, 124, 164, 166, 168, 190, 229, 272, 273].

Un interes deosebit fata de dimensiunile cognitive, afective si comportamentale in epilepsie
le-am identificat si la cercetatori notorii din Romania. De exemplu, D. Vanghelie (2017) a studiat
tulburarile cognitive in epilepsie [66], iar M. Bolocan (2021) a cercetat memoria si limbajul la
persoanele cu epilepsie farmacorezistentda [105]. La fel, specificul comportamental si
personalitatea epileptoidd au fost cercetate de M. Botez (1996) si F. Tudose (2011) [5, 65], iar
comorbiditatile psihiatrice 1n epilepsie au fost studiate de R.S. Gurgu (2021) [152].

Un numar impunator de studii privind tulburdrile cognitive, afective si comportamentale in
epilepsie regisim la cercetitorii din Federatia Rusa. In spatiul academic rus particularititile
psihologice in epilepsie au fost cercetate de O. B. EBgokumona (2023), 3. V. b Hacep (2023),
1O. E. Muponenko (2017), B. A. Kapnos (2007), H. A. Cusakosa (2016) [71, 82, 80, 183, 84], iar
tulburarile psihice aparute dupa tratamentul chirurgical in epilepsia farmacorezistentd au fost
investigate de B. B. Kpsuos (2022) si E. A. Haponosa (2018) [74, 81].

Alte cercetari concludente privind comorbiditatile psihologice in epilepsie regdsim la
cercetatorii ucraineni JI. b. Mapsenko (2021) si . A. Mapuenkosckuii (2015) si la cercetdtorul
O. B. Kucrens din Belorusia (2014) [ 73, 77, 78].

In Republica Moldova, pani in anul 2011, studiile asupra epilepsiei au fost realizate in
cadrul Catedrei de psihiatrie, narcologie si psihologie medicala a Universitatii de Stat de Medicina
si Farmacie ,,Nicolae Testemitanu”. La fel, in cadrul Spitalului Clinic de Psihiatrie din Chisinau a
fost realizat tratamentul medicamentos si psihologic al persoanelor diagnosticate cu epilepsie. in
contextul acestor proiecte stiintifice si curative, au fost cercetate multiple aspecte psihiatrice
referitoare la functionarea psihica a persoanelor cu epilepsie. Cercetatorii G. Caraus (2012), A.
Popov (2013), M. Butnaru (2017) si O. Cobileanschi (2018) si-au adus contributia in acest sens
(8,9, 13, 58].

Odata cu instituirea Centrului National de Epileptologie in cadrul Institutului de Medicina

Urgentd, cercetdrile neurologice asupra epilepsiei au luat amploare in tara noastrd, astfel fiind
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realizate mai multe investigari remarcabile, recunoscute la nivel mondial. Cele mai apreciate studii
au fost efectuate de cercetatori S. Groppa (2021), V. Chiosa (2021), D. Ciolac (2020), A.Vataman
(2023) si N. Gorincioi (2019) [39, 41, 115, 117, 274]. Aceste proiecte ample de cercetare a
epilepsiei au permis ulterior o nuantare a tematicelor de cercetare, fiind abordate urmatoarele
tematici: testarea geneticd in epilepsie (S. Groppa, D. Catereniuc, V. Chelban. 2021),
managementul modern al epilepsiei — stimularea cerebrald (P. Leahu, 2021), epilepsia la varstnici
(D. Dragan, 2021), sarcina si nasterea asociate diagnosticului de epilepsie (D. Hovanscaia, 2020;
N. Stoianov, 2020), aspectele pediatrice ale epilepsiei (C. Calcii, 2015; S. Hadjiu, 2017; L. Feghiu,
2022; A. Bunduchi, 2013; N. Daniliuc, 2020), aspectul psihoterapeutic al traumei psihice in
epilepsie (E. Condratiuc, 2020) si particularitatile cognitive, afective si comportamentale in
epilepsie (N. Doten, 2020, 2021, 2022) [7, 10, 11, 14, 17, 21, 23, 24, 25, 26, 29, 43, 46, 196].

Actualmente, in Republica Moldova, constatdm absenta studiilor ce vizeaza dimensiunile
cognitive, afective si comportamentale Tn cadrul epilepsiei farmacorezistente, lipsa unui protocol
de evaluare psihologica a persoanelor cu epilepsie farmacorezistenta, precum si lipsa programelor
de interventie si de reabilitare psihologica in epilepsia farmacorezistenta. Prin urmare, necesitatea
de a cerceta particularitatile cognitive, afective si comportamentale ale persoanelor cu epilepsie
este determinatd de lipsa cercetdrilor in aceasta problemad, de numéarul impunator de persoane cu
epilepsie farmacorezistenta (circa 30%), de necesitatea implementarii unui protocol national de
evaluare psihologica a persoanelor cu epilepsie farmacorezistenta si de dezvoltarea in practica
psihologica a unor programe eficiente de interventie si de reabilitare psihologica, realizate in
spatiul medical, familial, educational si comunitar.

Dat fiind cele mentionate mai sus, problema de cercetare pe care o formulam rezida in
contradictia dintre prezenta aspectelor psihologice, in etiologia, fenomenologia si tratamentul
epilepsiei si lipsa studiilor in Republica Moldova axate pe dimensiunile psihologice asociate
acestui diagnostic. In plus, vom mentiona ci sintagma ,.epilepsie farmacorezistenti” accentueazi
suplimentar problematica dimensiunilor psihologice in epilepsie, intrucat se refera la cazurile
rezistente la tratamentul medicamentos.

Scopul cercetarii constd 1in stabilirea particularitatilor cognitive, afective si
comportamentale ale persoanelor cu epilepsie farmacorezistenta si in elaborarea unui program de
interventie psihologica in vederea imbunatatirii proceselor cognitive, afective si comportamentale
ale acestor persoane.

Pentru realizarea scopului propus au fost stabilite urmatoarele obiective:

1) analiza si sinteza literaturii de specialitate cu referire la aspectele psihologice asociate

epilepsiei in general si epilepsiei farmacorezistentd in particular;
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2) identificarea particularitatilor cognitive, afective si comportamentale ale persoanelor cu
epilepsie farmacorezistenta si ale celor cu epilepsie medicamentos controlata;

3) analiza comparativd a particularititilor cognitive, afective si comportamentale ale
persoanelor cu epilepsie farmacorezistenta si ale celor cu epilepsie medicamentos controlata;

4) stabilirea unui profil psihologic al persoanelor cu epilepsie farmacorezistenta si al
persoanelor cu epilepsie medicamentos controlata;

5) elaborarea unui program de interventie psihologica in scopul imbunatatirii proceselor
cognitive, afective si comportamentale ale persoanei cu epilepsie farmacorezistenta,

6) evaluarea eficientei programului de interventie psihologica.

Ipotezele cercetarii sunt urmatoarele:

1) presupunem existenta unor particularitati cognitive, afective si comportamentale in
cazul functiondrii psihice a persoanelor cu epilepsie farmacorezistenta si cd aceste particularitati
sunt mai evidentiate la persoanele cu epilepsie farmacorezistenta in comparatie cu persoanele
diagnosticate cu epilepsie medicamentos controlata;

2) presupunem ca existd o relatie Intre durata afectiunii epileptice, frecventa crizelor
epileptice si calitatea proceselor cognitive, afective si comportamentale ale persoanelor cu
epilepsie;

3) presupunem ca implementarea unui program de interventie psihologicd adaptat
particularitatilor cognitive, afective si comportamentale ale persoanelor cu epilepsie
farmacorezistentd va contribui la Tmbundtitirea dimensiunii cognitive, afective si
comportamentale ale persoanelor cu epilepsie farmacorezistenta.

Metodologia cercetarii stiintifice se bazeaza pe:

1) metode teoretice: analiza si sinteza literaturii de specialitate, analiza comparativa.

2) metode empirice: Test de evaluare cognitivdi Montreal Cognitive Assessment
(S. Nasreddine Ziad et al., 2005); Test de memorie auditiv-verbala Rey (A. Rey,1964; M. Schmidt,
1996); Test de memorie vizuald, figura complexd REY (A. Rey A., 1941; P.A. Osterrieth, 1944);
Test de atentie, Trail Making Test (T.N. Tombaugh, 2004); Test de fluentd verbala semantica si
fonemica FAS (Spreen si Benton, 1977); Inventar de evaluare a depresie Beck (A.T. Beck, 1961);
Scala de anxietate Hamilton (M. Hamilton, 1959); chestionarul Buss-Durkee (A. Buss si
A. Durkee, 1957) si Scala de timiditate Cheek-Buss (J. M. Cheek, 1983); interviul clinic (L.
Dafinoiu, 2002). Aceasta baterie de teste, precum si procedura de testare a persoanelor cu epilepsie
farmacorezistenta a fost validatd si recunoscutd de catre Universitatea de Stat de Medicina si
Farmacie ,,Nicolae Testemitanu” drept brevet de inventie la tema ,,Testarea neuropsihologica a

pacientilor cu epilepsie farmacorezistenta”, fiind recomandata spre aplicare psihologilor clinicieni
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si utilizata in practica clinicd din cadrul Centrului National de Epileptologie din cadrul Institutului
de Medicind Urgenta (Anexa 21);

3) metode statistico-matematice: analiza frecventelor si a valorilor procentuale,
compararea mediilor prin statistici descriptive, determinarea coeficientilor de corelatie Pearson,
diferenta mediilor prin testul T independent si T-test/retest pentru a calcula diferentele dintre
mediile grupului pana si dupa interventie, precum si analiza de varianta ANOVA.

Noutatea stiintifica si originalitatea lucrarii. Prezentul studiu reprezinta prima lucrare in
contextul Republicii Moldova cu referire la particularittile cognitive, afective si comportamentale
ale persoanelor cu epilepsie farmacorezistentd. Originalitatea cercetarii consta in: a) identificarea
particularitatilor cognitive, afective si comportamentale ale persoanelor cu epilepsie
farmacorezistenta si ale celor cu epilepsie medicamentos controlata; b) elaborarea unui profil
psihologic al persoanei cu epilepsie farmacorezistenta si al persoanei cu epilepsie medicamentos
controlatd; c) elaborarea unui program de interventie psihologicd complexd in vederea
imbunatatirii proceselor cognitive, afective, comportamentale ale persoanelor cu epilepsie
farmacorezistenta.

Aprobarea rezultatelor stiintifice. Rezultatele cercetarii au fost aprobate in cadrul
Departamentului de Psihologie al Facultatii de Psihologie si Stiinte ale Educatiei a Universitatii
de Stat din Moldova, au fost prezentate si discutate la 14 foruri stiintifice de nivel national si
international:

1) Congresul International de Epilepsie, editia a 35-a (online, 2023);

2) Conferinta Stiintifica Internationala, editia a XVIII-a, Institutul de Cercetari Economice
si Sociale ,,Gh. Zane”, lasi, ,,Dezvoltarea economico-sociald durabila a euroregiunilor si a zonelor
transfrontaliere” (Iasi, Romania, 2022);

3) Conferinta stiintificd nationald cu participare internationald ,,Integrare prin cercetare si
Inovare”, dedicata aniversarii a 75-a a Universitatii de Stat din Moldova (Chisindu, 2022);

4) Conferinta Stiintifica Anuala: Cercetarea in biomedicina si sanatate: calitate, excelenta
si performanta (Chisindu, 2022);

5) Congresul International de Epilepsie, editia a 34-a (online, 2021);

6) Congresul International ,,Pregatim viitorul promovand excelenta”, editia a XXXI-a
(Iasi, Romania, 2021);

7) Congresul VII al Neurologilor din Republica Moldova (Chisindu, 2021);

8) Conferinta stiintifica nationala a doctoranzilor ,,Metodologii contemporane de cercetare

si evaluare”, dedicata aniversarii a 75-a a Universitatii de Stat din Moldova (Chisinau, 2021);
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9) Conferinta stiintifica anuald: Cercetarea in biomedicind si sanatate: calitate, excelenta
si performanta (Chisindu, 2021);

10) Conferinta stiintificd nationala cu participare internationald ,,Integrare prin cercetare
si inovare” (Chisinau, 2021);

11) Conferinta stiintificd nationala cu participare internationald ,,Integrare prin cercetare
si inovare” (Chisinau, 2020);

12) Congresul consacrat aniversarii a 75-a de la fondarea Universitatii de Stat de Medicina
si Farmacie ,,Nicolae Testemitanu” (Chisinau, 2020);

13) Conferinta Stiintificd Internationald, a XVI-a editie, Institutul de Cercetari Economice
si Sociale ,,Gh. Zane”, Iasi, ,,Dezvoltarea economico-sociald durabilad a Euroregiunilor si a zonelor
transfrontaliere” (Iasi, Romania, 2020);

14) Congresul International ,,Pregatim viitorul promovand excelenta”, editia a XXX-a
(Tasi, Romania 2020).

Implementarea rezultatelor stiintifice. Rezultatele stiintifice ale cercetarii au fost
prezentate si implementate in cadrul activitatilor stiintifice si metodice ale Departamentului
Psihologie al Universitatii de Stat din Moldova; activitatilor stiintifice, metodice de asistenta
psihologica si medicala ale Departamentului clinic de Neurologie, STROKE si Epileptologie; in
cadrul Centrului National de Epileptologie; in cadrul Programului de Stat ,Integrarea
mecanismelor epileptogenezei cu scopul crearii retelei de diagnostic si tratament multimodal al
epilepsiei”; activitdtilor didactice ale Catedrei Neurologie 2 a Universitatii de Stat de Medicina si
Farmacie ,,Nicolae Testemitanu”, avand 1n calitate de beneficiari — psihologi, medici neurologi,
neurofiziologi, neurochirurgi si medici rezidenti.

Sumarul capitolelor tezei. Teza este structuratd in urmdtoarele compartimente:
introducere, adnotarile in limbile romand, rusa si engleza, trei capitole, concluzii generale si
recomandari practice, bibliografia, ce Insumeaza 288 de titluri, 21 de tabele, 32 de figuri, 22 de
anexe, declaratia privind asumarea raspunderii si CV-ul autorului.

In Capitolul 1, intitulat Aborddri teoretice privind dimensiunile psihologice ale epilepsieli,
sunt prezentate fundamentele teoretice referitoare la dimensiunile psihologice abordate in
cercetarea noastra, cu referire la problematica epilepsiei farmacorezistente. In plan cognitiv, sunt
prezentate conceptele de gandire, memorie, limbaj, atentie, iar in plan afectiv sunt prezentate
conceptele de depresie si anxietate. De asemenea, conceptele de agresivitate si timiditate sunt
prezentate in plan comportamental. In acest capitol este realizatd sinteza si analiza studiilor
internationale referitoare la particularitdtile cognitive, afective si comportamentale in cazul

persoanelor cu epilepsie farmacorezistenta.
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In Capitolul 2 — Particularitti cognitive, afective si comportamentale ale persoanelor cu
epilepsie farmacorezistenta: demers psihodiagnostic — este descris designul experimental si este
prezentatd metodologia cercetdrii, sunt descrise caracteristicile clinice si demografice ale
subiectilor. La fel, sunt prezentate si analizate rezultatele studiului experimental privind
particularitatile cognitive, afective si comportamentale ale persoanelor cu epilepsie
farmacorezistenta, este realizatd si o analizd comparativd intre persoanele cu epilepsie
farmacorezistentd si cele cu epilepsie medicamentos controlatd. Totodatd, am evidentiat
caracteristicile generale ale persoanelor cu epilepsie farmacorezistenta in functie de gen, nivel de
educatie, statut marital, mediu de trai, statut profesional, etiologia epilepsiei, durata bolii si
frecventa crizelor epileptice. Este elaborat un profil psihologic integrat al subiectilor cu epilepsie
farmacorezistentd si al subiectilor cu epilepsie medicamentos controlata.

In Capitolul 3 - Program de interventie psihologica orientat spre imbundtdtirea proceselor
cognitive, afective si comportamentale ale persoanelor cu epilepsie farmacorezistenta — sunt
prezentate interventiile si strategiile psihologice utilizate in epilepsie, programul de interventie
psihologica realizat In vederea imbunatatirii proceselor cognitive, afective si comportamentale ale
persoanelor cu epilepsie farmacorezistentd, evaluarea eficientei programului de interventie,
rezultatele si limitele programului de interventie.

Concluziile generale si recomandarile de la sfarsitul tezei contin principalele idei din
fiecare capitol si expunerea succintd a rezultatelor atinse in urma realizdrii acestui studiu. De
asemenea, sunt formulate unele sugestii si recomandari care tin de implementarea eficienta a
programului de interventie psihologicd in cazul persoanelor cu epilepsie farmacorezistentd si
familiei acestora, precum si recomandari referitoare la formarea cadrelor didactice, a specialistilor

din domeniul psihologiei si a medicinei.
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1. ABORDARI TEORETICE PRIVIND DIMENSIUNILE

PSIHOLOGICE ALE EPILEPSIEI

1.1. Dimensiunea cognitiva

1.1.1. Dimensiunea cognitiva, delimitdri conceptuale

In prezentul compartiment, am analizat conceptele care tin de dimensiunea cognitiva a
functionarii psihice, acest subiect reprezentand o tema de interes pentru cercetarile actuale, intrucat
orice sarcina sau activitate umand implicd aceste procese mintale indispensabile vietii. Notiunea
,procese cognitive” se referd la abilitatile umane mintale implicate in procesul cunoasterii, ce
includ aspecte legate de constientizare, perceptie, rationament, intelect si luarea de decizii, care ne
permit sd interactiondm cu lumea intr-un mod adecvat si eficient. Astfel, notiunea ,,proces
cognitiv”’ incearca sa explice atat relatia individului cu mediul sau, cat si alte aspecte intrapsihice
si interpsihice: emotii, inteligenta, gandire, limbaj si comportament.

In opinia lui M. Lezak (2004), procesele cognitive implica realizarea cunoasterii care este
reprezentatd prin gandire, memorie, inteligentd, atentie si limbaj, aceste procese psihice fiind
interdependente. La celalalt pol, deficitele cognitive presupun o scddere a proceselor de
cunoastere, fapt care lezeaza profund procesele intelectuale, dezintegreaza conduitele sociale ale
individului, afectand personalitatea, sistemul de valori logice, de cunoastere si de gandire [199].
In general, fiecare proces cognitiv este divizat in functii verbale si nonverbale. Functiile ,,verbale”
se referd la functiile care mediaza informatia verbald/simbolica, iar cele ,,nonverbale” se refera la
functiile care nu pot fi comunicate prin cuvinte sau simboluri, cum ar fi modelele vizuale sau
sonore complexe [ibidem, p.21].

G. Stebbins (2007) conceptualizeazd procesele cognitive ca procese prin care un individ
percepe stimulii interni si externi, selecteaza stimulii pertinenti si inhibd stimulii nepotriviti,
inregistreaza si reactualizeazd informatiile, formeaza asociatii intre stimuli si manipuleaza
informatia pentru urmadrirea unui scop si reproduce informatia prin expresia excesivd In
comportament [253]. Cercetatorul rus B.B 3axapoB (2012) sustine cd procesele cognitive sunt
procese complexe ale creierului cu ajutorul cédrora are loc procesul de cunoastere a lumii si
interrelationarea cu acesta. Acest proces include componente, precum: perceptia, procesarea,
analiza si memorizarea informatiei, stocarea si schimbul de informatie, constructia si
implimentarea unui program de actiuni [72].

Cercetdri recente din domeniu evidentiaza ca procesele cognitive cuprind mai multe
procese, cum ar fi: gandirea, inteligenta (verbald si nonverbald, rationamentul si flexibilitatea

mentald), atentia si capacitatea de concentrare, memoria de lucru, de scurtd duratd si de lunga
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durata, limbajul si functiile executive (planificare, abstractizare, conceptualizare), abilitatile
vizual-constructive si perceptia. Mai mult decat atat, viteza de procesare este o caracteristica
esentiald a functiondrii cognitive [199, 253]. Fiecare din aceste procese ne ajuta sd percepem si sa
procesam informatia, fiind angrenate prin procese interconectate. Aceste procese cognitive pot fi
afectate selectiv sau pot fi afectate de alti factori noncognitivi care contribuie la performanta
sarcinii cognitive, precum motivatia si starea emotionala. In continuare vom prezenta mai detaliat
caracteristicile proceselor cognitive.

Gdandirea constituie cea mai 1nalta etapa a cunoasterii umane si poate fi definita ca orice
operatie mintala care pune in relatie doud sau mai multe informatii in mod explicit (un calcul
aritmetic) sau implicit (tot ceea ce se face si se invati in mod inconstient) [199]. Inci din sec. XII,
R. Descartes declara Dubito, ergo cogito, cogito, ergo sum ce s-ar traduce prin ,,ma indoiesc, deci
gandesc, gandesc, deci exist” [apud 37, p. 435]. Altfel spus, filosoful a realizat ca este imposibil
sa te Indoiesti de gandire, pentru cd nsusi faptul de a te Indoi inseamna a gandi. Elementul
principal in toate operatiile gandirii este cuvantul, avand capacitatea de a achizitiona, pastra si
raspandi informatii [69].

In psihologie, termenul de gandire a patruns prin intermediul filosofiei si al logicii si a fost
asociat cu anumite forme ale activitatii mintale — conceptualizarea, abstractizarea, rationalizarea,
generarea de cunostinte. Chiar daca gandirea este o activitate de valoare existentiala pentru
oameni, la momentul actual Incad nu existd un consens cu privire la modul 1n care gandirea este
definita si inteleasa. Astfel, psihologii din spatiul academic romanesc (F. Tudose et al., 2011)
definesc gandirea ca functia cea mai organizatd a psihismului prin care se integreazd si se
prelucreaza informatia referitoare la realitatea externd si cea internd, implicdnd constant
afectivitatea, informatiile mnezice si experienta anterioara [65]. Principalele operatii ale gandirii
au fost studiate de A. Romila (2004), acestea fiind analiza si sinteza, comparatia, generalizarea,
abstractizarea, concretizarea si imaginatia, iar principalele metode de testare a gandirii — analiza
intregului, compararea, calculul operational, interpretarea proverbelor, clasificarea sau sortarea,
reproducerea esentialului unei povesti si testarea absurdului [60]. Dupa parerea lui M. Golu
(2007), gandirea implica participarea tuturor componentelor ideationale ale activitatii mentale,
precum: procesele utilizate in imaginatie, evaluarea, prognozele, planificarea, creatia si vointa
[37].

O alta perspectiva asupra gandirii o intalnim la psihiatrul rus B. I. Mennenesuu (2005),
care considera ca pentru a obtine cunostinte despre realitatea obiectiva, gandirea trebuie sa
corespunda unor parametri, cum ar fi ordonarea, productivitatea, finalitatea si ritmul. Prin urmare,

ordonarea gandirii se exprima prin necesitatea de a gandi in concordanta cu cerintele logice si de
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a formula gandul corect gramatical; productivitatea gandirii se referd la procesul asociativ si
gandirea logica care produce noi cunostinte; finalitatea gandirii dicteaza necesitatea gandirii
pentru un scop real, iar ritmul gandirii presupune viteza procesului asociativ, exprimandu-se prin
cantitatea asociatiilor intr-o unitate de timp [79].

Neuropsihologul american M. Lezak (2004) subsumeaza in rubrica gandirii mai multe
procese cognitive complexe, precum: calculul matematic, rationamentul si judecata, formarea
conceptelor, abstractizarea si generalizarea, organizarea, ordonarea si planificarea, rezolvarea
problemelor [199, p.34].

Din punctul de vedere al dezvoltarii neuro-secventiale a creierului de jos in sus, gandirea
face parte din functiile cognitive superioare, fiind mai sensibila la traumele cerebrale difuze, chiar
si in cazurile in care limbajul si memoria raman intacte (Knopman, 2011). Totodata, functiile
superioare ale creierului pot fi perturbate ca urmare a leziunilor discrete din ariile de jos ale
creierului (Gitelman, 2002) [apud 199, p.34]. Astfel, functiile cognitive superioare tind sa fie mai
fragile decat functiile inferioare, in schimb, capacitatile cognitive superioare pot ramane relativ
neafectate in prezenta unor deficiente specifice de limbaj sau de memorie [75]. De asemenea,
gandirea nu poate fi localizata strict anatomic, aceasta este privita ca o functie a Intregului creier
(A. P. JIypus, 1966; JI. C. Boirorckuii, Gloning si Hoff, 1969).

Din perspectiva psihodinamica, S. Freud (1915) a divizat modul de gandire in proces de
gandire primar si In proces de gandire secundar [34]. Procesul de gandire primar reprezinta un
proces primitiv determinat de principiul placere-neplacere, de obicei intalnit 1n vise, la copii mici
si 1n stari psihotice. Acest tip de gandire nu ia n considerare logica, negatia, notiunea de timp, nu
implica capacitatea de asteptare sau amanare. In aspect neurofiziologic, acest proces de gandire
reprezinta ,,gandirea de emisfera dreaptd” a creierului asociatd cu imagini vizuale si gandire
creativd. Procesul de gandire secundar se refera la gandirea logica traditionald si se supune
principiului realitétii, foloseste notiunea timpului, capacitatea de a gandi abstract si de a gandi in
detalii planurile de viitor [40].

O alta tipologie psihanalitici imparte gandirea in trei tipuri: gdndire fantastica, care
permite persoanei sa evite sau sa nege realitatea, putand fi intalnita atat in gandirea normala, cat
si in gandirea patologicd; gdndirea imaginativa combind fantezia si memoria in scopul de a
genera planuri de viitor; si gdndirea rationala sau conceptuala foloseste logica pentru rezolvarea
problemelor [apud 65].

Memoria se referd la procesele complexe prin care individul codifica, stocheaza si

consolideaza informatii. Codificarea se refera la procesarea informatiilor care urmeazd sa fie
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stocate, in timp ce consolidarea se refera la intarirea reprezentarilor in timp ce acestea sunt stocate
[199].

Memoria, prin imensa sa valoare adaptativa si rolul ei enorm pe directia echilibrarii
organismului cu mediul, isi merita descrierea pe care i-a dat-o marele psihofiziolog I. M. Secenov
(1892-1902) de piatra unghiulara a vietii psihice [apud 30]. La fel de Insemnate sunt si cuvintele
psihologului contemporan canadian E. Tulving (1985) care sublinia ca ,,memoria este unul dintre
cele mai bine pastrate secrete ale naturii. La inceputul celui de-al doilea secol de studiu stiintific
al memoriei, ea continud sd nedumereasca, sd nemultumeasca si sa-i insele pe cei care o studiaza”
[269]. In general, cercetitorii care au studiat procesele mnezice releva faptul ci memoria
constituie rezervorul gandirii si imaginatiei, fiind legata de celelalte componente ale psihicului

uman si, in acelasi timp, fiind un produs al dezvoltarii social-istorice umane (tabelul 1.1)

Tabelul 1.1. Principalele puncte de definire ale memoriei

M. Golu (2007): memoria este o functie exclusivd a creierului, fiind organul intregii vieti psihice.
Aceasta nu exista In forma unei structuri statice, ci se organizeaza si functioneaza ca sistem dinamic si
se elaboreaza treptat in cursul evolutiei istorice si ontogenetice pe masura imbogdtirii repertoriului
experientei [37]

V. Predescu (2004): memoria este un proces psihic realizat prin intiparire, pastrare si evocare [59, p.131]

F. Tudose et al. (2011): memoria este constituitd din ansamblul proceselor de intiparire, conservare si
reactualizare prin recunoastere si reproducere a experientei anterioare a omului [65, p.173]

E. Minkowski (1987): memoria este o conduita de ordin temporal care stabileste relata dintre ,,dinainte”
si ,,dupd”, intre ceea ce a fost, ceea ce este si ceea ce va fi [apud 65]

E. Tulving si D. L. Schacter (1982): memoria reprezinta de fapt un numar de sisteme separate, dar care
interactioneaza. Toate aceste sisteme au o functie comuna — ele fac posibila utilizarea cunostintelor
achizitionate si retinute” [269]

E. B. Goldstein (2011) mentioneaza cd ,,viata este toatd din amintiri”, memoria din trecut nu ne ofera
doar o inregistrare a evenimentelor experimentate si a cunostintelor invatate in viata, dar si afectele
fiecarui moment, permitdndu-ne noud sa facem lucruri care se intdmpla ,,chiar acum” [150, p.116]

G. Lange (2014) afirma ca viata psihica a omului fard memorie constituie doar un ghem de impresii
senzitive, adica un prezent fara trecut, dar si fara viitor. Procesele memoriei fac legatura intre ceea ce a
fost perceput, gandit, trdit si asigura continuitatea si consecventa constiintei [194]

Sursa: elaborat de autoare

Istoric vorbind, teoria localizationista, elaborata de F. Gall (1810), presupunea ca memoria
este plasata cu strictete intr-o zona de la baza emisferelor cerebrale cunoscuta ca hipocamp [apud
288]. Modelul echipotentialist promovat de Flourens si Lashley (1815) sustinea cd memoria este
proprie intregii mase neuronale si ca nu se poate localiza topografic in nicio zona specifica din
creier [apud 175, 264]. Studiile din ultimele trei-patru decenii au demonstrat ca adevarul este
undeva la mijloc, pe de o parte memoria nu se leaga de un singur centru nervos si strict delimitat,
ea are un caracter distribuit, la realizarea sa participand zone situate pe toatd intinderea emisferelor

cerebrale si gradul de implicare a acestor zone este diferit [188].
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Neurofiziologia clasica si modernd, bazata pe observatii experimentale si clinice, a constat
cd integritatea anumitor regiuni din creier este indispensabild pentru buna functionare a proceselor
mnezice. Astfel, hipocampul si lobul temporal in general au fost primele regiuni cerebrale ale carei
leziuni au indicat tulburari ale memoriei. Aceste date au fost obtinute din faimosul caz al
neuropsihologului B. Miller si al pacientului ei H.M. care suferea de epilepsie farmacorezistenta
si a suportat o interventie chirurgicala experimentala constand din rezectia bilaterald a lobului
temporal (1953). La trezire, pacientul a fost vindecat de epilepsie, dar a suferit de amnezie
anterogradd profunda, mai exact el nu putea pastra informatia mai mult de cateva secunde, acest
caz contribuind la fondarea si conceptualizarea proceselor mnezice in zilele noastre [211, 224,
257]. Asadar, putem mentiona cad o memorie bogatd este un facilitator in orice gen de activitate,
iar o memorie slabd si sdracd poate transforma intr-un handicap sever capacitatea generala de
adaptare si actiune.

Revizuind literatura de specialitate, E. Tulving (1985) a identificat ,,134 de tipuri de
memorie” [268]. In scopuri clinice, totusi, este recunoscuti conceptualizarea a trei stadii de
procesare a memoriei [150, 199]: memoria senzoriala constituie stadiul initial al procesarii
informatiei, denumit de E. Averbach ,,prezentul psihologic” [apud 59, p.133]; memoria de scurta
durata stocheaza temporar informatia, fiind denumita si memorie de lucru; memoria de lunga
durata presupune consolidarea, fixarea si permanentizarea informatiei din memoria de scurta
durata in memoria de lunga durata [65, 150, 199, p.28].

Indiferent de originea lor, tulburarile mnezice se traduc printr-un simptom univoc — uitarea.
In acceptiunea lui S. Freud (1901) ,,nimic nu este pierdut din memorie”, psihanalistul sustinea ci
informatiile asociate cu evenimente neplacute, dureroase sau amenintatoare sunt uitate, in acest fel
inconstientul incearca sd ne protejeze de un eventual pericol care ar putea sd ne tulbure [35].
Conform opiniei neurologului roman M. Botez (1996), uitarea poate afecta memoria recenta
(amnezie anterograda) sau memoria veche (amnezie retrograda) [5, p.380]. Prin urmare, amnezia
reprezintd incapacitatea de reamintire a evenimentelor din trecut sau a informatiilor inmagazinate
in prezent.

Atentia reprezintd fundamentul tuturor proceselor cognitive. Termenul de atentie se refera
la procesul cognitiv care ne permite sd ne concentram asupra anumitor caracteristici ale stimulilor
senzoriali sau asupra anumitor idei si, in acelasi timp, sa respingem alti stimuli care ne distrag
[219, 286]. Intrucat nu putem si procesim in acelasi timp stimulii receptionati din surse interne si
externe, avem nevoie sa selectam, sa filtrdm si sd organizdm informatia in unitati informationale
cu sens. Astfel, mecanismul atentiei indeplineste simultan douad roluri de filtrare-selectare si de

activare focalizata [65, p.160;199, p.37].
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Potrivit opiniei expuse de V. Predescu (1989), atentia este un proces psihic indispensabil
intregului proces de cunoastere si fara participarea ei nu este posibila activitatea selectiva a
psihicului, aspecte de care se leaga atat claritatea perceptiilor, cat si fixarea lor in memorie [59,
p.-127]. Psihiatrul roman A. Romila intelege prin atentie orientarea psihicului catre un obiect atat
exterior, cat si interior cdtre o reprezentare, o idee sau un sentiment [60, p.171-175]. Specialista in
neurostiinte cognitive M.T. Banich (2004) considera ca creierul are limite in ceea ce priveste
cantitatea de informatii pe care le poate procesa Intr-un anumit moment si pentru a functiona
eficient este necesara existenta unui mijloc de selectare a informatiilor specifice pentru procesarea
ulterioara [92].

In forma sa cea mai simpla termenul ,,atentie” poate fi conceptualizat ca fiind poarta de
acces a fluxului de informatii citre creier. In majoritatea modelelor, atentia este un sistem complex
de componente care interactioneazd intre ele si care permit individului sa filtreze informatiile
relevante si irelevante in contextul impulsurilor si intentiilor interne, sa retina si sd manipuleze
reprezentdri mentale, precum si s moduleze raspunsurile la stimuli [119]. R.A. Cohen (1993)
sustine cd atentia poate fi conceptualizata ca fiind formatd din mai multe procese de bazad. Acestea
includ selectia senzoriala (filtrarea, focalizarea, deplasarea automatd), selectia raspunsului
(intentia de raspuns, initierea si inhibitia, comutarea activa si controlul executiv de supraveghere),
capacitatea atentiei (capacitatea structurald si capacitatea energeticd, excitarea, efortul) si
performanta sustinuta (fatigabilitatea, vigilenta) [ibidem 119].

Atentia face parte din categoria fenomenelor psihice care sustin energetic activitatea. Ea
este o functie prin care se moduleaza tonusul nervos, necesar pentru desfasurarea celorlalte procese
si structuri psihice. Prezenta ei asigurd o buna receptare senzoriala si perceptivd a stimulilor,
intelegerea mai profunda a ideilor, o memorare mai trainica si mai fidela, selectarea si exersarea
mai adecvata a priceperilor si deprinderilor [64]. E. A. Styles (2005) considera ca atentia, perceptia
sl memoria sunt componente centrale in sistemul cognitiv uman care interactioneaza si depind una
de alta. Selectia atentiei este necesard, deoarece sistemul cognitiv de procesare nu poate procesa
simultan toti stimulii vizuali, auditivi si perceptivi [256].

De asemenea, atentia implicd douad stiri neurofunctionale: starea de veghe, in care atentia
noastrd este predominant orientatd spre actiuni exterioare si starea de vigilenta presupune o
constientizare senzoriald ridicata pentru a face fata unui pericol sau unei urgente [64].

Dupa gradul de implicare a intentiei si vointei in schemele ei de organizare, atentia se
diversifica in trei forme principale: involuntara este spontand si neintentionatd, voluntard este
intentionatd si presupune mobilizare din interior si postvoluntara este constituitd pe baza celei

voluntare printr-un contact indelungat cu anumite sarcini [150, p.540; 65, p.160]. Aceste trei
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forme ale atentiei nu sunt izolate si independente una de cealalta, ci alcatuiesc o unitate dinamica
de tip ciclic, atentie involuntara — atentie voluntara — atentie postvoluntara.

In alta ordine de idei, capacitatea de atentie variazi nu doar intre indivizi, ci si cu fiecare
individ in momente de timp diferite si in conditii diferite. Prin urmare, depresia si fatigabilitatea
pot reduce temporar capacitatea de concentrare si de atentie (Landro et al., 2001), o trauma
cerebrala sau un creier Imbatranit pot sa reduca ireversibil capacitatea de concentrare si de atentie
(L.C. Robertson et al., 2000), la fel in tulburarile psihiatrice (R.A. Cohen et al., 2008) [apud 199,
p.36].

Limbajul reprezintd procesul cognitiv utilizat cel mai frecvent de catre oameni in
activitatea de comunicare, activitate prin intermediul céreia ei schimba in mod continuu informatii
cu privire la mediul extern. In acceptiune stricti, termenul de limbaj se referd la comunicarea
verbald. Comunicarea prin limbaj se realizeaza cu ajutorul limbii, deoarece limba este un mijloc
de comunicare intre oameni.

In viziunea lui M. Botez (1996) limbajul reprezintd o competenta proprie creierului uman
prin utilizarea simbolicd a unui sistem arbitrar de semne (limba), a carei naturd este fie sonora
(cuvantul), fie vizuala (scrisul). Nascut din nevoia de comunicare cu aproapele, limbajul nu se
poate concepe fara referire la grupul social, fiind un instrument comun individului si comunitatii
sale. Expresie a oamenilor, limbajul este, de asemenea, expresia omului — voce a gandirii sale si
a memoriei ce 1i permite inscrierea In propria istorie [apud 5, p.457]. Totodata, constiinta de sine
ia nastere odata cu stapanirea limbajului, linia de despartire intre sine si ceilalti apare dupd ce
individul percepe separarea corpului sau de alte corpuri, cand isi deosebeste gandirea, propriul
limbaj de cele al semenilor (J. Piaget si JI. Beirotckwuit) [69, 226].

Studiile stiintifice despre limbaj dateaza de la inceputul anilor 1800, cand P. Broca (1861)
si C. Wernicke (1874) au identificat ariile din lobul frontal si temporal care sunt implicate in
intelegerea si producerea limbajului. Totodata, cercetdrile recente ce utilizeazd tehnologiile
moderne, precum scanarea creierului, au demonstrat ca procesarea limbajului nu apare doar in
zonele originare identificate de Broca si Wernicke, dar sunt distribuite pe o suprafatd mai mare a
creierului [150, p.326].

In 1957 F.B. Skinner, principalul sustinitor al behaviorismului a sugerat ci limbajul este
invatat prin intdrire. Conform acestei idei, asa cum copii invatd un comportament adecvat si sunt
recompensati pentru un comportament ,,bun” si pedepsiti pentru un comportament ,,rau”, tot asa
acestia Tnvatd limbajul prin recompensa pentru utilizarea limbajului corect si prin pedeapsa pentru
utilizarea unui limbaj incorect [apud 150, p. 296; apud 208]. In acelasi an, lingvistul N. Chomsky

a contrazis idea lui Skinner, argumentand convingator cd in timp ce copii Invata limbajul, acestia
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pot reproduce propozitii pe care nu le-au auzit si nu au fost recompensate niciodatd. Chomsky a
declarat ca limbajul uman este codat genetic, asa cum oamenii sunt genetic programati sa mearga,
tot asa sunt programati sa achizitioneze si sa utilizeze limbajul [116].

Din punct de vedere fiziologic, limbajul este o entitate ce implicd si se organizeaza in jurul
a doi poli corticali ai emisferei stdngi, centrati pe clasicele arii Broca si Wernicke [5, p.460].

Aria Wernike este situata in portiunea posterioara a girusului temporal superior in emisfera
dominanta (stangd in 97% din cazuri). Aceasta zond asigura retentia mesajului auditiv si analiza
lui fonologica, are acces la lexic si la semnificatia cuvintelor, elaboreazd forma fonologica si
sintaxica a mesajelor de produs.

Aria Broca este localizatd in lobul frontal al emisferei dominante (de obicei stanga).
Aceasta zond intervine n trei domenii principale: 1) incitarea la vorbire; 2) controlul semantic si
sintaxic al cuvintelor si al frazelor; 3) programarea si realizarea motorie a limbajului.

M. Golu (2007) sustine ca, din punct de vedere psihologic, limbajul verbal devine mediator
si liant al diferitor procese constiente si inconstiente, facdnd posibila structurarea unui tip nou de
comportament specific uman — comportamentul verbal. In forma sa expresiva, limbajul poate fi
definit ca ansamblul raspunsurilor verbale la actiunea diversilor stimuli externi. Capacitatea de a
verbaliza, de a avea un limbaj verbal este una dintre aptitudinile generale esentiale omului alaturi
de inteligentd si instruibilitate, gratie carora individul se ridicd pe o treaptd evolutiva superioara
[3]. Conform opiniei psihologului K. Buhler (1933), limbajul are trei functii fundamentale: functia
expresiv-emotionald, prin care se obiectiveaza starile si atitudinile subiectului; funcfia conativa,
prin care se exercitd influenta asupra celor din jur; si functia cognitiva, prin care cuvintele
desemneaza continutul activitatii de cunoastere [111, p.30-39].

Evaluarea limbajului si a functiilor acestuia include o examinare a aspectelor
comportamentului verbal, precum: vorbirea spontana, productivitatea si fluenta verbala, ritmul si
intonatia vorbirii, repetitia cuvintelor, intelegerea vorbirii, tulburdrile de articulare a vorbirii,
gramatica si sintaxa, numirea, citirea si scrisul [199, p.542].

In concluzie, putem mentiona ci gandirea, memoria, atentia, limbajul sunt procese
cognitive superioare umane care ne ajutd sa percepem, sa stocam si sa procesdm informatiile din
realitatea exterioara. Aceste abilitati mintale multiple sunt implicate in procesul cunoasterii si

invatarii si ne ajutd sa interactiondm cu lumea intr-un mod adecvat.

1.1.2. Dimensiunea cognitiva in epilepsie: sinteze si analize ale studiilor in domeniu
Epilepsia reprezinta o tulburare cerebrala caracterizata printr-o predispozitie persistentd de

a genera crize epileptice, fiind asociata cu consecinte neurobiologice, psihologice si sociale [141].
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Tulburérile comorbide ale epilepsiei constituie o povara substantiala pentru persoanele afectate in
contextul in care studiile actuale demonstreaza cd aproximativ 50% dintre adultii cu epilepsie
prezintd cel putin o tulburare medicald comorbida [187, 193, 218, 246]. Tulburarile cognitive,
afective si comportamentale reprezinta cele mai comune comorbiditati in epilepsie [78, 218, 252].
Mai mult decat atat, ultimele studii In domeniu sustin ca deficitele cognitive sunt deja prezente la
debutul epilepsiei [284]. Daca in epilepsia cu crize controlate medicamentos, tulburdrile cognitive
sunt mai subtile, atunci in epilepsia farmacorezistentd, deficitele cognitive se observa la
aproximativ 70-80% dintre persoane [136, 148, 157, 161]. Aprecierea relevantei acestor
comorbiditati creste, deoarece acestea afecteaza prognosticul epilepsiei, viata sociala si calitatea
vietii persoanelor cu epilepsie [254].

Epilepsia difera in ceea ce priveste etiologia, determinarea geneticd, severitatea,
cronicitatea si rdspunsul la tratament. Relatia dintre crize si disfunctia cognitiva este complexa si
poate fi influentatd de varsta, abnormalitdti electroencefalografice, debutul si durata bolii, tipul de
crize si frecventa lor, care, uneori, sunt chiar mai invalidante decat crizele epileptice per se [216,
252]. In functie de acesti factori si odati cu procesul de maturizare si imbatranire, impactul asupra
cursului dezvoltarii cognitive este diferit [245]. Astfel, alterarea abilitatilor si performantelor
cognitive la persoanele cu epilepsie pot apdrea in tandem cu persistenta crizelor epileptice,
deoarece epilepsia si cognitia sunt puternic interconectate. Acestea devin vizibile impreuna din
cauza unui proces patologic comun sau pot fi inrudite intr-un mod bidirectional [198]. In acest
context, consideram oportun de a defini epilepsia, crizele epileptice si formele de epilepsie la care
ne vom referi in continuarea acestei lucrari.

In prezent, conform Ligii Internationale pentru Combaterea Epilepsiei (ILAE) din 2014
[41, 141, 240]:

Epilepsia este o conditie neurologica caracterizata printr-o predispozitie persistentd de a
genera crize epileptice asociatd cu consecinte neurobiologice, cognitive, psihologice si sociale ale
acestei conditii.

Criza epileptica reprezintd aparitia tranzitorie a semnelor si/sau a simptomelor datorate
activitatii neuronale anormale excesive sau sincrone in creier.

Epilepsia medicamentos controlata se defineste ca raspuns la tratamentul antiepileptic, asa
incat pacientii sunt liberi de crize sau prezintd mai rar de o criza epilepticd in an.

Epilepsia farmacorezistenta se defineste ca ,,insuccesul terapeutic a doud sau mai multe
medicamente antiepileptice alese corect si administrate Tn doze adecvate cu scopul de a obtine

libertate sustinuta de crize” .
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Intelegerea proceselor cognitive, precum si traiectoria acestor schimbiri presupune
cunostinte despre tipul de epilepsie, tipul de crize epileptice, etiologia, varsta de debut al crizelor,
durata lor in timp si comorbiditatile asociate. Astfel, conform ultimei clasificari a Comisie ILAE
din 2017 prezentam versiunea revizuita a clasificarii epilepsiilor si clasificarea tipurilor de crize

epileptice reflectate in figura 1.1 [142].

/
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Figura 1.1. Terminologia privind clasificarea crizelor epileptice conform Comisiei ILAE (2017)

Comorbiditati

Sursa: hitps.//www.ilae.org/guidelines/definition-and-classification/operational-classification-2017/ilae-2017-classification-of-seizure-

types-checklist

Etiologia crizelor reprezintd un factor in determinarea proceselor cognitive si modificarilor

intelectuale in timp. Astfel, epilepsia structurald are o cauza identificatd, precum traumatismul
cerebral sau accidentul vascular cerebral (AVC), si presupune cea mai grava functionare
cognitivd; In epilepsia necunoscutd - cauzele sunt neidentificate, este asociatd cu disfunctii
cognitive subtile; epilepsia genetica este asociata cu deficite ale functiei executive, vizual-spatiale,
de limbaj si dificultati de relationare social. In ceea ce priveste epilepsiile infectioasd, metabolicd
si imund, mentiondm ca acestea afecteaza dimensiunea cognitiva in diferite grade, se intdlnesc mai
rar, iar studiile referitoare la acestea sunt restranse [235].

Tipul de crize sunt clasificate in crize focale si generalizate. Crizele focale debuteaza din
activitatea unui grup de neuroni limitat la o zona dintr-o emisfera cerebrald, fiind numita si zona
epileptogend, in timp ce crizele generalizate rezultd din descarcarea sincrond a neuronilor in

ambele emisfere cerebrale (figura 1.2).
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EPILEPSIE

crize focale crize generalizate

Figura 1.2. Reprezentarea crizelor epileptice focale si generalizate

Sursa: Stock Vector ID: 2061062471 Generalized seizure. Epilepsy disease concept.

Majoritatea persoanelor manifesta crize cu pattern stereotip, in sens ca aceeasi zond din
creier este perturbatd repetat. Prin urmare, s-a constatat ca tulburdrile cognitive tind sa fie mai
accentuate la persoanele cu crize generalizate Tn comparatie cu cei cu crize focale. Altfel spus,
persoanele cu crize generalizate prezinta deficite cognitive globale fiind asociate cu declin cognitiv
progresiv, iar persoanele cu crize focale prezintd modificari cognitive specifice localizarii si
regiunii afectate structural si electrofiziologic [160, 164]. Cunostintele privind localizarea
cerebrala a focarului epileptogen ne ajuta la determinarea deficitelor cognitive specifice, precum
si la prevenirea regresului cognitiv prin tehnice psihologice. In figura 1.3 este reprezentati
localizarea deficitelor cognitive care reflectd creierul uman divizat in zone, numiti lobi, la care

vom face referire in continuare.

FRONTAL PARIETAL

OCCIPITAL

TEMPORAL

Figura 1.3. Lobii cortexului cerebral

Sursa: https://www.epilepsysparks.com/brain-lobes

Reiterand cele mentionate mai sus cu privire la crizele focale, detaliem in continuare
deficitele cognitive specifice fiecarei zone 1n parte [100, 158, 163]:

1) crizele de lob temporal. Epilepsia de lob temporal stdnga este asociatd cu deficite de
invatare, deficite de memorie verbala si dificultéti de identificare a cuvintelor, In timp ce epilepsia
de lob temporal dreapta este asociatd cu deficite de memorie vizuospatiald, dificultiti in

identificarea fetelor, recunoasterea emotiilor si expresiilor faciale;
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2) crizele de lob frontal implica deficite ce vizeazd memoria de scurtd duratd, atentia,
limbajul, flexibilitatea mentala, organizarea, anticiparea, planificarea si luarea deciziilor,
coordonarea motorie, inhibitia raspunsului, initierea si organizarea comportamentului moral si
social, procesarea emotiilor, recompensa, precum si aspecte de personalitate;

3) crizele de lob occipital sunt asociate cu disfunctii vizuale;

4) crizele de lob parietal sunt asociate cu incapacitati de a executa activitdti motorii cu
scop cunoscute anterior, cu incapacitatea de exprimare a gandurilor in scris, neglijenta
hemispatiald, dificultati vizuoperceptive sau constructionale.

Durata si frecventa crizelor. Durata lunga a epilepsie reprezintd un alt factor asociat

declinului cognitiv. Studiul Iui H. Jokeit (2002), efectuat pe un grup de persoane cu epilepsie
farmacorezistentd de lob temporal, a demonstrat ca persoanele care sufera de epilepsie de mai mult
de 30 ani prezinta un IQ semnificativ mai mic decat persoanele cu durata cu epilepsie de la 15 la
30 ani [171]. La fel, rezultatele studiului sugereaza ca debutul timpuriu al epilepsie este asociat cu
probleme de dezvoltare, impiedicand achizitionarea cunostintelor si abilitatilor noi mai degraba
decat un declin mintal in termeni de pierdere a unor functii anterior dobandite. Concomitent, se
constata ca aptitudinile intelectuale inalte sunt un indicator al unei rezerve cognitive mai mare care
intarzie debutul declinului cognitiv la persoanele cu epilepsie farmacorezistenta [147].

Un interes deosebit asupra proceselor cognitive in epilepsie il reprezinta statusul epileptic.
Conform Protocolului clinic national privind statusul epileptic la adult (PCN-288), aprobat in
2017, ,,statusul epileptic reprezinta persistenta crizelor pentru o perioadd mai mare de 30 de minute
de activitate neurologica paroxistica (epileptica) continua ori doud sau mai multe crize succesive
care acopera prin desfasurare aceasta perioada fara revenire completd intre crize” [62]. Aceasta
este o conditie care poate avea consecinte pe termen lung, precum moartea neuronald, alterarea
retelelor neuronale si declinul cognitiv [267].

Dintr-o altd perspectivd, cercetarile recente din domeniul epilepsiei si neuropsihologiei
sustin ca deficitele cognitive specifice epilepsiei pot fi caracterizate in deficite permanente
(cronmice) si deficite dinamice (tranzitorii). Deficitele cognitive permanente provin dintr-un numar
larg de etiologii in epilepsie, cum ar fi trauma, accidente vasculare, tulburdri genetice, scleroza
meziald, status epileptic si malformatii corticale, prin urmare, severitatea deficitelor cognitive este
asociata cu severitatea etiologiei. Deficitele cognitive dinamice afecteaza persoanele cu epilepsie
tranzitoriu, pot apdrea ca rezultat al crizelor 1n sine, al anormalitatilor epileptiforme interictale sau
ca efect advers al medicamentelor antiepileptice [187]. Referitor la medicamentele antiepileptice,
este cunoscut faptul ca acestea afecteaza negativ procesele cognitive [88, 214, 222]. Ca o regula

generald, medicamentele din generatia mai veche influenteaza mai mult asupra proceselor
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cognitive decat medicamentele din generatia noud [88, 109]. Totodatd, persoanele care
administreaza tratament antiepileptic politerapeutic prezintd incetineald cognitivd comparativ cu
cei care administreaza un singur medicament antiepileptic [214].

Este general acceptat faptul ca cognitia in epilepsie este determinatd multifactorial de
leziunile structurale cerebrale, de epilepsie, de tratamentul ei si de capacititile de rezerva
individuale ale persoanei, deoarece leziunile structurale pot distruge retelele neuronale atat la nivel
local, cat si la nivel global [162, 169, 201, 202, 216, 225]. Studiile lui Dodrill (2004) si
Vingerhoets (2006) au constatat cd persoanele cu epilepsie tind sa fie mai afectate cognitiv
comparativ cu persoanele nonepileptice [128, 276]. Autorii accentueaza ca etiologia crizelor
epileptice este un factor determinant al statutului cognitiv. Astfel, persoanele cu crize epileptice
datorate degenerarii cerebrale prezintad de obicei deficite cognitive globale, iar persoanele cu crize
datorate unor leziuni cerebrale focale pot prezenta deficite cognitive specifice in functie de
localizarea si lateralizarea acestora [225]. Majoritatea studiilor demonstreaza ca cu céat debutul
epilepsiei e mai timpuriu, cu atat deficitele cognitive sunt mai evidentiate [164]. Totodata, este
demonstrat ca inteligenta slaba este asociatd cu un debut precoce al bolii, fiind un indicativ al
retardarii mintale [159, 171].

Referindu-se la relatia dintre epilepsie si procesele cognitive, neurologul britanic
W. Gowers (1885) afirma cd doar unele persoane cu epilepsie prezentau abnormalitati interictale,
in timp ce majoritatea demonstrau un intelect normal. Neurologul sustinea ca etiologia acestor
modificari era multifactoriala si ca epilepsia reprezinta cea mai importanta cauza [151, apud 135].
W. J. Lennox a extins lucrarile lui W. Gowers, identificand cinci factori potentiali ai declinului
cognitiv asociat epilepsiei — ereditatea, traumele cerebrale pana la debutul crizelor, epilepsia in
sine, medicatia antiepileptica si factorul psihologic [apud 104].

Presupozitia cd epilepsia cauzeazd declin cognitiv progresiv a fost studiatd de catre
psihiatrul german E. Kraepelin (1986-1926) si, ulterior, de psihiatrul si neurologul german
O. Bumke (1877-1950), definind, la inceputul sec. XIX, termenul de dementa epileptica si
caracter epileptic. E. Kraepelin a denumit ,,dementa epileptica” un tip de dementa stranie si
pronuntata, caracterizata prin lentoare si stdngacie in toate capacitétile psihice la aproximativ 50%
din toate persoanele cu epilepsie. Aceeasi autorii definesc si caracterizeaza ,,personalitatea
epilepticd” prin iritabilitate, dusmanie, inutilitate, ideatii religioase, servilitate si curtoazie
pompoasa. Prin urmare, neuropsihiatrii acelor timpuri au sugerat ca o ,,epilepsie purd” cauzeaza
declin intelectual si modificdri de personalitate [apud 160]. Este important sa mentiondm ca
presupozitia lor rdmane actuald, cercetdtorii incd intrebandu-se daca aceste probleme apar

impreuna cu epilepsia sau reprezintd fenomene independente care interactioneaza.
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Studiind manifestarile timpurii ale epilepsie, renumitul cercetdror rus in domeniul
psihiatriei si epilepsiei A.W. bonneipes (1984) a evidentiat ca doar 19,3% dintre persoanele cu
epilepsie prezintd lentoare si vascozitate in procesele psihice, in timp ce 14% nu prezinta niciun
fel de modificari. Autorul sustine ca in stadiile initiale ale bolii nu se evidentiaza deficite cognitiv-
mnestice si afective si cd modificarile de caracter in cadrul epilepsiei apar in stadiile avansate ale
bolii [68].

Contrar opiniei lui A.W. bonaeipes, cercetarile lui A. Witt (2015) si C. Helmstaedter (2012)
demonstreaza ca deficitele cognitive sunt deja prezente la debutul epilepsiei, dar, totodata, ei sunt
de acord cu cercetatarul rus ca debutul timpuriu al crizelor epileptice coreleaza cu functionarea
cognitiva sdracd in epilepsie si ca declinul mintal in epilepsia cronica si farmacorezistentd este
inevitabil legat de un istoric indelungat cu crize [158, 284].

Consacratul cercetdtor german, C. Helmstaedter (2017), specializat in neuropsihologie la
Universitatea din Bonn, sustine cd comorbiditétile cognitive sunt comune in epilepsie si deseori
sunt percepute ca secundare epilepsiei sau cauzate de epilepsie [160]. Autorul subliniaza ca
epilepsia afecteza creierul si aceasta duce la deteriorare functionald si alterari comportamentale.
Mai mult decat atat, cercetdtorul considerd ca deficitul cognitiv este prezent chiar la debutul
epilepsiei sau chiar inainte de aceasta. Pareri asemanatoare regasim si la profesorul, epileptologul
german C. Elger (2004) care sustine cd problemele cognitive si comportamentale in epilesie
necesitd a fi analizate prin prisma unui model multifactorial care trebuie sd ia in considerare tipul
de crize, aspectele morfologice, localizarea focarului epileptic, tratamentul epilepsiei,
comorbiditatile psihiatrice si potentialele capacitati individuale [136]. Prin urmare, problemele
cognitive in epilepsie pot avea mai multe cauze, care luate impreund, determina cursul dezvoltarii
cognitive, iar luate individual, pot sa nu fie specifice tulburarii.

Conform studiilor recente, tulburarile cognitive deseori preced debutul crizelor epileptice
[160, 182, 284]. Deficitele care se evidentiaza la debutul crizelor presupun scaderea memoriei,
diminuarea atentiei, incetinirea vitezei de procesare, reducerea abilitatilor vizual-spatiale si a
functiei executive. Neuropsihologul specializat in epilepsie S. Baxendale (2019) considerd ca
crizele de la varsta timpurie, localizate in emisfera dominantd de limbaj (de obicei, emisfera
stAngd) pot determina reorganizarea functiilor in cadrul emisferei sau in emisfera contralaterala,
ceea ce ar duce la compensarea performantei cognitive [97]. Alti factori de risc care pot precipita
sau exacerba deficitele cognitive sunt traumele cerebrale repetate, episoadele de status epileptic,
crizele epileptice si varsta Tnaintata [252]. Studiile actuale sugereaza ca persoanele cu epilepsie in
etate sunt mai predispuse la tulburari cognitive si prezintd un risc mai mare de dezvoltare a

dementelor [228, 247].
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Referindu-se la procesele gandirii, S. Baxendale (2018) mentioneaza ca crizele epileptice
pot avea efecte diferite asupra gandirii in functie de localizarea focarului epileptogen, de exemplu,
daca crizele vin din zona responsabild de limbaj, este posibil ca persoana s nu poatd numi un
obiect cand il vede. Alteori, crizele pot stopa conexiunile dintre mai multe functii ale creierului,
iar In acest caz persoana stie numele obiectului, insa partea creierului care stie acest lucru nu poate
comunica aceasta celorlalte zone ale creierului [96].

Cercetarea recenta cu privire la ,,gandirea de viitor” (gandire imaginativa) conceptualizata
de G. Rayner (2022) ne demonstreaza ca gandirea imaginativa a subiectilor cu epilepsie este
afectata semnificativ in comparatie cu gandirea subiectilor sanatosi si ca epilepsia de lob temporal
compromite memoria autobiograficd, abilitdtile verbale, creativitatea si capacitatea de a-si
imagina viitorul [236].

In ultimii ani se observa un interes sporit fatd de procesele mnezice asociate epilepsiei,
fiind raportate ca cele mai frecvente deficite cognitive de citre persoanele cu epilepsie. In acest
context, studiile si cercetdrile recente demonstreaza ca dificultatile mnezice ale persoanelor cu
epilepsie sunt de origine multifactoriald. Astfel, functionarea memoriei este legata de tipul de
epilepsie, tipul de crize, debutul focal, varsta de debut, durata si frecventa crizelor, cat si tipul
medicamentului antiepileptic [86, 156]. Cele mai frecvente plangeri din partea persoanelor cu
epilepsie implica sarcini de memorie cotidiene, precum probleme de confruntare si de numire a
obiectelor, uitarea numelor si pierderea obiectelor. La fel, este important de mentionat cd in multe
cazuri plangerile subiective legate de memorie au fost asociate mai mult cu stresul emotional decat
cu deficitul mnezic obiectiv [153].

Studiul longitudinal elaborat de C. Helmstaedter (2003) a evidentiat ca epilepsia cronica
de lob temporal este asociatd cu deficite mnezice progresive, iar interventia chirurgicald in
epilepsie soldatd cu insucces accelereaza acest declin. Totusi, declinul de memorie poate fi stopat
si restabilit chiar daca crizele sunt pe deplin controlate medicamentos [157].

Problemele de atentie sunt acuze frecvente din partea persoanelor cu epilepsie. Acestea
includ vigilenta redusa, dificultati de focusare a atentiei si de mentinere a ei si de reducere a vitezei
mentale si psihomotorii. Deseori, acestea se datoreaza efectelor adverse a medicamentelor
antiepileptice. In functie de tipul de epilepsie, s-a observat ca persoanele cu epilesie de lob frontal
tind sd fie mai lente, prezintd deficite la sarcinile vizuale, verbale si de inhibare a raspunsurilor
comparativ cu persoanele cu epilepsie de lob temporal [216].

Cercetdtorul american contemporan D. Drane (2014) afirma ca epilepsia poate avea un

efect cronic asupra proceselor cognitive, sustindnd ca deficitele cognitive diferd de la un pol la
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altul. Persoanele cu crize medicamentos controlate prezintd deficite cognitive subtile, iar
persoanele cu crize farmacorezistente prezinta deficite cognitive moderate sau chiar severe [134].

Astfel, putem sa concluzionam cé severitatea, patternul, progresul disfunctiilor cognitive
la persoanele cu epilesie sunt determinate de mai multi factori, inclusiv de cauza subiacentd a
patologiei, durata si tipul de crize, expunerea cronica la medicamente, variabile psihosociale,
efectele neurodezvoltate si efectul varstei. Intelegerea acestor factori contribuie la selectarea
interventiilor adecvate cu potential de schimbare care urmaresc reducerea frecventei crizelor,

deoarece obtinerea unei libertati de crize poate reduce disfunctiile si chiar stopa declinul cognitiv.

1.2. Dimensiunea afectiva

1.2.1. Dimensiunea afectivd, delimitari conceptuale

Conceptul de afectivitate include totalitatea starilor afective ale individului integrand
sentimente, emotii si pasiuni. Acest ansamblu afectiv constituie partea absolut fundamentala a
vietii mintale pe care se edificd relatiile interumane si toate legaturile care le stabileste individul
cu mediul sau [30]. De altfel, procesele afective sunt considerate procese reglatorii datorita faptului
ca ele alcatuiesc fondul si latura energetica a vietii psihice, determinand sau influentand atitudinile
omului si ale comportamentului sau [20, p.637].

In acceptiunea lui L. Danaila (2017), afectivitatea reprezinti gama triirilor subiective care
reflecta relatiile dintre om ca subiect si ambianta, exprimata ca o reactie atitudinala a persoanei
fatd de aceasta. In organizarea sistemului psihic, afectivitatea se interpune intre motivatie si
cognitie, Impletindu-se in acelasi timp cu ambele. Orice nevoie, stare motivationala sau satisfacere
este anuntatd si acompaniatd de o traire si de o dispozitie emotionald. Satisfacerea nevoilor este
urmatd de placere, euforie si entuziasm, iar insatisfactia nevoilor produce nemultumire,
dezaprobare, frustrare si tristete. La fel, gandirea este subinteleasa prin modurile noastre de a simti,
fiind afectatd de emotiile noastre. Drept urmare, securitatea, bucuria si fericirea pot favoriza
dezvoltarea intelectuala, In timp ce insecuritatea — tristetea si angoasa o pot contraria. Totodata,
preocupdrile anxioase si insecuritatea, care franeaza si inhiba dezvoltarea individului, sunt
responsabile de numeroase inadaptari sociale [61].

Din punct de vedere filogenetic, inspirandu-se din cercetdrile lui C. Darwin si J. Papez
(1937) a presupus existenta unui circuit neuronatomic vechi, numit circuitul limbic al emotiei,
fiind constituit din hipocamp — fornix — corpii mamilari — nucleii talamici anteriori — cortexul
cingulat — hipocamp. Conform autorului, in sistemul limbic si hipotalamus exista zone integratoare

si declansatoare a manifestarilor de placere si neplicere, recompensa si pedeapsa, asigurand baza
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motivationald a comportamentului instinctiv. De asemenea, din lucrarile lui J. Papez identificam
ca bolile care afecteaza sistemul limbic provoaca tulburari depresive, agitatie, anxietate si pierderi
de memoriei. Un deceniu mai tarziu, U. f. SIxosnes (1948) a presupus cé cortexul orbitofrontal,
insula, amigdala si lobul temporal anterior formeazd o conexiune care std la baza emotiei si
motivatiei. Ulterior, P. MacLean (1949) a incorporat intr-un model conceptia lui J. Papez si a lui
W. 5. SlxoBneB si a evidentiat cd structurile care cuprind circuitul emotional sunt conectate cu
sistemul nervos autonom si sunt importante pentru supravetuire, denumindu-1 sistem limbic a carei
denumire a rdmas pana astazi [apud 3, p.75].

Incepand cu sec. XX au apirut mai multe teorii privind dimensiunea afectiva. Psihologul
W. James si fiziologul C. Lange (1920) sugerau ca emotiile apar ca urmare a reactiilor fiziologice
la evenimente, iar psihologul american W. Cannon (1927) sustinea cd emotiile si reactiile fizice
apar simultan, 1n acelasi moment dupa un factor declansator. Detasandu-se de teoria J. Lange si
criticand conceptia lui P. MacLean, M. Arnold (1960) considera ca emotia este traitd ca o tendinta
de actiune la ceva care ne pare bun, placut, potrivit, dezirabil [apud 3, p.76], iar W. I1. [TaBnoB
(1930) privea organismul ca un un tot intreg, considerand ca toate partile si functiile acestuia sunt
interconectate, care vin intr-o interactiune constantd si continua cu mediul extern [223].

Cercetdrile ulterioare au ardtat ca trdirea unei emotii solicita activare cerebrald, un nivel
minim de vigilentd si anumite stari cognitive. Mai multi autori, precum A. Jlypus, J. Dewey,
J. Watson si K. Levin, au elaborat modele conform carora emotivitatea nu poate fi inteleasd decat
in relatiile sale stranse cu comportamentul [apud 5, 75, 280].

Neurologul roman cu contributii originale in domeniul neuropsihologiei M. Botez (1996)
considera ca un factor important in dimensiunea afectiva il implica si personalitatea, iar mai multi
factori ai personalitatii determind sau deformeaza expresia emotiilor. Astfel, persoanele cu
afectiuni cerebrale pot reactiona la boala lor prin depresie, anxietate, furie, negare si respingere,
care duc la apatie si la o indiferentd vizibild sau chiar la o nepasare superficiala. Aceste stari pot
determina, agrava sau simula tulburirile neurologice. in functie de leziunile cerebrale, pot apirea
diverse stari si simptome. Astfel, E. Moniz (1935), inventatorul lobotomiei, a asociat leziunile
lobului frontal cu aparitia starilor de impetuozitate, euforie si diminuarea anxietatii [apud 5, p.350].
Printre cele mai frecvente efecte directe ale leziunilor cerebrale asupra personalitatii se numara
aplatizarea emotionala, dezinhibitia, diminuarea anxietatii, alexitimia asociata sau o usoara euforie
si o sensibilitate sociald redusd (Barrash et al., 2000). De asemenea, existd probabilitatea sa apara
anxietate crescutd, stari depresive si hipersensibilitate in interactiunile interpersonale (Yodofsky
et al., 2008) [apud 199, p.39]. Unele persoane cu leziuni cerebrale manifesta labilitate emotionala

si instabilitate emotionald caracterizata prin schimbari afective rapide, adesea exagerate. Astfel, se
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pot distinge trei tipuri de labilitate emotionald asociate traumelor cerebrale: 1) alternante
emotionale asociate cu un control emotional slab si tolerantd scazutd la frustrare; 2) reactii
gestionare a comportamentelor cu incarcatura emotionald); 3) prezenta unor episoade cu expresii
afective puternice — de obicei plans sau ras [199, p.39]. Aceste modificari emotionale ca urmare a
traumelor cerebrale, nu intodeauna sunt un rezultat direct al bolii, ci pot sa se dezvolte ca reactii
la experienta pierderii, la frustrarea cronica si la schimbarea radicala a stilului de viata (J.F.
Jackson, 1988; M. Lezak, 1978). In consecinti, depresia este probabil cea mai frecventi
caracteristicd emotionald a persoanelor cu leziuni cerebrale, fiind urmata de anxietate. Astfel, din
aceste considerente, vom detalia din punct de vedere clinic tulburarea depresiva si tulburarea
anxioasa, mentionate ca fiind cele mai intalnite tulburari afective in traumele cerebrale si epilepsie
[107, 118, 125, 146, 180, 179].

Depresia. Manualul de Diagnostic si Clasificare Statisticd a Tulburarilor Mintale (DSM-
V) include depresia in sectiunea tulburdrilor afective, tulburari al caror element predominant il
constituie o perturbare a dispozitiei care se poate intinde de la o tulburare de dispozitie trecatoare
pana la o boald psihica grava, fiind caracterizata prin episoade distincte care implicd modificari
evidente ale afectului, cognitiei, functiei neurovegetative si remisiuni interepisodice. Tabloul
simptomatologic al tulburdrii depresive descris In DSM-V include simptome, precum prezenta
unei stari de dispozitie triste, de vid interior sau iritabilitate, anhedonie, scdderea semnificativa in
greutate sau castigul ponderal, agitatie/lentoare psihomotorie, fatigabilitate, sentimente de
inutilitate si de culpabilitate, insomnie, diminuarea capacitatii de a gandi, ideatia suicidarad si
ganduri recurente de moarte acompaniate de modificari somatice si cognitive care afecteaza in
mod semnificativ capacitatea de functionare a individului [2]. In Protocolul Clinic National (PCN-
255) elaborat In 2016, se mentioneaza ca depresia implica o serie largd de probleme de sdnatate
mintala caracterizate prin lipsa unui fondal afectiv pozitiv (pierderea interesului si a placerii de la
activitati si experiente obisnuite ori anterior placute), dispozitie proasta si un spectru de probleme
emotionale, cognitive, fizice si comportamentale asociate [52].

Istoria abordarilor psihanalitice in domeniul afectiv incepe cu clasica lucrare a lui S. Freud
,Doliu si Melancolie” (1917/1963). Punctul cel mai important a lui Freud este acela ca pierderile
din copildria timpurie duc la predispozitie spre o depresie in viata adultd. Autorul a mai observat
ca stima de sine scazutd, marcatd atat de frecvent la subiectii depresivi era rezultatul unei furii
indreptate spre interior [34]. K. Abraham (1940/1975) a elaborat idea lui Freud, si anume cea de

legare a prezentului cu trecutul si a mentionat ca pierderile din prezent reactiveaza scaderea stimei
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de sine din copildrie. lar in conceptia lui J. Bowlby (1969), pierderea reactiveaza senzatia de a fi
neiubit si abandonat consecutiv atasamentului nesigur [apud 36].

Abordarile psihodinamice admit astazi ca tulburdrile afective sunt puternic influentate de
factori genetici si biologici. G. Gabbard considera ca afectiunile depresive sunt modelul ideal
pentru studierea modului in care genele si mediul interactioneaza pentru a produce sindroame
clinice. Trauma timpurie este relevanta pentru un numar semnificativ de adulti cu depresie si poate
duce la alterdri biologice permanente. Aproape toate vederile psihanalitice sugereaza o
vulnerabilitate narcisici fundamentald sau o stimi de sine fragild la persoanele depresive. in
prezent se considerd ca etiologia depresiei unipolare este cu aproximatie 40% genetica si 60%
legatd de mediu [36, p.210].

Din perspectiva cognitivistilor A. Beck si I. Holdevici, simptomele depresive nu apar ca
urmare a unei situatii sau a unui eveniment critic, ci ca urmare a modului in care persoana
interpreteaza acea situatie. Gandurile automate, negative care apar ca urmare a interpretarii au la
bazd convingeri disfunctionale care s-au format in copildria timpurie. Aceste convingeri sunt
scheme cognitive, structuri de bazd, de natura profunda la care subiectul se raporteaza ca la niste
adevaruri incontestabile cu privire la propria persoand [apud 19, 44]. La fel, cognitiv-
comportamentalistii M. Seligman, J. Teasdale si L. Abramson postuleaza teoria potrivit careia
expunerea repetata la evenimente necontrolabile conduce la deficite in sfera emotionala, afectiva
si cognitiva. Deficitele respective sunt manifestate prin pasivitate, renuntare si retragere, insotite
de raspunsuri emotionale (anxietate, depresie) si de limitarea capacitatii de invatare [85].

Anxietatea. Din punct de vedere evolutiv, anxietatea este o emotie normala si adaptativa,
deoarece ea promoveaza supravietuirea prin indemnarea persoanelor de a se indeparta de situatii
periculoase. In literatura de specialitate se mentionezi ci istoricul tulburirii de anxietate este
recent, deoarece anxietatea a fost introdusa ca tulburare psihiatrica abia In sec. XX. Acest lucru
este discutabil, deoarece sunt dovezi ca anxietatea a fost identificata ca afect negativ distinct de
catre medicii si filosofii greco-romani. Astfel, Hippocrate a descris cazul unui pacient fobic, iar
filosoful Epicurius sustinea cd o viata fericita includea sa ajungi la o stare numitd ,,ataraxie” in
care mintea este liberd de neliniste. Calea spre ataraxie includea scdparea de ganduri negative
despre trecut si frica spre viitor [apud 279].

Conform Protocolului Clinic National (PCN-278) din 2017, anxietatea implica sentimente
subiective (de exemplu, ingrijorarea), raspunsuri fiziologice (de exemplu, tahicardie,
hipercortizolemie), precum si raspunsuri comportamentale (de exemplu, evitarea). Anxietatea

poate fi benefica, pregatind organismul pentru actiune, avand un rol de protectie fata de un posibil
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pericol si de un rol adaptativ, dar poate fi si anormald, atunci cand acapareaza si perturba viata de
zi cu zi, limitand existenta individului la strategii de evitare sau de compensare [53].

Potrivit Manualului de Diagnostic si Clasificare Statistica a Tulburdrilor Mintale (DSM-
V), tulburarile anxioase cuprind acele tulburdri care au in comun frica excesiva si anxietatea,
precum si perturbarile de comportament asociate. Frica reprezintd raspunsul emotional la un
pericol iminent real sau presupus, in timp ce anxietatea consta in anticiparea unui pericol. Evident,
aceste doud stari se suprapun, dar sunt si diferite: frica este mai frecvent asociata cu cresteri rapide
ale stimuldrii vegetative necesare in situatii de luptd sau fuga, intr-un pericol imediat asociat cu
comportamente de salvare, iar anxietatea se asociaza mai des cu tensiune musculara si vigilenta
necesard pregdtirii unui pericol asteptat, precum si cu un comportament precaut si evitant.
Tulburérile anxioase se manifestd mai frecvent la femei decat la barbati (raportul este aproximativ
2:1). DSM-V clasifica tulburarea anxioasd in 12 subtipuri: anxietatea de separare, mutismul
selectiv, fobia specifica, fobia sociala, tulburarea de panica, agorafobia, tulburarea anxioasa
generalizata si tulburarea anxioasd indusa de substante/medicamente [2].

Anxietatea este, asadar, o stare afectiva caracterizatad printr-un sentiment de insecuritate si
de tulburare difuza. Pentru teoreticenii invatarii aceasta stare ar fi o reactie de teama conditionata
si de tendinta dobandita, iar pentru psihanalisti — anxietatea s-ar explica prin frustrarile libidoului
si interdictiile dictate de supraeu. Prin urmare, anxietatea ar fi semnalul de pericol adresat eului —
adica personalitatii constiente — care, astfel prevenit, poate reactiona prin masuri adecvate sau
mobilizandu-si mecanismele de aparare [61]. Deseori, anxietatea se manifesta sub forma unei stari
de frica cauzatd de o incertitudine in care subiectul are impresia unui dezastru iminent care
planeaza pretutindeni, inconjurdndu-l si patrunzindu-l, neputdnd fi definitd si nici indepartata
[57, p.57].

In acest context, considerim important si definim cuvantul anxietate care deriva de la
latinescul anxietast si de diferentiat de conceptul de angoasa. Unii autori considera ca acesti doi
termeni sunt asemanatori, iar majoritatea le deosebesc. Astfel, pedopsihiatrul francez D. Marcelli
(2003) diferentiaza: anxietate ca afect penibil asociat cu o atitudine de asteptare a unui eveniment
neprevazut, dar trait ca dezagreabil; angoasa semnificd senzatia de extrem de rau, Insotita de
manifestari somatice (neurovegetative sau viscerale); si teama legata de un obiect reprezintd o
situatie precisa legata fie de experienta, fie de educatie. Autorul sustine ca in practica un gradient
continuu leaga angoasa-anxietatea-frica, ce merge de la o stare care ar fi pur fiziologica (reactie la
stres) la o mentalizare progresiva a conduitei (locul fantasmei) [50, p.349].

In 1926, S. Freud in lucrarea sa »Inhibitie, simptom, angoasa” confera angoasei doud surse

diferite — una involuntard, inconstientd, explicabild atunci cand se instaureaza o situatie de pericol
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asemandtoare cu aceea de la nastere si care pune in pericol Insdsi viata subiectului, si alta,
voluntard, constienta, care ar fi produsul eului atunci cand il ameninta o situatie de pericol real
[33].

Psihiatrul si psihanalistul francez J. Lacan I-a contrazis pe Freud si a mentionat ca angoasa
nu este manifestarea unui pericol intern sau extern, ci este afectul care pune stdpanire pe un subiect
intr-o oscilare cand este confruntat cu dorinta celuilalt [127]. Psihanalista britanicd A. Freud
(1936) a completat ,,nu este prezenta sau absenta angoaseli, calitatea sa sau chiar cantitatea sa care
sd poata prezice echilibrul psihic ulterior sau boala, semnificativa in aceastd privinta este doar
capacitatea eului de a stapani angoasa” [32]. Conform psihanalistei K. Horney (1937), in societatea
noastra exista patru modalitéti principale de a scipa de anxietate: sd o rationalizezi, sd o negi, sd o
narcotizezi, sd eviti gandurile, impulsurile, sentimentele si situatiile care ar putea sd o evoce
[45, p.36].

Psihologul centrat pe studiul personalititii G. Allport (1981), fiind in dezacord cu
abordarea psihanaliticd, sustinea ca frica este una dintre cele mai puternice emotii pe care le poate
avea omul. Frica Tmpinge omul la anumite actiuni precum a se autoconserva, a supravietui, a fi
precaut In ce priveste asumarea riscurilor, a se autoapara, a-si construi tactici de aparare impotriva
celor considerati periculosi, a dezvolta noi modalitati de a ajunge la resursele necesare mentinerii
vietii si de a fi mai inteligent si mai rapid decat celalalt [1].

La randul sau, R. Cattell (1905-1998) considera ca fiecare om parcurge anxietatea fireasca
in situatii amenintdtoare, insa poate deveni patologicad in cazul in care starea se permanentizeaza
sub forma trasaturilor sau a factorilor de personalitate [apud 56].

Astfel, putem concluziona cd demensiunea afectivd presupune un ansamblu de stari
emotionale bazate pe sentimente, emotii si pasiuni, care constituie partea absolut fundamentala a
vietii mintale pe care se edifica relatiile interumane si toate legaturile individului cu mediul sau.
Consideram ca procesele afective sunt procese reglatorii datoritd faptului ca ele alcatuiesc fondul
si latura energetica a vietii psihice si, totodatd, determina si influenteaza atitudinile omului si ale

comportamentului sau.

1.2.2. Dimensiunea afectiva in epilepsie: sinteze si analize ale studiilor in domeniu

Cu aproximativ 2000 de ani in urma Hippocrates a descris relatia bidirectionald dintre
depresie si epilepsie mentionand ca ,,melancolicii in mod obisnuit devin epileptici si epilepticii —
melancolici: totul depinde de directia care o ia maladia, descarcarea in corp duce la epilepsie,
iar descarcarea in psihic duce la melancolie” [178]. Acest citat ne sugereaza cd melancolia se

converteste in epilepsie si viceversa, avand la bazad o vulnerabilitate care determind predispozitia
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pentru o conditie sau alta, in functie de manifestarea ei in corp sau in psihic, totodatd nu se exclude
dezvoltarea unei comorbiditati, melancolicii dezvoltand epilepsie si epilepticii — melancolie.
Teoria lui Hippocrates este actuald pana in prezent, aceste observatii au fost confirmate in studiul
longitudinal realizat de catre cercetatorul D. Hesdorffer (2012) care a constatat ca epilepsia este
asociatd cu un debut crescut de simptome psihiatrice si suicid pana si dupa stabilirea diagnosticul
de epilepsie [140]. De asemenea, cercetatorii A. M. Kanner si R. Ribot (2018) au confirmat teoria
relatiei bidirectionale, sustindnd ca nu doar persoanele cu epilepsie prezinta un risc de a dezvolta
depresie, dar si persoanele cu depresie pot dezvolta epilepsie [181].

Legatura dintre epilepsie si tulburarile afective a fost observata de mai mult de 2000 de ani,
relatia dintre crizele epileptice si tulburarile afective nu a fost bine Inteleasa decat recent. Aceste
emotii pot fi prezente constant ori pot sa apara chiar inainte, in timpul sau dupa o criza epileptica,
prezentand stari depresive, anxioase sau comportament iritabil [102, 178, 180]. Determinarea
acestor modificari In fiecare caz individual este important pentru stabilirea diagnosticului
diferential, pentru prognoza bolii si prescrierea unui tratament adecvat.

Merita de specificat, de asemenea, ca la Inceputul sec. XX a existat ipoteza ca epilepsia
poate fi cauzata de factori psihologici, in special de stress, trauma psihicd, socuri puternice,
egocentricitate, hipersensibilitate si dificultdti emotionale. Factorii precipitanti includeau
pierderea interesului si a spontanietatii cu regresarea in reverie, letargie si somnolentd. Psihanalistii
acelor timpuri considerau ca atacurile epileptice survin cand tensiunea devine foarte incordata si
poate fi reprezentatd ca o reactie de evadare dintr-o iritabilitate intolerabild si o regresie a unei
functionari psihice comparata cu cea de bebelus sau de perioada intrauterina [249].

O altd perspectiva asupra tulburarilor afective in epilepsie o regasim la cercetatorii
A. Quiske (2000) si V. Vinti (2021) care sustin ca fiziopatologia epilepsiei este legata de probleme
de dispozitie, demonstrate de principiile neuroanatomice si neurochimice [232, 277]. Ariile
cerebrale care includ lobul frontal, temporal si zona limbica sunt asociate cu patogenia depresiei
la subiectii cu epilepsie farmacorezistenta, pe cand amigdala si hipocampul sunt structuri
anatomice legate de anxietate. Implicarea lobului temporal si a efectului psihotrop al
medicamentelor antiepileptice par a fi contribuitori relevanti la cresterea problemelor psihologice
si psihiatrice in epilepsie. Studiul condus de Sheline YI (1996) a demonstrat ca volumul
hipocampului drept si stang este semnificativ mai mic la subiectii cu o istorie de depresie majora
comparativ cu lotul de control [248]. Respectiv, reducerea volumului hipocampale sugereaza ca
depresia si anxietatea reflectd anormalitati structurale comune.

Pe de alta parte, A.C. [letpyxun (1999) sustine ca in epilepsie nu exista o legiturd directa

intre afectarea cerebrala si evolutia progredienta a bolii si ca deficitele cognitive si psihice depind
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de durata persistentei crizelor si tipul bolii. Autorul considera ca modificarile psihice masive pot
sa se evidentieze chiar si in absenta crizelor epileptice, In cazul mentinerii activitatii epileptice la
EEG [83].

Diagnosticul epilepsiei accentueaza tulburarile afective, acestea sunt destul de intalnite cu
o variabilitate largd, insa nu obligatoriu la toate persoanele cu epilepsie. A.W. bonapipes (1984),
studiind manifestarile timpurii ale epilepsiei, a subliniat cd modificarile psihice caracteristice
epilepsiei se contureaza in stadiile avansate ale bolii, pe cnd 1n stadiile initiale se observa absenta
deficitelor de intelect, memorie, a sferei afective si a caracterului si doar o usoard fragmentare a
starii psihice [78].

In prezent, in ciuda avansirilor in intelegerea si gestionarea epilepsiei farmacorezistente,
problemele legate de depresie si anxietate Incd raman putin cunoscute. Totusi, cercetdtorii au
incercat sa clasifice episoadele si simptomele depresive la persoanele cu epilepsie in plan temporal:
1) pana la debutul crizei (preictale) — manifestate prin stari disforice; 2) in timpul crizei (ictale) —
manifestate prin anhedonie, sentimente de vinovatie, ideatie suicidara si reprezentari religioase;
3) dupa criza (postictale) — manifestate prin toleranta scazuta la frustrare, pierderea interesului,
neputinta, rusine, iritabilitate, sentimente de autodepreciere, vinovatie si deznadejde, ganduri
suicidare; 4) independente de crize (interictale) — manifestate prin tulburare depresiva majora,
tulburarea distimica, tulburarea bipolara si tulburarea ciclotimica [113, 218]. In acest context,
studiul lui Kanner et al., (2004) a demonstrat ca cele mai frecvente simptome de depresie la
persoanele cu epilepsie farmacorezistentd predomind in perioada postictald [176].

In ceea ce priveste etiopatologia depresie, cercetitorii sunt de parerea ci aceastd tulburare
este un fenomen multidimensional si plurideterminant si cd la originea depresiei stau urmatorii
factori:

- biologici (vulnerabilitati genetice, neurobiochimice si neurobiologice);

- intrapersonali (personalitatea premorbida);

- interpersonali (statutul marital, suportul social);

- psihosociali (evenimente traumatizante, stresul, reactia la boala cronica, stigmatizarea).

Se cunosc mai multi factori asociati cu comorbiditatea depresiva, precum varsta de debut
si durata bolii, lateralizarea focarului epileptogen, leziuni neurologice, modificari structurale
cerebrale si politerapia medicamentelor antiepileptice. Astfel, B.A. Kapmnos (2007) evidentiaza
urmatorii factori de risc care influenteaza riscul dezvoltarii depresie la persoanele cu epilepsie

(tabelul 1.2) [183].
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Tabelul 1.2. Factorii de risc ce influenteaza dezvoltarea

depresiei la persoanele cu epilepsie

Biologici

Psihosociali

Iatrogeni

Viarsta de debut a epilepsiei
Durata epilepsiei
Tipul de crize epileptice

Frica de crize
Sentiment de neajutorare
Diminuarea sustinerii sociale

Tratament incorect
Tratament medicamentos
politerapeutic

Tipul de epilepsie Somajul Nivelul in sange a
Lateralizarea focarului Stigmatizarea medicamentului antiepileptic
epileptogen Chirurgia epilepsiei

Crize epileptice polimorfe
Crize convulsive generalizate
Tulburéri cognitive

In teorie, o tulburare sau o dereglare asociati care predispune creierul de a manifesta crize
poate sd afecteze alte aspecte ale functiondrii creierului, inclusiv cognitia, comportamentul si
dispozitia. Aceasta are loc deoarece epilepsia implicd retele neuronale comune in exprimarea si
reglarea dispozitiei. Totodata, anormalitdtile structurale care includ lobul frontal si temporal sunt
asociate cu patogenia depresiei la subiectii cu epilepsie [143, 189, 231, 271, 277]. Date
concludente ne sugereaza ca depresia este de 17 ori mai Intalnitd la persoanele cu debut focal al
crizelor in comparatie cu persoanele fara epilepsie [165].

In domeniul proceselor cognitive, mai multe cercetiri demonstreazi performante scizute
in activitatea de memorare, distorsiuni cognitive ale persoanelor depresive si judecati slabe in ceea
ce priveste gasirea solutiilor in diverse situatii problematice. Tulburarile de memorie variaza in
functie de severitatea depresiei [72, 100, 103, 134, 147, 159, 160].

Anxietatea este a doua cea mai frecventa comorbiditate psihica a epilepsiei, desi unii autori
sugereaza cd e tot atat de raspanditd ca si tulburarea depresiva [107, 179, 186, 189]. Din
perspectiva psihosociald, anxietatea se poate dezvolta ca consecinta de a trai cu o boala cronica,
imprevizibila si dificila de tratat. Daca ne referim la epilepsie, mentiondm ca persoanele cu aceasta
boala cel mai des verbalizeaza frica lor de repetare a crizelor, de frica de traume fizice si de moarte,
de pierdere a relatiilor, de restrictionare a autonomiei, de pierdere a venitului financiar si a locului
de munca. Un nivel ridicat de anxietate a fost identificat la persoanele cu epilepsie de etiologie
necunoscutd, posibil ca rezultat al incertitudinii etiologiei bolii sau ca rezultat al modificérilor
neurobiologice [179, 189]. Alti predictori potentiali pentru dezvoltarea anxietdtii includ
comorbiditatea depresiva, severitatea crizelor si perceptia persoanei fatd de controlul crizelor.

Anxietatea este legata de epilepsie prin prisma mai multor aspecte, simptomele anxioase

pot apdrea ca o reactie la stabilirea diagnosticului de epilepsie, ca un simptom al crizei sau chiar

44



ca un efect advers al unor medicamente antiepileptice. Cel mai frecvent anxietatea debuteaza dupa
diagnosticul de epilepsie sau dupa prima crizd si implica frica repetarii crizelor. Sentimentul de
izolare sau respingere sociald poate influenta intensificarea simptomelor anxioase. G. Fischer
(2001) mentioneaza ca bolile care sunt legate de asteptarea unui sfarsit fatal prezintd o situatie
potential traumaticd care poate duce la formarea unor simptome psihotraumatice [31]. Dupa
stabilirea unui diagnostic de epilepsie, persoana intrd deja Intr-o reactie psihotraumatica de stres
acut, cronicizat, asociat cu stigmatizare, anxietate, stare depresiva, frustrare, amenintarea tulburarii
personale si sociale ca reactie la aceasta. Subiectiv, epilepsia este trditd inconstient ca o pedeapsa
asociatd cu vinovdtie, esecuri proprii, sentiment de furie asupra destinului si chiar pacate proprii
in cazul persoanelor religioase care duce nemijlocit la scdderea calitétii vietii.

Cele mai frecvente simptome cu care se confrunta persoanele cu epilepsie sunt teama fara
obiect, stari de anxietate, stari depresive, tensiune, insomnie si afectare intelectuala. In acest sens,
studiul lui C. Brandt et al. (2016), axat pe evaluarea anxietdtii la persoanele cu epilepsie
farmacorezistentd, a identificat prezenta fobiei sociale, fobiei specifice, atacurilor de panica,
anxietdtii generalizate, tulburarii obsesiv-compulsive si stresului posttraumatic [107]. Studiul lui
Rai et.al (2012) a asociat epilepsia cu fobia sociald, agorafobia, tulburarea de anxietate
generalizata, depresia, riscul de suicid si tulburdrile din spectrul autist [233].

Din punct de vedere neurobiologic, mentionam ca afectarea amigdalei este asociatd cu
anxietatea, Insd mecanismul exact al acestor schimbari ramane incd neclar. Amigdala este esentiala
pentru experimentarea fricii, pe cand hipocampul este asociat cu reexperimentarea fricii. Prin
urmare, amigdala si hipocampul joacd un rol patopsihologic crucial In anxietate si epilepsie,
simptomele de anxietate reflectd activarea circuitului de fricd implicand aceste structuri cerebrale
[197, 215].

In termeni clinici este important de diferentiat simptomele anxioase de tulburarea de
anxietate. Persoanele cu epilepsie pot experimenta manifestari psihiatrice legate de criza epileptica
si, totodatd, pot sa manifeste in mod independent comorbiditati psihiatrice de crizele epileptice.
Relatia temporala cu tulburarea anxioasa la persoanele cu epilepsie poate fi clasificatd in simptome
preictale (simptomele apar pana la debutul crizei epileptice), ictale (simptomele apar in timpul
crizei), postictale (simptomele apar la 12-72 de ore dupa crizd) si interictale (simptomele apar
intre crize). Toate aceste simptome sunt manifestate prin diferite grade de frica, neliniste, agitatie
extrema sau imobilitate asociata cu o privire de groaza [113, 124, 177, 186,215, 266].

In altd ordine de idei, celebrele studii ale lui Goldstein si ale lui Gainotti (1972) au sugerat
ca leziunile emisferei stangi produc o reactie catastrofala de frica si de depresie, in timp ce leziunile

emisferei drepte implicad o reactie de indiferenta privind dizabilitatea [143]. Pe cand modelul de
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procesare emotionald propus de Ahern (1979), Reuter-Lorenz (1981) si Rodway (2003) presupun
o dominantd contrard — emisfera stdnga este responsabild de emotii pozitive, iar emisfera dreapta
de emotii negative [87, 239, 241]. Studiind inteligenta emotionala cu tachistoscopul, prezentand
imagini emotionale cAmpului vizual drept si stang, s-a ajuns la concluzia ca emisfera dreapta
prezintd un avantaj pentru emotii negative, iar emisfera stinga pentru emotii pozitive.

Dacé ne referim la tulburarea de anxietate in epilepsia pre- si postchirurgicald, mentiondm
ca prezenta anxietdtii In perioada pana la chirurgie prezice un rezultat mai slab al controlului
crizelor dupa chirurgie. Pe de altd parte, chirurgia epilepsiei poate Imbunatéti simptomele anxioase
in special cand se obtine postchirurgical o libertate de crize [124].

ILAE a elaborat in 2011 un ghid bazat pe un consens de practici clinice internationale
pentru managementul epilepsiei cauzat de conditiile neuropsihiatrice asociate. Acest ghid se refera
in mod special la gestionarea depresiei, anxietatii, crizelor psihogene nonepileptice, tulburarilor
cognitive si a medicamentelor antiepileptice ce afecteaza comportamentul [185]. Recomandarile
ILAE cuprind reguli si metode de evaluare a simptomelor anxios-depresive la persoanele cu
epilepsie, recomandari privind evaluarea anuald a persoanelor noi diagnosticate cu epilepsie,
interventii psihologice combinate cu cele medicamentoase, inclusiv in depresie si anxietate usoara
si psihoterapie suportiva individuala si de grup persoanelor cu epilepsie si familiilor acestora.

In concluzie, putem mentiona ci tulburirile anxioase si tulburirile depresive sunt cele mai
frecvente comorbiditati in epilepsia farmacorezistenta care influenteaza atat functionarea
cognitivi, frecventa si tratamentul crizelor, cat si calitatea vietii persoanelor cu epilepsie. In acest
context, consideram deosebit de important identificarea precoce a simptomelor de anxietate si
depresie si tratarea acestora prin intermediul interventiilor psihologice combinate cu cele

medicamentoase.

1.3. Dimensiunea comportamentala

1.3.1. Dimensiunea comportamentala, delimitdari conceptuale

In psihologie, prin comportament se intelege totalitatea manifestarilor de conduita pe plan
concret sau mintal prin care omul reactioneaza asupra mediului si a lui insusi. Drept urmare, orice
proces sau particularitate psihicd a omului se formeaza si se dezvoltd numai in stransa legatura cu
activitatea sau in cadrul activitatii. Asadar, prin activitatea sa omul este capabil sa produca
schimbadri in starile interioare ale organismului, precum si n relatiile sale cu mediul [12].

In viziunea psihiatrului roman D. Cosman, comportamentul este definit ca ansamblu al
reactiilor observabile pe care un organism le manifesta fatd de stimulii din ambianta [15, p. 86].

Psihologul M. Golu (2005) considera ca conceptul de activitate impune abordarea personalitatii
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umane nu ca pe un simplu robot care doar raspunde automat la stimuli externi, ci ca pe un subiect
capabil de a se opune acestor ,,stimuldri”, de a le filtra si de a prelucra prin prisma propriilor stari
de motivatie, de a efectua in mod independent actiuni de modificare a situatiilor externe si de a se
afirma in lume [38].

Delimitarea si precizarea sensului termenului de activitate trebuie realizate in primul rand
in raport cu alti doi termeni, si anume termenul de comportament si cel de conduita. Termenul de
conduitd a fost introdus de P. Janet (1889), acordandu-i o semnificatie mai complexa,
definindu-l ca totalitatea manifestarilor vizibile orientate spre ,,afara”, precum si totalitatea
proceselor invizibile de organizare si reglare. Cu alte cuvinte, conduita unifica si sincronizeaza
intr-un ansamblu coerent si ordonat comportamentul si viata subiectivd interioara.
Comportamentul social se modeleaza dupa normativele societatii din care face parte individul, in
caz contrar, se instaleaza un comportament deviant care se caracterizeaza prin nerespectarea
regulilor si a legilor institutionale [15, p.86]. Ulterior, D. Lagache (1979) a completat definitia lui
P. Janet, descriind conduita ca ,,ansamblu al operatiilor materiale sau simbolice prin care
organismul aflat in situatie tinde sd-si realizeze propriile sale posibilitati si sd-si reduca tensiunile
care 1i amenintd unitatea” [38, p.614].

Din punctul de vedere al conceptului, termenul cu sensul cel mai larg este cel de
comportament. Termenul de comportament a inceput sa fie folosit in psihologie de J.B. Watson
si H. Pieron la Inceputul sec. XX, odata cu afirmarea doctrinei americane ,,Behaviorism”. Pentru
behavioristi, comportamentul nu este reprezentat numai de activitatile directe observabile, ci si de
activitatile interne, reprezentate de ganduri, emotii, sentimente si reprezentari [280]. Acest curent
considera ca pentru cunoasterea, intelegerea si prevenirea comportamentului uman este suficienta
studierea relatiei dintre stimul si raspuns, fard a mai fi necesara apelarea la constiinta. Cheia de
bolta a acestui sistem este reflexul conditionat, insasi instinctele fiind reduse la o ,,serie de reflexe
inldntuite”. Autorii afirmau ca ,totul este Invatare” si cd emotiile si comportamentele pot fi
modificate prin educatie. In prezent aceasti orientare este considerati de majoritatea autorilor ca
fiind nestiintifica si unilaterala.

Conform lui A. Tilquin (1942), comportamentul este ansamblul reactiilor adaptative si
obiectiv-observabile pe care un organism prevazut cu sistem nervos le executd ca raspuns la
stimulii din ambiant si sunt in mod obiectiv observabili. In sens larg, comportamentul este reactia
totala a unui organism la o situatie traita in functie de stimularile mediului si de tensiunile sale
interne [apud 57, p.123]. R. Atkinsos et a/ (2002) au definit comportamentul acele activitati ale

unui organism care pot fi observate de catre un alt organism sau cu ajutorul instrumentelor unui
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cercetator. De asemenea, In conceptul de comportament sunt incluse raportdrile verbale ale
subiectului si experientele constiente [4].

Dintr-o altd perspectivd, conform teoriei lui S. Freud (1915), comportamentul unei
persoane este influentat de impulsurile sale inconstiente. Freud a elaborat un model al mintii
umane bazat pe trei sisteme ale psihicului — constientul, preconstientul si inconstientul. Prin
urmare, constientul —locul de acces al reprezentarilor si perceptiilor, preconstientul — locul pentru
ceea ce poate deveni cu usurintd constient; inconstientul — locul refulatului originar si secundar,
al reprezentarilor interzise, dar si al nonreprezentabilului, care ne ghideaza comportamentul,
inclusiv dorintele primitive si instinctuale. Freud considera cd oamenii se nasc cu pulsiuni
instinctuale care le motiveaza si adapteaza comportamentul inca din copilarie [34, 63].

Dupa parerea lui M. Lezak (2012), comportamentul poate fi conceptualizat in termeni de
trei sisteme functionale: 1) cognitiv presupune manipularea informatiei prin aspect
comportamental; 2) emotional este preocupat de emotii si sentimente; 3) functia executiva se
referd la cum se exprima comportamentul. Componentele din aceste trei seturi de functii sunt
integrate in comportament, precum sunt lungimea, latimea si Tndltimea formei a oricarui obiect.
Important de mentionat ca filosofii greci au fost primii care au conceput aceastd divizare tripartita
a comportamentului, postuland diferite principii ale ,,sufletului” guvernat de aspectele rationale si
insufletite ale comportamentului [199]. Astfel, cercetarile din stiinta comportamentald din prezent
tind sd sustina insight-urile intuitive ale filosofilor antici privind organizarea comportamentului.
Totodata, autoarea considera cd o trauma cerebrald afecteaza rar doar un aspect din aceste trei
sisteme comportamentale, de obicei, efectul unei leziuni cerebrale in functie de marime si
localizare implica toate aceste trei sisteme [ibidem 199]. Alte probleme comportamentale urmate
traumelor cerebrale sunt iritabilitatea, agitatia, toleranta scazuta la frustrare si apatia (Blonder et
al., 2011) [apud 199, p.39]. De asemenea, este important de mentionat ca schimbarile emotionale,
comportamentale si de personalitate ca urmare a leziunilor cerebrale de cele mai multe ori sunt
produsul interactiunilor complexe care implica dizabilitatea neurologica, cerintele sociale actuale,
modelele de comportament si caracteristicile de personalitate stabilite anterior, precum si reactiile
continue la toate acestea. In cazul unei traume cerebrale usoare, personalitatea si capacitatea de
autocunoastere raman suficient de intacte, astfel incat modificarile emotionale si cele de caracter
vor fi in cea mai mare parte adaptative. Insi, pe masuri ce severitatea traumei cerebrale creste,
modificarile emotionale si de personalitate vor fi mai evidentiate. Mai mult decat atat, in cazul
leziunilor cerebrale grave, este posibil sa rdmana foarte putin din personalitatea premorbida sau

din capacitatile si rdspunsurile adaptative anterioare traumei [apud 199].
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Dacd e sa ne referim la tulburarile actuale de comportament, atunci descoperim clarificari
in Manualul de Diagnostic si Clasificare Statisticd a Tulburdrilor Mintale (DSM-V) in care
regasim definitia de tulburare de comportament disruptiv, de control al impulsurilor si de conduita,
caracterizatd prin probleme 1n autocontrolul emotiilor si comportamentelor. Aceste
comportamente specifice presupun incalcarea drepturilor altora (agresiune, distragerea unor
bunuri) si/sau care determind un conflict semnificativ intre individ si normele sociale sau
autoritati. Multe simptome comportamentale (agresiunea) pot fi rezultatul unor emotii slab
controlate, cum ar fi furia. Criteriile pentru tulburarea exploziv intermitentd se centreaza pe acele
emotii slab controlate si accese de furie care sunt disproportionate fatd de provocarile
interpersonale sau de altd natura [2, p.461].

Luand ca reper studiile internationale cu privire la manifestarile comportamentale in
epilepsie in general si In epilepsia farmacorezistentd in particular, evidentiem prezenta
comportamentelor alternante de agresivitate, impulsivitate, irascibilitate sau din contra —
pasivitate, apatie si timiditate. Drept urmare, apare necesitatea de a studia aceste manifestari
comportamentale in contextul tarii noastre si totodatd, de a identifica prevalenta acestor
manifestdri in epilepsia farmacorezistenta. Asadar, ne propunem sa detaliem in continuare cele
mai importante concepte comportamentale in epilepsie, precum agresivitatea (relatata in acuzele
persoanelor cu epilepsie, In observatiile apartindtorilor cét si discutate de-a lungul timpului in
studiile internationale) si conceptul de timiditate care este o notiune mai putin intalnita in studiile
internationale ce vizeaza comportamentul in epilepsie, insa le intalnim zi de zi in practica clinica
in lucrul cu persoanele cu epilepsie.

Agresivitatea este un concept ce prezinta interes si importantd nu doar in clinica psihiatrica
si neurologica, ci si in viata de zi cu zi. In ansamblu, agresivitatea reprezinti orice forma de
comportament directionatd pentru a vatdma sau a rani o altd persoand, un act cu multiple
determindri care conduce adesea la injurii fizice sau verbale fata de propria persoand, fatd de altii
sau fata de obiecte. In altd ordine de idei, agresivitatea este o reactie tipica la furie (desi poate
interveni si din alte motive). Conform teoriei psihanalitice, agresivitatea este un impuls produs de
frustrare, iar potrivit teoriei Invatarii sociale — agresivitatea este un raspuns invatat [4].

Din punct de vedere psihologic, comportamentul agresiv este divizat in doud subtipuri
distincte — impulsiv si premeditat. Agresivitatea impulsiva presupune un raspuns agresiv de tip
»furie nestdpanita” la provocare, cu pierderea controlului comportamental, iar agresiunea
premeditati presupune un act agresiv constient sau planificat. In acelasi timp, agresivitatea poate

fi manifestata printr-o diversitate de forme care pot fi exprimate fizic, verbal sau nonverbal, iar
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tipurile de reactii agresive presupun agresivitate fizica, agresivitate indirectd, iritabilitate,
resentimente, negativism, suspiciune, agresivitate verbala si culpabilitate [110].

Comportamentul agresiv poate fi observat in context medical cu precadere in tulburdrile
neurologice si psihiatrice, precum tulburarea hiperactiva cu deficit de atentie (ADHD), tulburarea
bipolara si tulburarea de personalitate antisociala. La fel, este o problema frecventa la persoanele
cu retard mintal, fiind datorata deficitelor de exprimare a necesitdtilor proprii si ale dificultatilor
de perceptie sociala. Factorii sociali (discriminarea, prejudecdtile, sardcia, stigmatizarea, limitérile
si abilitatile sociale sdrace) pot produce supdrari si nemultumiri care cresc probabilitatea
comportamentului agresiv, pe cand stabilirea unui diagnostic cert este primul pas important in
gestionarea comportamentului agresiv [273].

F. Tudose (2011) mentioneazd ca in majoritatea tulburarilor psihice se inregistreaza o
crestere a agresivitdtii reflectata in comportamentul indivizilor. Dintre comportamentele agresive
obisnuite care reflectd cresterea ostilitatii fatd de ceilalti se noteaza tendinte la contrazicere,
umilire, jignire si desconsiderare realizate prin cuvinte care ranesc, prin atitudini amenitatoare si
chiar prin acte de violentd. In cadrul afectiunilor psihice, precum tulburarile de dispozitie,
psihozele acute, psihozele cronice, dementele, psihozele organice si n special in epilepsie,
cresterea actelor agresive este cvasiconstantd, fie ca este vorba de agresivitate Indreaptatd cétre
ceilalti sau chiar impotriva sinelui sub forma unor acte autoagresive [65, p.234]. Observatiile altor
clinicieni au ardtat ca persoanele cu diferite leziuni neurologice pot prezenta diferite simptome de
agresivitate. La persoanele care prezentau comportament agresiv s-au descoperit semne
neurologice fine care indica o disfunctie neurologica subtild [Shaffer et.al., 1985; 244].

Timiditatea este definitd de citre P.Neveanu (1978) drept un comportament defensiv,
anxios, ezitant si astenic, exprimat prin dificultati de adaptare sociala, fiind normale si explicabile
in mica copilarie si In adolescentd, dar care cauzeaza probleme in perioada adulta.
Comportamentul timid poate fi determinat de factori precum temperamentul melancolic,
nesigurantd de sine, complexe de inferioritate si dificultati de comunicare [57].

O alta abordare a conceputului de timiditate este propusd de psihanalistul Lewinsky (1941)
care sustinea cd timiditatea reprezintd o agresivitate inconstienta blocatd specifica tipului de
personalitate narcisica si rigida [200]. Cercetatorul P. Zimbardo (1977) mentioneaza ca timiditatea
este o experientd universald cu o varietate de consecinte neplacute si disfunctionale, cum ar fi
precuparea pentru propriile reactii, interferente cognitive si comunicative, emotii negative,
inhibitie interpersonald si conformare [287]. Acelasi autor a identificat problemele cu care se

confrunta persoanele cu timiditate, principalele fiind dificultati de a intdlni oameni si de a-si face
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prieteni noi, dificultiti de a se bucura de experiente diferite si emotii negative, precum depresie,
anxietate si singuratate [ibidem 287].

In alta ordine de idei, timiditatea reprezinta o stare de ingrijorare si disconfort resimtita in
diverse contexte si interactiuni sociale, o teama legatd de evaluarea negativa a celorlalti care poate
impiedica atingerea obiectivelor personale si profesionale. Astfel, simptomele timiditatii se pot
caracteriza prin prisma fiziologica, cognitiva, afectiva si comportamentala [122]:

1) in plan fiziologic — accelerarea ritmului inimii, Inrosirea fetei, gurd uscata, tremur,
transpiratie, senzatie de lesin, ameteald, fluturi in stomac, greatd, teama de pierdere a controlului,
teama de a avea un atac de cord, experimentarea situatiei insasi ca ireald;

2) in plan cognitiv — ganduri negative despre sine, situatii sau despre altii, teama de
evaluare negativa, ruminatii, perfectionism, autoblamare dupa interactiuni sociale;

3) in plan afectiv — rusine, stima de sine scazuta, tristete, deprimare, singuratate, anxietate;

4) in plan comportamental — inhibitie, disconfort, pasivitate, stdnjeneald in prezenta altora,
comportamente precum atingerea parului sau a fetei, evitarea contextelor sociale si a riscurilor,
voce joasa, lapsusuri sau greseli de vorbire.

Desi comportamentul timid este cunoscut de mii de ani, intensitatea acestuia variaza Intr-
un grad rezonabil si in unele circumstante poate fi util si adaptativ, iar intr-un grad accentuat se
poate transforma intr-o tulburare de anxietate sociald sau fobie sociald [173].

In final, analiza diferitor abordari si definitii ale comportamentului ne permite si
conchidem c@ comportamentul este reactia totald a unui organism la o situatie trditd in functie de
stimularile mediului si de tensiunile sale interne. Acesta depinde atat de individ cat si de mediu,

are intotdeauna un sens si cauta sa reduca tensiunile si sa satisfaca necesitatile persoanei.

1.3.2. Dimensiunea comportamentala in epilepsie: sinteze si analize ale studiilor in
domeniu

Relatia dintre agresivitate si epilepsie este complexa si controversatd. Pand in prezent,
cercetatorii din acest domeniu incd nu au ajuns la niste concluzii definitive, avand in vedere faptul
cd incidenta si prevalenta comportamentului agresiv incd nu a fost cuantificat (Alpher et al., 2002)
[89]. Totusi, studiile In domeniul epilepsie au evidentiat ca anumite trasaturi comportamentale pot
fi mai frecvente la persoanele cu epilepsie comparativ cu populatia generald. Acestea includ
labilitate emotionald, iritabilitate, accese de agresivitate si furie, interese mai mari pe aspectele
filosofice, morale si religioase, scriere excesiva (hipergrafie), un sentiment al destinului personal

si libidou scazut. Aceste trasaturi nu sunt specifice tuturor persoanelor cu epilepsie, ci sunt mai
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frecvente printre persoanele cu epilepsie asociatd cu comorbiditati psihiatrice [108, 123, 124, 164,
176, 190].

Controversele continud cu privire la faptul daca unele trasaturi sunt mai frecvente la
persoanele cu epilepsie de lob temporal decat la cele cu alte forme de epilepsie focala sau epilepsie
generalizatd. Din moment ce lobii temporali si frontali contin zone limbice care controleaza
functiile emotionale si sociale, precum si alte zone care determina judecata, rationamentul si
trasaturile de personalitate, orice tulburare (trauma cerebrala, epilepsie, accident vascular cerebral
etc.) care ar putea afecta aceste zone va modifica si comportamentul. Conform lui F. Tudose [65]
afectarea severad a lobului frontal poate determina dezvoltatea unor sindroame caracterizate in felul

urmator:

Tabelul 1.3. Sindroame de lob frontal
Sindroame de lob frontal

Comportament impulsiv
Dezinhibitie sexuala
Infantilism

Critica redusa

Reducerea fluentei verbale
Lentoare psihomotorie
Capacitate redusa de mobilizare si

Sindrom orbitofrontal Sindrom dorsolateral frontal Sindrom frontomedial
Alterarea functiilor de executie Apatie
Labilitate emotionala Apatie, indiferenta Abulie

Reducerea miscarilor
akinetice si a gesturilor
spontane

Mutism akinetic

concentrare a atentiei

Scaderea memoriei de scurtd duratd
Scéderea productivatatii verbale — in
afectare (emisfera stangd) sau spatiald
(emisfera dreapta)

Principalele structuri cerebrale implicate in medierea agresivitatii sunt hipotalamusul,
amigdala si cortexul prefrontal. Asadar, leziunile structurale ale hipotalamusului pot fi asociate
cu simptome de agresivitate neplanificatd care apar adesea neprovocate si pot fi un raspuns la
disconfortul fizic [114, 237]. Leziunile bilaterale ale lobilor temporali sunt asociate cu simptome
de hiperoralitate, hipersexualitate, absenta rdspunsului de fricd, agnozie auditiva si vizuala,
placiditate, apatie, bulimie si afazie. La fel, tulburarile rezultate din excitarea lobilor temporali (de
exemplu, epilepsia de lob temporal) pot determina cresterea agresivitatii, persoanele cu aceasta
afectiune sunt hiperemotionali si prezintd o agresivitate ridicata. Totodatd, amigdala mediaza si
controleazd comportamentele si controlul afectelor, iar cortexul prefrontal moduleaza activitatea
sistemului limbic si este asociat cu aspectele morale si sociale ale agresivitdtii, leziunile in aceasta
zona determind furie dezinhibata la provocari minime si lipsd de interes fata de consecinte [123,

197].
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W. Weiger si D. Bear (1988) sugerau cd persoanele cu epilepsie temporald prezentau
remuscdri profunde dupa un act agresiv, In timp ce persoanele cu leziuni prefrontale prezintau
adesea indiferenta [281]. Leziunile dorsale ale cortexului prefrontal sunt asociate cu deteriorarea
planificérii pe termen lung si apatie crescutd, in timp ce leziunile orbitale sunt asociate cu o
crestere a raspunsurilor emotionale reflexive la stimulii din mediu [75].

Ce tine de agresivitatea din epilepsie, F. Tudose sustine cad aceasta este manifestata
episodic sub forma actelor explozive (agresiuni sexuale, incendieri, furturi, fugi), a unei conduite
agresive marcatd de o violenta salbatica (asa-numita furie epilepticd), precum si ca atitudine de
fond care marcheaza majoritatea relatiilor cu ceilalti [65].

In intarzierea mintald agresivitatea creste intr-un raport invers cu nivelul inteligentei fiind
cu atdt mai mare cu cat acesta este mai scazut. Agresivitatea in boala mintala este rezultatul
deficitului de control, lipsa de modulatie fata de oscilatiile dispozitiei, tendinta de a se exprima
mai mult prin acte decat prin cuvinte, sugestibilitate crescutd, confuzie intre dorinta si traire si
frustrari permanente la care este supus individul. Actele hetero si autoagresive in dizabilitatile
mintale pot avea caracter exploziv sau razbunator si pot fi deosebit de grave. Totodata, in
circumstantele organice ale imbatranirii si senilitatii exista o crestere bazald a agresivitatii, uneori
reprezentind un prim simptom care anuntd dementa. In demente se observa numeroase reactii
agresive de tip clastic [184].

De asemenea, este important de mentionat ca gradul de dizabilitate atrage dupd sine
pierderea autonomie cu repercusiuni imediate, inclusiv comportamentale, asupra multor activitati
zilnice. Prevalenta estimatd a problemelor severe de comportament la persoanele cu dizabilitati
este cuprinsd intre 10% si 15%, dintre acestea agresivitatea este cea mai reprezentativa (7%)
[Emerson et al., 2001; 137].

Identificarea etiologiei epilepsiei tot mai mult ne dezvéluie ca epilepsia, deficitele
cognitive si problemele comportamentale sunt simptome ale unei conditii patologice de baza
comune si capacitdtile rezervelor functionale determind rezultatul si tratamentul epilepsiei. O
interrelationare functionala exista intre epilepsie — cognitie — comportament, intrucat activitatea
epileptica poate afecta comportamentul, iar comportamentul poate modifica activitatea epileptica.

Cercetatorul specializat pe comportamentul in cadrul epilepsie O. Devinsky (1993) sustine
cd in epilepsie se accentueazd starile emotionale alternante, labilitatea emotionalda si
comportamentul de extreme. In acest context, unii autori descriu o accentuare sau o crestere a
afectivittii, In timp ce altii identificd o descrestere globald a vietii afective. Alternantele se
pastreaza si in plan sexual, de exemplu, este raportat atdt libidoul scdzut, cat si prezenta

fetisismului, transvestismului, exhibitionismului si episoadelor de hipersexualitate. In acelasi
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timp, preocupdrile pentru moralitate, filosofie si religie pot fi absente sau din contra exagerate
[124]. La polul negativ, modificarile comportamentale specifice epilepsiei includ psihoza,
depresia, paranoia si tulburarile de personalitate. Alte probleme cu care se confrunta persoanele
cu epilepsie includ depresia, anxietatea, impotenta, atacurile de panica si psihozele [108].

C. Elger (2004) sustine cd problemele comportamentale in epilepsie necesitd de a fi
analizate prin prisma unui model multifactorial care trebuie sa ia In considerare tipul de crize,
aspectele morfologice, activitatea epilepticd interictald, tratamentul medicamentos,
comorbiditatile psihiatrice si rezervele capacitatilor individuale. Prin urmare, problemele de
comportament pot fi cauzate de factori diferiti precum: a) epilepsia in sine; b) efectul medicatiei
antiepileptice asupra comportamentului; c) afectarea cerebrald structurala sau tulburdri in
circuitele neuronale responsabile de emotii; d) o combinatie de unul sau mai multi factori [136].

V.A. Kapnos (2007) a observat ca in stadiile tarzii ale bolii se evidentiazd modificari
psihice asa ca rigiditate, gandire concreta, pedantism, egocentrism [183]. Dupa C.A. I'pomoB
(2015), 25% dintre persoanele afectate de epilepsie se acordeazd adecvat la sine si la boala,
prezintd autocontrol si autogestionare si adaptare sociald buna, 50% dintre persoane prezinta fixari
in dificultati de viata si Tn boala cu reactii de autocritica si stimd de sine redusa, iar la restul 25%
dificile sunt predispusi la invinuiri pe cei din jur, tendinte agresive, incapatinare si luptd pentru
dreptate [70].

L. Marsh si V. Rao (2002), bazandu-se pe analiza literaturii in domeniul epilepsiei
elaboreaza urmatoarea clasificare a tulburarilor psihice in epilepsie — ictale, postictale si interictale

[206] (tabelul 1.4).

Tabelul 1.4. Tulburari psihice in epilepsie (conform lui L.Marsh si V.Rao)

Tulburari ictale

Tulburari postictale

Tulburari interictale

Anxietate

Sentiment de frica
Atacuri de panica
Depresie
Excitabilitate sexuala
Paranoie

Iluzii

Ras

Gandire fortata
Obsesii

Deja vu
Agresivitate/violentd

Tristete

Depresie
Excitabilitate
Paranoie

Halucinatii

Manie
Agresivitate/violenta

Depresie majora

Distimie

Sindrom de depresie atipica
Tulburare de anxietate generalizata
Tulburri obsesiv-compulsive
Fobii

Tulburare de conversie

Stari induse medicamentos
Simptome psihotice
Agresivitate/violenta
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Un alt comportament frecvent observat dupad crizele epileptice acompaniate cu
traumatisme cerebrale repetate este agitatia. Aceasta apare de obicei dupa perioada traumatismului
manifestandu-se prin dezorientare, reducerea capacititii de concentrare, iritabilitate si
incapacitatea stocdrii informatiilor. Comportamentele de agitatie variaza de la comportamente mai
usoare (rosul unghiilor, batai de picioare, strangerea mainilor, incapacitatea de a sta nemiscat)
pana la comportamente mai severe (izbucniri violente, inclusiv agresiune fizicd, muscaturi,
scuipat, tipete, autovatdmare si comentarii sau actiuni inadecvate cu caracter sexual). Aceste
manifestdri des sunt precedate de stari de anxietate, frica, furie si pierderea controlului emotional
care, de asemenea, sunt influentate de trauma cerebrala preponderent legata de sistemul limbic si
lobul frontal [168, 231].

In concluzie, putem afirma ci existd numerosi factori interni si externi care modeleazi
comportamentul uman, iar reperele adecvarii acestuia se stabilesc pe baza unor norme si standarde
influentate sociocultural, deoarece activitatea si comportamentul servesc ca segmente de raportare
dinamica a individului la ceilalti. Ce tine de epilepsie, studiile recente ne demonstreaza ca exista
o interrelationare functionald intre epilepsie—cognitie—comportament si ca acestea sunt simptome
ale unei conditii patologice de bazd comune. Astfel, consideram ca punctul de vedere

unidirectional privind epilepsia care cauzeaza probleme comportamentale este depasit.

1.4. Concluzii la capitolul 1

Cercetdrile efectuate 1n acest capitol ne-au permis sd stabilim urmétoarele:

1. Analiza retrospectivd a problemei studiate ne permite sa constataim ca epilepsia este
asociata problemelor psihologice, care uneori pot fi mai invalidante decat crizele epileptice per se.
Epilepsia, cognitia, afectivitatea si comportamentul sunt puternic interconectate, acestea pot
aparea impreuna datoritd unui proces patologic comun sau pot fi inrudite Intr-un mod bidirectional.

2. Dimensiunea cognitiva este reprezentatd de procese mintale ,,superioare” implicate in
procesul cunoasterii, exprimate prin luarea deciziilor bazate pe cunostintele dobandite anterior si
incorporarea cunostintelor noi, care faciliteaza interactiunea cu mediul intr-un mod adecvat si
eficient. Dimensiunea cognitiva implicd realizarea cunoasterii care este reprezentata prin gandire,
memorie, atentie si limbaj, afectarea acestor domenii presupun o dezintegrare atat in plan social,
cat si individual. Epilepsia si cognitia sunt puternic interconectate, capacitatea cognitiva fiind
determinata de leziunile structurale cerebrale asociate cu epilepsia, de tratamentul epilepsiei si de
capacitatea cognitiva individuald a persoanei. Cele mai frecvente tulburari cognitive in epilepsie
sunt: Incetinirea gandirii, sciderea memoriei, diminuarea atentiei, dificultati de limbaj si reducerea

abilitatilor vizual-spatiale. Cele mai recente studii in domeniu evidentiaza ca aceste deficite
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cognitive sunt deja prezente la debutul epilepsiei, se accentueaza odatd cu avansarea bolii In timp
si sunt mai frecvente in epilepsia farmacorezistenta.

3. Demensiunea afectiva presupune un ansamblu de stari emotionale bazate pe sentimente,
emotii si pasiuni. Acest ansamblu constituie partea fundamentala a vietii mintale pe care se edifica
relatiile interumane si toate legaturile individului cu mediul sdu. Procesele afective sunt
considerate procese reglatorii datorita faptului ca ele alcatuiesc fondul si latura energetica a vietii
psihice, determinand sau influentand atitudinile omului si ale comportamentului sdu. Tulburarile
depresive si tulburdrile anxioase sunt cele mai frecvente comorbiditdti afective in epilepsia
farmacorezistentd, care influenteazd atdt functionarea cognitivd, cat si tratamentul crizelor
epileptice. Factorii psihosociali (stigmatizarea, lipsa de sprijin social si cresterea factorilor
stresanti) sunt asociati semnificativ cu aparitia sindromului depresiv-anxios, avand un impact
major asupra calitdtii vietii persoanelor cu epilepsie.

4. Dimensiunea comportamentala este definitd ca ansamblul reactiilor observabile pe care
un organism le manifesta fatd de stimulii din ambiantd. Comportamentul care depinde atat de
individ, cat si de mediu are Intotdeauna un sens, corespunzand cautarii unei situatii sau unui obiect
susceptibil si reduci tensiunile si si satisfaca trebuintele persoanei. in sens larg, comportamentul
este reactia totald a unui organism la o situatie trditd, in functie de stimularile mediului si de
tensiunile interne ale subiectului. Epilepsia influenteaza viata persoanelor cu crize epileptice,
fortand aparitia unor comportamente specifice, precum iritabilitatea, agresivitatea, nervozitatea,
impulsivitatea, agitatia, furia sau, din contra, timiditatea, pasivitatea si apatia.

5. 1In final, ca urmare a analizei literaturii de specialitate, conchidem ca tulburarile
cognitive, afective si comportamentale la persoanele cu epilesie sunt determinate multifactorial de
leziunile structurale cerebrale, de epilepsie, de durata bolii, de expunerea cronica la medicamente,
de medicatia antiepilepticd, de tipul de crize epileptice, de frecventa crizelor epileptice, de factorii

psihosociali, precum si de capacitétile psihice individuale.
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2. PARTICULARITATI COGNITIVE, AFECTIVE SI
COMPORTAMENTALE ALE PERSOANELOR CU EPILEPSIE
FARMACOREZISTENTA: DEMERS PSTHODIAGNOSTIC

2.1. Designul demersului psihodiagnostic

Acest capitol al lucrdrii se referd la cercetarea empiricd prin care am identificat si am
analizat particularitatile cognitive, afective si comportamentale ale subiectilor diagnosticati cu
epilepsie farmacorezistenti. In acest sens, vom mentiona ci la aceasti etapd a cercetirii sunt
valorificate resorturile teoretice si instrumentale ale psihologiei generale prin imbunatatirea
calitatii vietii subiectilor si prin rezolvarea unei probleme stiintifice si aplicative ample ce tine de
asistenta psihologicd a unor pacienti cu probleme grave de sanatate.

Scopul prezentului capitol constd in stabilirea particularitatilor cognitive, afective si
comportamentale ale subiectilor cu epilepsie farmacorezistenta si ale celor cu epilepsie
medicamentos controlatd si in elaborarea unui profil psihologic al subiectului cu epilepsie
farmacorezistentd si al celui cu epilepsie medicamentos controlata.

in baza scopului propus in acest capitol, au fost stabilite urmitoarele obiective:

- identificarea particularitatilor cognitive, afective si comportamentale ale subiectilor cu
epilepsie farmacorezistenta si a celor cu epilepsie medicamentos controlatd;

- analiza comparativa a tulburdrilor cognitive, afective si comportamentale ale subiectilor
cu epilepsie farmacorezistenta comparativ cu cei cu epilepsie medicamentos controlata;

- stabilirea unui profil psihologic al subiectilor cu epilepsie farmacorezistenta si al celor
cu epilepsie medicamentos controlata.

Elaborarea demersului de cercetare si de implementare a acestuia a avut loc in perioada
2019-2022 in cadrul institutiei medico-sanitare publice, Institutului de Medicina Urgenta,
Centrului National de Epileptologie. Subiectii inclusi in cercetare sunt persoanele diagnosticate
cu epilepsie cu varsta intre 18-62 ani, fiind selectati in urma diagnosticului stabilit de ,,epilepsie
farmacorezistentd” si de ,,epilepsie medicamentos controlatd” de catre medicul epileptolog din
cadrul Centrului National de Epileptologie. Studiul a fost realizat pe un grup de 102 subiecti cu
epilepsie, dintre care 62 de subiecti cu epilepsie farmacorezistenta si 40 de subiecti cu epilepsie
medicamentos controlatd. Din studiu au fost exclusi subiectii cu dementa si tulburari cognitive
severe.

Analiza literaturii de specialitate si a studiilor internationale in domeniul epilepsiei

descrise in capitolul 1.2.2 evidentiaza ca epilepsia este asociatd cu comorbiditdti cognitive,
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afective i comportamentale si cd aceste comorbiditati progreseaza si se accentueaza daca nu se
identificd medicamentele care sa stopeze crizele epileptice. Prin urmare, in cazul in care crizele
epileptice se supun tratamentului antiepileptic, se stabileste diagnosticul de epilepsie
medicamentos controlatd, iar in cazul in care crizele epileptice nu pot fi stopate cu medicamente
antiepileptice se stabileste diagnosticul de epilepsie farmacorezistenti. In acest context,
Protocolul Clinic National ,,Epilepsia la adult” (PCN-290) defineste epilepsia farmacorezistenta
ca esecul a doud medicamente antiepileptice adecvat selectate, tolerate si utilizate in mod
corespunzator (in monoterapie sau asociere) cu scopul de a obtine libertate sustinutd de crize
[41]. Asadar, persoanele cu epilepsie farmacorezistenta prezintd cel putin o criza epileptica pe
luna chiar dacd medicamentul si dozele acestuia sunt selectate corect, iar persoanele cu epilepsie
medicamentos controlatd sunt libere de crize sau prezinta mai rar de o criza epileptica in an.

In pofida faptului c4, in prezent, existi peste 20 de medicamente antiepileptice pentru
tratamentul simptomatic al crizelor epileptice, aproximativ 30% dintre persoanele afectate de
epilepsie sufera de crize epileptice rezistente la tratamentul medicamentos [115]. Este cunoscut
deja faptul ca frecventa ridicatd a crizelor epileptice si administrarea medicamentelor
antiepileptice afecteaza modul in care indivizii gandesc, simt si se comporta [209]. Totusi, in
functie de varsta persoanei, genul, statutul marital, nivelul de educatie, mediul de trai, debutul
epilepsiei, durata bolii si frecventa crizelor epileptice — experientele si preocuparile persoanelor
cu epilepsie sunt diferite. Astfel, la persoanele cu epilepsie farmacorezistenta se observa un nivel
ridicat al tulburdrilor cognitive, afective si comportamentale, disfunctii psihosociale,
stigmatizare, risc de deces prematur, risc Tnalt de traumatisme, restrictii si dificultdti de angajare
in campul muncii, interdictii de a conduce mijloace de transport, restrictii privind participdrile la
activitdti recreative si activitati sportive. Mai mult decat atit, persoanele cu epilepsie
farmacorezistentd sufera de limitari in educatie si in stilul de viata, dificultiti de relationare,
probleme de interactiuni sociale, izolare sociald, stimd de sine scdzutd si rate mai mici la
casatorie, ducand la scaderea dramaticd a calitdtii vietii acestor persoane. Pe de alta parte,
persoanele cu epilepsie medicamentos controlata nu Intdmpind restrictii importante in sfera
angajarii in cdmpul muncii si la conducerea mijloacelor de transport, au acces la studii, rata
casatoriilor este mai mare, prin urmare calitatea vietii fiind mai buna.

Din aceste considerente apare necesitatea de a cerceta aceste doud grupuri specifice de
persoane pentru a evalua particularitatile cognitive, afective si comportamentale ale fiecarui grup
in parte si pentru a evidentia diferentele care apar intre ele in functie de gen, varstd, mediul de

trai, statutul marital, statut profesional, nivelul de educatie, durata epilepsiei si frecventa crizelor.
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Totodatd, ne-am propus sia realizdim un profil psihologic al persoanelor cu epilepsie
farmacorezistenta si al persoanelor cu epilepsie medicamentos controlata.

Etapele cercetirii sunt urmatoarele:

1) elaborarea designului de cercetare;

2) selectarea testelor psihologice care permit studierea particularitatilor cognitive,
afective si comportamentale ale subiectilor cu epilepsie si aplicarea acestora;

3) prelucrarea cantitativd si calitativd a rezultatelor obtinute cu determinarea
particularitatilor cognitive, afective si comportamentale ale subiectilor cu epilepsie
farmacorezistenta si ale celor cu epilepsie medicamentos controlatd;

4) realizarea unui profil psihologic al subiectilor cu epilepsie farmacorezistenta si al celor
cu epilepsie medicamentos controlata;

5) formularea concluziilor in contextul confirmarii ipotezelor de cercetare.

Caracteristica subiectilor experimentali

1. Conform numarului de subiecti. Pentru realizarea scopului si a obiectivelor cercetarii,
studiul a inclus 102 subiecti cu epilepsie, dintre care 62 de subiecti cu epilepsie farmacorezistenta
si grupul de control constituie 40 de subiecti cu epilepsie medicamentos controlatd. Repartizarea

subiectilor in cele doud grupuri este reflectata in figura 2.1.

Repartizarea subiectilor pe grupuri

roraL 0

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

® FARMACOREZISTENTI 1 CONTROLATI
Figura 2.1. Repartizarea subiectilor conform grupurilor si numéarului de subiecti

2. Conform aspectului de gen. In grupul de subiecti cu epilepsie farmacorezistentd femeile
au constituit 52% (32 de femei), iar barbatii — 48% (30 de barbati). In grupul cu epilepsie
medicamentos controlatd, atat femeile, cat si barbatii au constituit cate 50% (20 de femei si 20 de
barbati). Ponderea totald a femeilor a constituit 51% (52 de femei), iar cea a barbatilor — 49% (50
de barbati). In figura 2.2 este reflectati repartizarea subiectilor din ambele grupuri conform

genului.
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Repartizarea subiectilor conform genului
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Figura 2.2. Repartizarea subiectilor din ambele grupuri
conform genului si numarului de subiecti
3. Conform vdrstei. In cadrul studiului au fost analizati subiecti cu varsta cuprinsa intre
18 si 62 de ani, varsta medie fiind de 33,9 ani cu abatere £10 ani. Analizadnd media de varsta,
putem constata ca marja pentru grupul de farmacorezistenti este de 18-62 de ani (media 34,4 ani
+10,2 ani), iar pentru cel medicamentos controlat este de 18-58 de ani (media 33,9 ani 9,7 ani).

Aceste date se reflecta in tabelul 2.1.

Tabelul 2.1. Repartizarea subiectilor conform varstei (ani)

Virsta (ani)
Minimum | Maximum | Media Abaterea
Epilepsie standard
Epilepsie farmacorezistenta 18 62 34,4 10,2
Epilepsie medicamentos controlata 18 58 33,2 9,7
Total 18 62 33,9 10,0

Referitor la concentrarea subiectilor pe diapazoane de varstd, in grupul subiectilor cu
epilepsie farmacorezistenta se atestd o prevalenta in intervalele de varsta 30-39 de ani (37%), fiind
urmata de intervalul 20-29 de ani (29%) si 40-49 de ani (24%), iar pentru subiectii cu epilepsie
medicamentos controlata se astesta o prevalenta in grupul 20-29 de ani (40%), 30-39 de ani (33%)),

1 40-49 de ani (18%). Rezultatele repartizarii conform varstei sunt reflectate in figura 2.3.

Repartizarea subiectilor conform varstei (ani), pe intervale (%)

0, o,
S0% 20000 83%  37%3035% o e
‘180/‘;2 %
3%3%3% I I I l . 3%8%5%  3%q0,2%
OOA] — — — | — —
18-19 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69

m Farmacorezistenti Controlati m Total

Figura 2.3. Repartizarea subiectilor conform diapazoanelor de varsta
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4. Conform nivelului de educatie. Analizand ambele grupuri de subiecti, constatim o
pondere a subiectilor cu studii superioare si studii medii — cate 38% (39 de subiecti) in ambele
loturi, 24% (18 subiecti) avand studii profesional tehnice. Este de mentionat faptul cd majoritatea
subiectilor cu epilepsie farmacorezistentd — 47% (29 de subiecti) sunt cu studii medii, in timp ce
29% (18 subiecti) sunt cu studii profesional tehnice si doar 24% (15 subiecti) sunt cu studii
superioare. Pentru grupul cu epilepsie medicamentos controlata, repartizarea subiectilor conform
studiilor diferd: 60% (24 subiecti) au studii superioare, 25% (10 subiecti) au studii medii si doar

15% (6 subiecti) au studii profesional tehnice. Rezultatele sunt reflectate in figura 2.4.

Repartizarea subiectilor conform nivelului de educatie (%)

TOTAL | o ——
CONTROLATI | G ——
FARMACOREZISTENTI I s s ——

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

m Studii medii  m Studii profesional tehnice =~ m Studii superioare

Figura 2.4. Repartizarea subiectilor conform nivelului de educatie si numarului de subiecti

5. Conform statutului profesional. S-a constatat ca 48% (49 de subiecti) sunt angajati, 48%
(49 de subiecti) sunt neangajati, 3% (3 subiecti) sunt studenti si 1% (1 subiect) sunt pensionari. in
acelasi timp, analiza studiului in grupul cu epilepsie farmacorezistentd a evidentiat ca 27%
(17 subiecti) sunt angajati, 69% (43 de subiecti) sunt neangajati, 2% (1 subiect) sunt studenti si
2% (1 subiect) sunt pensionari. In grupul cu epilepsie medicamentos controlati s-a stabilit ca 80%
(32 de subiecti) sunt angajati, 15% (6 subiecti) sunt neangajati si 5% (2 subiecti) sunt studenti.

Repartizarea subiectilor conform statutului profesional sunt oglindite in figura 2.5.

Repartizarea subiectilor conform statutului profesional (%)

TOTAL | O
CONTROLAT! |
FARMACOREZISTENT! |
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®m Angajat mNeangajat mPensionar mStudent

Figura 2.5. Repartizarea subiectilor conform statutului profesional

si numarului de subiecti
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6. Conform statului marital. In functie de acest aspect, constatim ci din numarul total de
subiecti 52% (53 de subiecti) sunt casatoriti, 36% (37 de subiecti) sunt celibatari si 12%
(12 subiecti) sunt divortati. In grupul subiectilor farmacorezisteti — 47% (29 de subiecti) sunt
casatoriti, 37% (23 de subiecti) sunt celibatari si 16% (10 subiecti) sunt divortati. Iar in grupul
subiectilor medicamentos controlati — 60% (24 de subiecti) sunt casatoriti, 35% (14 subiecti) sunt

celibatari si 5% (2 subiecti) sunt divortati. Aceste date sunt reflectate in figura 2.6.

Repartizarea subiectilor conform statutului marital (%)

TOTAL I 53 12
CONTROLATI I 24 2
FARMACOREZISTENTI I 29 10

0% 10%  20% 30% 40% S50% 60% 70% 80% 90% 100%

m Celibatar m Casitorit m Divortat
Figura 2.6. Repartizarea subiectilor conform statutului marital si numéarului de subiecti

7. Conform mediului de trai. Ca urmare a analizei datelor generale, putem stabili ca 53%
(54 de subiecti) din numarul total de subiecti sunt din mediul urban si, respectiv, 47% (48 de
subiecti) din mediul rural. Aceeasi proportie se pastreazd la subiectii cu epilepsie
farmacorezistenta — 53% (33 de subiecti) din mediul urban si 47% (29 de subiecti) din mediul
rural. Ponderea subiectilor cu epilepsie medicamentos controlatd din mediul urban constituie
52,5% (21 de subiecti), iar din mediul rural - 47,5 % (19 subiecti). Datele fiind prezentate in figura
2.7.

Repartizarea subiectilor conform mediului de trai (%)

TOTAL 48
CONTROLATI 19
FARMACOREZISTENTI I 29

0% 10% 20% 30% 40% S50% 60% 70% 80% 90% 100%

m Urban = Rural
Figura 2.7. Repartizarea subiectilor conform mediului de trai si numarului de subiecti

8. Conform duratei epilepsiei. O componenta importanta a studiului o reprezintd durata
afectiunii epileptice. Astfel, constatdm ca durata bolii la subiectii cu epilepsie farmacorezistenta

variaza intre 2-56 de ani, cu o medie de 21,7 ani £+ 9,9 ani, iar la grupul subiectilor cu epilepsie
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medicamentos controlatd, durata bolii este cuprinsa intre 3-45 de ani, cu o medie 14,2 ani +9,8 ani.

Datele sunt prezentate in tabelul 2.2.

Tabelul 2.2. Distributia rezultatelor privind durata epilepsiei (ani) conform subiectilor

farmacorezistenti/controlati

Durata epilepsiei (ani)
Minimum | Maximum | Media Abaterea standard
Epilepsie
Epilepsie farmacorezistenta 2 56 21,7 9,9
Epilepsie medicamentos controlata 3 45 14,2 9,8
TOTAL 2 56 18,7 10,5

Referitor la concentrarea subiectilor pe diapazoane conform duratei epilepsiei, in grupul
subiectilor cu epilepsie farmacorezistenta se atestd o prevalentd a duratei epilepsiei in intervalele
20-29 de ani (42% sau 26 de subiecti), fiind urmata de diapazonul 10-19 ani (39% sau 24 de
subiecti). In grupul de subiecti cu epilepsie medicamentos controlati se atestd aceeasi pondere in
intervalele de durata a bolii 0-9 ani si 10-19 ani — cate 38% (15 subiecti) pentru fiecare diapazon,
in timp ce 15% (6 subiecti) sunt cu durata epilepsiei intre 20-29 de ani. Rezultatele sunt oglindite

in figura 2.8.

Repartizarea subiectilor conform duratei epilepsiei (ani), pe intervale

(%)
50%
429%
100 38% 39%88938% °
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10% 5% 8/"8/"“’ 5% 30, 4% o
° 2% 0% 1%
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10-19 20-29 30-39 40 - 49 50 -59

m Farmacorezistenti Controlati mTotal
Figura 2.8. Repartizarea subiectilor conform duratei epilepsiei (ani) pe intervale

9. Conform etiologiei epilepsiei. Conform rezultatelor, in grupul cu epilepsie
medicamentos controlata se atestd o predominanta a epilepsie structurale — 67% (68 de subiecti),
urmati de epilepsia necunoscuti — 25% (25 de subiecti) si epilepsia genetica — 9% (9 subiecti). In
grupul cu epilepsie farmacorezistentd — 69% (43 de subiecti) sunt cu epilepsie structurald, 21%
(13 subiecti) sunt cu epilepsie necunoscuta si 10% (6 subiecti) sunt cu epilepsie genetica. Datele

sunt evidentiate in figura 2.9.

63



Repartizarea subiectilor conform etiologiei epilepsie (%)

TOTAL [ 68 25
CONTROLATI [ 25 12
FARMACOREZISTENTI [ 43 13

0% 10% 20% 30% 40% S50% 60% 70% 80% 90% 100%

m Epilepsie Genetica Epilepsie Structurala Epilepsie Necunoscuta
Figura 2.9. Repartizarea subiectilor conform etiologiei epilepsie

10. Conform frecventei crizelor constatam ca in grupul subiectilor farmacorezisteti — 69%
prezintd cate 1-10 crize pe luna, 8% prezintd 11-20 crize pe luna, 23% prezintd mai mult de 20 de
crize pe lund. Iar in grupul subiectilor medicamentos controlati, subiectii prezintd o frecventa rara
a crizelor (1 criza in 1-2 ani sau nu prezinta crize deloc). Aceste date sunt reflectate in tabelul 2.3.

Pentru o claritate a rezultatelor obtinute, prezentam in continuare (tabelul 2.3) datele
privind subiectii cu epilepsie farmacorezistentd si cei cu epilepsie medicamentos controlata in
functie de gen, varsta, nivel de educatie, statut profesional, statut marital, mediu de trai, durata

epilepsiei, etiologia epilepsiei si frecventa crizelor epileptice.

Tabelul 2.3. Prezentarea datelor generale ale subiectilor experimentali

Date senerale Farmacorezistenti Controlati
= Numar % Numar %
1. Numar Total subiecti -102 62 62% 40 38%
Barbati 489 2 9
2. Aspect de gen arbati 30 8% 0 50%
Femei 32 52% 20 50%
18-19 2 3% 1 3%
20-29 18 29% 16 40%
_ ) )
3. Varsta (ani) 30-39 23 37% 13 33%
40-49 15 24% 7 18%
50-59 2 3% 3 8%
60-69 2 3% 0 0%
Studii medii 29 47% 10 25%
. . Studii profesional
4. Nivel de educatie tehnice 18 299 6 15%
Studii superioare 15 24% 24 60%
Angajat 17 27% 32 80%
1 4 V] 1 0
5. Statut profesional Nean'gajat 3 6% 6 3%
Pensionar 1 2% 0 0%
Student 1 2% 2 5%
6.Statut marital Casatorit 23 37% 14 35%

64




Celibatar 29 47% 24 60%
Divortat 10 16% 2 5%
7 Mediul de trai Urban 33 53% 21 53%
Rural 29 47% 19 48%
0-9 3 5% 15 38%
10-19 24 39% 15 38%
8. Durata epilepsiei 20-29 26 42% 6 15%
(ani) 30-39 5 8% 3 8%
40-49 3 5% 1 3%
50-59 1 2% 0 0%
Structurala 43 69% 25 63%
9. Etiologia epilepsiei Necunoscuta 13 21% 12 30%
Genetica 6 10% 3 8%
1 — 10/luna 43 69% - -
10. Frecventa crizelor 11 —20/luna S 8% - -
mai mult de
20/luna 14 23% - -

Instrumentele psihometrice ale cercetarii experimentale

Studiile internationale ne aratda cd epilepsia este asociatd cu tulburdri cognitive,
comorbiditati afective si modificari comportamentale. La fel, istoria cercetarilor In domeniu scoate
in evidenta relatia intre statutul cognitiv si o varietate de factori epileptologici clinici, precum
etiologia epilepsiei, debutul timpuriu al crizelor, tipul de crize, frecventa, intensitatea, durata,
severitatea si tratamentul antiepileptic. Si In cazul cercetarii noastre, pornind in demersul de
cercetare de la realitdtile consilierii psihologice a persoanelor diagnosticate cu epilepsie, am
constatat ca cele mai frecvente plangeri ale acestora se refera la sciderea memoriei, la deficite de
atentie, dificultdti de concentrare, dificultati de identificare a cuvintelor, lentoare psihomotorie,
stari anxios-depresive, izolare sociald, comportamente agresive si timiditate. In aceasta ordine de
idei, ne propunem aplicarea unei baterii de teste care sd evidentieze particularitatile cognitive,
afective si comportamentale ale subiectilor cu epilepsie farmacorezistenta.

Pentru realizarea obiectivelor propuse in acest demers de cercetare, metodologia aplicata
in cadrul cercetdrii a inclus:

- metode empirice: 1) test de evaluare cognitivi MoCA (Montreal Cognitive
Assessment); 2) test de memorie auditiv-verbald Rey (RAVLT); 3) test de memorie vizuala, figura
complexd Rey; 4) test de atentie, Trail Making Test (TMT); 5) Test de fluenta verbald semantica
si fonemica (FAS); 6) inventarul de evaluare a depresie Beck; 6) Scala de Anxietate Hamilton

(Ham-A); 7) Chestionarul Buss-Durkee; 7) Scala de timiditate Cheek-Buss; 8) interviul clinic.
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Bateria de teste a fost selectata in concordantd cu recomandarile Comisiei de lucru a Ligii
Internationale de combaterea epilepsiei (ILAE), care se refera la evaluarea dimensiunilor
cognitive, afective si comportamentale, fiind utilizatd in majoritatea centrelor epileptologice din
Europa [97, 283]. Aceastd baterie de teste si procedura de testare a persoanelor cu epilepsie
farmacorezistenta a fost validata si recunoscuta de citre USMF , Nicolae Testemitanu” drept
brevet de inventie la tema ,Testarea neuropsihologicaA a pacientilor cu epilepsie
farmacorezistentd”, fiind recomandata spre aplicare psihologilor clinicieni si utilizata in practica
clinica din cadrul Centrului National de Epileptologie a Institutului de Medicina Urgenta (anexa
21).

- metode statistico-matematice de prelucrare a datelor: analiza frecventelor si a valorilor
procentuale, compararea mediilor prin statistici descriptive, determinarea coeficientilor de
corelatie Pearson, diferenta mediilor prin testul T independent si T-test/retest pentru a calcula
diferentele dintre mediile grupului pand si dupa interventie, precum si analiza de varianta ANOVA.

Datele au fost analizate prin utilizarea programului SPSS, versiunea 20,0. [47].

I. Metode utilizate pentru identificarea particularitatilor cognitive ale persoanelor cu
epilepsie

1. Testul de evaluare cognitivi Montreal Cognitive Assessment (MoCA) a fost conceput
in anul 2005 in Montreal, Canada, de catre Z. Nasreddine et al., fiind creat ca un instrument de
screening pentru tulburdrile cognitive usoare si demente [174]. Testul evalueaza diferite domenii
cognitive precum orientarea temporo-spatiala, atentia si concentrarea, functia executiva, memoria,
repetarea propozitiilor, fluenta verbalad pentru litera ,,F”, denumirea imaginilor, abilitatile vizual-
constructive, gandirea abstractd, rationamentul matematic si, totodatd, evidentiaza procesarea
auditiva, programarea motorie si toleranta la frustrare. Abilitatile vizuospatiale sunt evaluate cu
subtestul copierea cubului si desenarea ceasului, care solicitd secventiere numerica si planificare.
Subtestul ,, Trail Making Test” evidentiaza deficitele functiei executive. Atentia este evaluata cu o
serie de cifre care se propune a fi repetate in ordine crescdtoare si descrescatoare. Memoria este
testata cu o serie de 5 cuvinte care sunt verbalizate de examinator si repetate de catre subiect de
2 ori si pacientul este rugat sa si le reaminteascd dupa 5 minute. Timpul pentru administrarea
testului MoCA este de aproximativ 10-15 min.e, in cazul persoanelor cu epilepsie, acesta depaseste
20-25 min.

Mod de interpretare: scorul total posibil este de 30 de puncte, un scor mai mare sau egal cu

26 este considerat normal. Un scor mai mic de 26 sugereaza prezenta deficitelor cognitive.
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2. Testul de memorie auditiv-verbalid Rey (RAVLT), elaborat in 1964 de catre A. Rey si
reprodus de catre M. Schmidt in 1996, este un test de memorie verbala care se refera la capacitatea
de a stoca si de a procesa verbal si auditiv informatia prezentata [199, 255]. Acest test este utilizat
pentru a evalua natura si severitatea disfunctiei mnezice si pentru a urmari modificdrile mnezice
in timp. Testul presupune invatarea si retinerea unei liste de 15 cuvinte (lista A), repetate in
5 incercari, fiind urmata de o interferenta de 15 cuvinte noi (lista B) mentionate o singura data si
repetate de catre subiect, aceastd fiind urmatd de faza de reamintire imediata a listei A si
reexaminarea in final a listei A dupa 30 min.

Mod de interpretare: prin acest mijloc, examinatorul obtine valori fundamentale pentru

intelegerea tipului de severitate a deficitului mnezic: este important sa intelegem curba invatarii
incepand cu incercarea I si finisand cu incercarea V (facand un total al sumei cuvintelor din
incercarile I-V), interferenta proactiva (lista B), interferenta retroactiva (incercarea V si VI),
reamintirea (incercarea VII) si retinerea (incercarea VIII). Totodatd, aceste date sunt raportate la
metanormele de varsta conform interpretarii lui M. Schmidt (1996).

3. Testul de memorie vizuald, figura complexa REY (RCF) este o metoda frecvent
utilizatd pentru evaluarea memoriei vizuale si a abilitatilor vizuospatiale [199, 255]. Pentru prima
data a fost propusa de catre A. Rey In 1941, iar in 1944 a fost standartizata de cétre P. A. Osterrieth.
Acest test constd dintr-un design geometric complex pe care subiectii sunt rugati initial sa il
copieze cat mai exact posibil si dupa 3 min. sd reproducd figura din memorie. Testul figurii
complexe are la bazd un dreptunghi pe baza caruia sunt construite o serie de elemente grafice
structurate atat in interior, cat si In exterior (patrate, dreptunghiuri, cercuri, linii, romburi, puncte
etc.). Ceea ce rezulta este o structurd complexa din 18 elemente. Prima faza, proba de copiere a
RCF este consideratd o masurd valida de planificare si organizare bazatd pe exactitatea copierii
figurii, iar in a doua faza, proba de reproducere, este evaluatdi memoria vizuald si memoria
procedurala in functie de gradul relationarii datelor spatiale. Pentru reproducerea corecta a acestei
figuri sunt necesare abilitdti precum memorie, atentie, planificare, memorie de lucru si functii

executive.

Mod de interpretare: analiza rezultatelor se face in doud etape, prima vizeazd analiza
modului in care subiectul a copiat figura, iar cea de a doua vizeazd analiza modului in care
subiectul a reprodus din memorie figura. Astfel, figura este descompusa in 18 elemente, fiecare
element corect se coteaza cu 2 puncte. Cele 2 puncte pentru fiecare element al figurii se acorda
astfel: 1 punct pentru corectitudinea/structura fiecarui element si 1 punct pentru pozitionare. in
cazul in care elementul nu este corect structurat si pozitionat, insa este recognoscibil, se puncteaza

cu 0,5 puncte. In functie de performanta realizatd se obtine un scor total (suma puntelor pentru
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fiecare element) atat pentru faza de copiere, cat si pentru faza de reproducere (scorul maxim este
18*2=36). Aceastda valoare se va raporta la etalonul probei (conform variantei de interpretare
Mitrushina, Boone et al., 2005).

4. Testul de atentie Trail Making (TMT) este un test de atentie elaborat de psihologii
armatei SUA 1n 1944. Testul este apreciat pentru administrarea lui usoara care ofera informatii
privind flexibilitatea cognitiva, viteza de cautare, scanare si procesare vizuala [199]. Testul consta
din 2 parti (partea A si partea B), fiecare parte este constituitd din 25 de cercuri distribuite pe o
foaie de hartie. In partea A cercurile sunt numerotate de la 1 la 25, iar subiectul trebuie sa traseze
linii pentru a conecta numerele in ordine crescitoare. In partea B cercurile includ att cifre (de la
1-13), cat si litere (de la A-L), iar subiectul traseaza linii pentru a conecta cercurile intr-un model
ascendent cu alternanta Intre numere si litere (adica 1-A-2-B-3-C etc.). Subiectul este Indemnat sa
conecteze cercurile cat de repede poate, fara sa ridice creionul de pe hartie, deoarece timpul de

conectare a traseului se cronometreaza.

Mod de interpretare: rezultatele TMT pentru partile A si B sunt raportate la numarul de
secunde necesare pentru finalizarea sarcinii. Prin urmare, scorurile sunt interpretate in percentile,
calculate in baza datelor normative stratificate dupa varsta si educatie (conform T. N. Tombaugh,
2004).

S. Test de fluentd verbald, semantica si fonemica. Fluenta fonemica (testul FAS) si fluenta
semanticd (denumirea animalelor) sunt metode standardizate de masurare a fluentei verbale si a
identificarii cuvintelor [265].

Fluenta fonemica — proba FAS este un subtest al testului The Neurosensory Center
Comprehensive Examination for Aphasia (NCCEA; Spreen & Benton, 1977), dezvoltat de
Borkowski, Benton si Spreen in 1967. Aceastda proba evalueaza fluenta verbala fonemica prin
solicitarea de a genera oral cuvinte care incep cu literele F, A si S. Subiectii au un minut pentru
fiecare dintre cele trei litere [Spreen, Strauss, 1998, Strauss, Sherman, Spreen, 2006; 199].

Fluenta semantica — denumirea animalelor este un subtest care se regdseste in mai multe
baterii de teste, precum Repeatable Battery for the Assessment of Neuropsychological Status
(RBANS), Woodcock—Johnson Tests of Cognitive Abilities, NEPSY, CERAD, etc. Sarcina
testului presupune enumerarea a cat mai multe cuvinte care se subsumeaza categoriei lexicale
(animale) intr-un minut.

Mod de interpretare: punctajul pentru testul FAS este numarul total de cuvinte diferite

produse pentru toate cele trei litere. Punctajul pentru fluenta semantica este numarul total de
cuvinte din categoria de animale. Prin urmare, scorurile sunt interpretate in percentile, calculate in

baza datelor normative stratificate dupa varsta si educatie (conform T. N. Tombaugh et al., 1999).
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6. Interviul clinic este una dintre cele mai importante metode de colectare a datelor in
cadrul evaludrii psihologice a adultului. Practic, fard datele culese prin interviu, rezultatele la
testele psihologice raman doar date seci si fara un inteles clar. Informatiile obtinute prin interviu
se utilizeazd ca o modalitate de verificare a intelesului si validitatii rezultatelor la testele
psihologice. In plus, interviul clinic furnizeazi informatii importante ce nu pot fi obtinute prin
niciuna dintre celelalte metode de psihodiagnostic clinic. Obiectivele generale ale interviului clinic
sunt: a) sa stabileasca o relatie de colaborare intre clinician si pacient care sa duca la obtinerea de
informatii relevante din punct de vedere clinic; b) sa ajute clinicianul Tn incercarea sa de a culege
informatii clinice care nu pot fi obtinute cu usurintd prin alte metode; c) sa ajute atat clinicianul,
cat si pacientul sa Inteleagd mai bine simptomatologia clinicd; si d) sa furnizeze linia directoare in
procesul de terapeutic [16]. Orice interviu clinic trebuie sa atingd anumite obiective specifice,
precum natura si istoria problemei, diagnosticul, evaluarea punctelor forte si slabe ale subiectului,
nivelul de adaptare, istoricul personal, familial si profesional relevant din punctul de vedere al

simptomatologiei clinice (I. Dafinoiu, 2002).

I1. Metode utilizate pentru stabilirea particularitatilor afective ale persoanelor cu
epilepsie

1. Inventarul de Depresie Beck (BDI-II) a fost creat de catre A.T. Beck et al. in 1961 ca
un instrument de autoevaluare alcatuit din 21 de itemi, construit si masoare severitatea
simptomatologiei depresive la adultii si adolescentii cu varsta de peste 13 ani. Pentru autori, nota
globala a acestui chestionar indicd ,,profunzimea subiectiva a depresiei”, care aratd o estimare
cantitativd a intensitatii simptomatologiei subiective a depresiei. Itemii sunt constituiti sub forma
de afirmatii, fiecare item fiind evaluat in patru grade de severitate de la O (absent) la 3 (foarte
sever), iar subiectul este indemnat sa aleaga acel item care este in acord cu ceea ce simte pe
parcursul ultimei luni. Itemii se referd la aspectele particulare ale experientei si simptomelor
depresive, cum ar fi: dispozitie trista, pesimism, sentiment de esec, insatisfactie, sentimente de
vinovatie si pedeapsd, autoacuzare, dorinte autopunitive, plans facil, iritabilitate, tendinte spre
retragere sociald, nehotdrare, modificarea imaginii de sine, dificultdti Tn munca/scaderea
randamentului muncii, tulburari de somn, fatigabilitate, pierderea apetitului, pierderea in greutate,
preocupdri somatice si scaderea libidoului.

Mod de interpretare: scorul total al testului se poate intinde de la 0 pana la 63 la puncte.

Scorul 0-9= absenta depresiei; 10-18= depresie usoara; 19-29 = depresie moderata; 30+= depresie

severa [55].
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2. Scala Hamilton de evaluare a anxietatii (Ham-A) este una dintre primele instrumente
de masurare a anxietatii, fiind conceputa in 1959 de catre M. Hamilton. Aceasta a fost gandita
pentru a evalua severitatea nevrozei anxioase, diagnostic la moda in acea perioada. Desi conceptele
din categoria tulburdrilor anxioase au evoluat mult de atunci, aceastd scald a supravetuit
dovedindu-si utilitatea si valoarea. In prezent, aceasta furnizeazi o evaluare globala a anxietitii si
identifica atat simptomele psihice, cat si cele somatice. Scala contine 14 itemi care evalueaza
dispozitia anxioasd, frica, tensiunea, insomnia, simptomele cognitive, depresia, simptomele
somatice gastrointestinale, cardiovasculare, genitourinare, vegetative si tensiunea musculara.
Fiecare item este evaluat pe o scald de la 0 = niciun simptom pand la 4 = simptome severe si
dizabilitante.

Mod de interpretare: scorul total se intinde de la 0 pana la 56. Un scor peste 14 indicad o

anxietate cu semnificatie clinicd, subiectii sandtosi generand scoruri in jurul valorii de 5. Exista un
consens cd scorul de 14-17 semnifica o anxietate usoard, 18-24 = anxietate moderatd si 25-30

anxietate severa [199].

III. Metode utilizate pentru identificarea particularitatilor comportamentale ale
persoanelor cu epilepsie
1. Chestionarul Buss-Durkee a fost elaborat in 1957 de catre psihologii americani A. Buss
si A. Durkee pentru diagnosticarea reactiilor agresive si ostile la adulti. Acest chestionar este una
dintre cele mai des folosite metode de studiere a agresiunii de catre psihologi. Cu ajutorul acestui
test cercetatorii pot descoperi nu doar cat de agresiva este o persoana, dar si cum se manifesta
agresivitatea. In prima etapa, chestionarul pune in evidenta 8 factori de manifestare a agresivititii:
agresivitate fizica, agresivitate indirectd, iritabilitate, resentimente, negativism, suspiciune,
agresivitate verbala si culpabilitate. In a doua etapi se analizeazi indicatorii globali: indicele
agresivitatii si indicele ostilitatii. Testul cuprinde 75 de itemi, iar raspunsurile sunt evaluate cu
,,da” sau ,,nu”.

Mod de interpretare: indicele ostilitatiii include suma scalelor 5 si 6 (supdrare si

resentimente), iar indicele agresivitatii include suma scalelor 1, 3 si 7 (agresivitate fizica,
iritabilitate si agresivitate verbald). Norma de agresivitate este valoarea indicelui egald cu 21+4,
iar valoarea ostilitatatii este egala cu 6,5-7 =3 [110].

2. Scala de timiditate (Cheek-Buss) a fost elaboratd de cétre J. M. Cheek n 1983 si
evalueaza nivelul de timiditate si reticentd sociald si, concomitent, determina gradul de disconfort
sau inhibitie pe care o resimte persoana in prezenta altor persoane [120]. Subiectul este solicitat sa

aprecieze in ce masurd sentimentele si comportamentele din test sunt caracteristice pentru el.
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Chestionarul cuprinde 13 itemi pe care subiectul 1i evalueaza pe o scald de la 1 pana la 5 puncte:
1 — dezacord total; 5 — acord total.

Mod de interpretare: raspunsul final poate varia intre 13 puncte — timiditate foarte redusa

si 65 de puncte — timiditate foarte ridicata [55].

2.2. Prezentarea, analiza si interpretarea rezultatelor

1. Dimensiunea cognitiva

Rezultatele obtinute in urma aplicarii testului MoCA ne permit sa delimitdm 2 categorii de
subiecti: cu tulburdri cognitive si fara tulburari cognitive.

Atunci cand ludm in considerare numarul de subiecti, analiza cantitativa si rezultatele
comparative redate in figura 2.10, ne permit sa constatam ca tulburarile cognitive sunt prezente la
20% din subiectii cu epilepsie medicamentos controlatd si la 61% din subiectii cu epilepsie

farmacorezistenta.

Repartizarea subiectilor conform Testului cognitiv MoCA

roTAL S G
coNTROLATI
FARMACOREZISTENT! |

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

® Cu tulburiri cognitive  m Fara tulburari cognitive

Figura 2.10. Repartizarea subiectilor conform testului cognitiv MoCA

Conform rezultatelor acestui test (MoCA), subiectii cu epilepsie farmacorezistenta
(m=23,40 ab.st=4,01) au obtinut valori mai mici cu 3,28 unitati fatd de cele ale subiectilor cu
epilepsie medicamentos controlatd (m=26,68 ab.st=2,35). Prin aplicarea testului t a fost identificat
ca diferenta respectivd este statistic semnificativa, iar valorile screeningului cognitiv sunt
superioare in cazul subiectilor cu epilepsie medicamentos controlata (anexa 1). Acest fapt denota
cd ipoteza 1 cu privire la functionarea cognitiva din cercetarea noastra se confirma, subiectii cu
epilepsie farmacorezistenta prezinta tulburdri cognitive mai accentuate comparativ cu subiectii cu
epilepsie medicamentos controlata.

Tulburari cognitive in functie de gen. Ca urmare a analizei efectuate, constatdm faptul ca
tulburarile cognitive sunt mai evidentiate la femei, atat la subiectii farmacorezisteti (65% femei

versus 60% barbati), cat si la subiectii controlati (25% femei si 15% barbati) (tabelul 2.4).

71



Tulburari cognitive in functie de varsta. Subiectii farmacorezistenti prezintd indicatori
ridicati la toate categoriile de varstd, 1nsd cei mai afectati sunt subiectii cu epilepsie
farmacorezistentd cu varsta cuprinsd intre 50-59 de ani (100%) in comparatie cu subiectii cu
epilepsie medicamentos controlatd de aceeasi varsta (33%) (tabelul 2.4).

Tulburari cognitive in functie de nivelul de educatie. Cel mai 1nalt indicator al tulburarilor
cognitive s-a atestat la subiectii cu studii medii, atat la subiectii farmacorezistenti (79%), cat si la
cei controlati (60%). Totodatd, s-au inregistrat tulburari cognitive doar la subiectii
farmacorezistenti cu studii profesional tehnice (50%) si la cei cu studii superioare (40%), pe cand
la subiectii cu epilepsie medicamentos controlatd cu studii superioare si profesional tehnice se
atestd o pondere nesemnificativd (tabelul 2.4). Analizdnd esantionul total de subiecti, s-au
inregistrat diferente semnificative (t=11,91 p=001) intre mediile subiectilor cu studii medii
(m=23,22 ab.st=3,99), studii profesional tehnice (m=23,78 ab.st=3,77) si cei cu studii superioare
(m=26,67 ab.st=2,53) (anexa 2).

Tulburari cognitive in functie de statutul profesional. Analizand datele obtinute, am
constatat cd tulburdrile cognitive sunt mai prezente la subiectii farmacorezistenti neangajati n
campul muncii (70%) comparativ cu subiectii farmacorezistenti angajati (47%). Aceeasi tendinta
se prezinta si la subiectii controlati cu tulburari cognitive — 50% neangajati si 16% angajati (tabelul
2.4). Analizand esantionul total de subiecti, observam ca subiectii neangajati (m=22,76 ab.st=4,06)
au obtinut valori mai mici cu 3,78 unitati fatd de cele ale subiectilor angajati (m=26,54 ab.st=2,36),
prin aplicarea testului t a fost identificat cd diferenta respectivd este semnificativa statistic, iar
valorile screeningului cognitiv sunt superioare in cazul subiectilor angajati (t=5,77 p=0,000)
(anexa 3).

Tulburari cognitive in functie de statutul marital. Subiectii cu farmacorezistenta prezinta
nivel ridicat al tulburdrilor cognitive (césatoriti — 59%, celibatari — 65%, divortati — 60%), in timp
ce subiectii cu epilepsie controlatd prezinta un nivel ridicat doar subiectii divortati (50%) (tabelul
2.4). Totusi, analizdnd esantionul total de subiecti, s-a demonstrat ca nu sunt diferente cognitive
semnificative (t=0,82 p=0,44) intre subiectii casatoriti (m=25,15 ab.st=3,52), divortati (m=24,17
ab.st=3,59) si cei celibatari (m=24,19 ab.st=4,24) (Anexa 4).

Tulburdri cognitive in functie de mediul de trai. In cadrul cercetirii constatim o pondere
echilibrata a tulburarilor cognitive atat la subiectii farmacorezistenti din mediul urban (61%), cat
si la cei din mediul rural (62%), comparativ cu subiectii controlati (10% urban si 32 % rural)
(tabelul 2.4).

Tulburari cognitive in functie de etiologia epilesie. Observam ca in cazul subiectilor cu

epilepsie structurald, cei mai afectati cognitiv sunt subiectii farmacorezistenti — 65% In comparatie
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cu 24% — subiectii controlati, urmati de subiectii cu epilepsie necunoscutd 62% — farmacorezistenti
versus 8% — controlati. In cazul subiectilor cu epilepsie genetica, tulburirile cognitive sunt
prezente In mod egal la ambele loturi — farmacorezistenti si controlati — cate 33% (tabelul 2.4).
Analizand datele totale obtinute, conform festului t s-au atestat usoare diferente intre mediile
subiectilor cu epilepsie genetica (m=25,89 ab.st=3,60), structurald (m=24,24 ab.st=3,85) si cei cu
epilepsie necunoscuta (m=25,48 ab.st=3,61), totusi, aceste diferente nu sunt semnificative (t=1,49
p=0,23) (anexa 5).

Tulburari cognitive in functie de durata bolii. Observam ca tulburarile cognitive sunt
prezente la 61% din subiectii farmacorezistenti comparativ cu 20% la subiectii controlati, ceea ce
reprezinti o diferenti de aproximativ 3 ori mai mare. in diapazonul 0-9 ani, doar 13% din subiectii
cu epilepsie controlatd prezinta tulburdri cognitive Tn comparatie cu subiectii farmacorezistenti
care manifesta un nivel ridicat al tulburarilor cognitive (67%) chiar de la debutul epilepsiei. Odata
cu avansarea in timp a bolii se atesta o crestere a prezentei tulburdrilor cognitive si la subiectii
controlati medicamentos — pana la 33% in diapazonul 30-39 de ani, in timp ce subiectii
farmacorezistenti pastreaza acelasi nivel de 67% (tabelul 2.4). Rezultatele studiului nostru sunt in
acord cu studiile internationale. Prin urmare, constatdrile studiilor retrospective cu privire la
persoanele cu epilepsie cronica si farmacorezistenta sustin ca cu cat este mai mare e perioada cu
epilepsie cu atat mai evident este declinul cognitiv [28 p.135].

Tulburari cognitive in functie de frecventa crizelor epileptice. Se poate constatd ca cu cat
frecventa crizelor este mai mare cu atat deficitul cognitiv este mai accentuat. Respectiv, tulburdrile
cognitive sunt prezente la 56% din subiectii farmacorezistenti care prezinta intre 1-10 crize per
luna, la 60% — care au intre 11-20 crize per luna si la 79% dintre subiectii farmacorezistenti care
prezintd mai mult de 20 de crize per luna. Subiectii cu epilepsie medicamentos controlata prezinta
crize epileptice foarte rar (1 criza in 1-2 ani) sau nu prezinta deloc (tabelul 2.4).

Pentru o claritate a rezultatelor obtinute, in tabelul 2.4 sunt inregistrate rezulatele la Testul
MoCA, la subiectii cu epilepsie farmacorezistenta si la cei cu epilepsie medicamentos controlata
in functie de gen, varsta, nivel de educatie, statut profesional, statut marital, mediu de trai, durata

epilepsiei, etiologia epilepsie si frecventa crizelor epileptice (tabelul 2.4).

Tabelul 2.4. Prezentarea rezultatelor la Tesul MoCA la subiectii cu epilepsie

farmacorezistenta si la subiectii cu epilepsie medicamentos controlata

Farmacorezistenti Controlati

Testul MoCA
Cu tulburari Fara tulburari | Cu tulburari | Fara tulburari
cognitive cognitive cognitive cognitive
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1. Numar Subiecti (102) 61% 39% 20% 80%
Barbati 60% 40% 15% 85%
2. Aspecte de gen .
Femei 63% 37% 25% 75%
18-19 50% 50% 0% 100%
20-29 44% 56% 19% 81%
A 30-39 70% 30% 23% 77%
3. Varsta (ani)
40-49 67% 33% 14% 86%
50-59 100% 0% 33% 67%
60-69 50% 50% 0% 0%
Studii medii 79% 21% 60% 40%
Studii
4. Nivel de profesional
educatie tehnice 50% 50% 0% 100%
Studii
superioare 40% 60% 8% 92%
Angajat 47% 53% 16% 84%
5. Statut Neangajat 70% 30% 50% 50%
profesional Pensionar 0% 100% 0% 0%
Student 0% 100% 0% 100%
Casatorit 59% 41% 17% 83%
6. Statut marital Celibatar 65% 35% 21% 79%
Divortat 60% 40% 50% 50%
0 0 ) 10
7 Mediu de trai Urban 61% 39% 9% 91%
Rural 62% 38% 32% 68%
0-9 67% 33% 13% 87%
10-19 54% 46% 27% 73%
8. Durata 20-29 69% 31% 17% 83%
epilepsiei
(ani) 30-39 60% 40% 33% 67%
40-49 67% 33% 0% 100%
50-59 0% 100% 0% 0%
9 Etiologi Structurala 65% 35% 24% 76%
- SHoosia Necunoscuti 62% 38% 8% 92%
epilepsiei
Genetica 33% 67% 33% 67%
1—-10/1luna 56% 44% - -
10. Frecventa 11 —20/1uni 60% 40% - -
crizelor > 20 crize /
luna 79% 21% - -

Prin urmare, putem conchide ca rezultatele statistice obtinute In cercetarea noastra sunt
congruente cu majoritatea studiilor internationale la acest subiect. Conform studiului elaborat de
catre A. Gavrilovic ef al. (2019) privind impactul duratei epilepsiei farmacorezistente asupra
proceselor cognitive, s-au identificat scoruri semnificativ mai mici la testul MoCA la subiectii cu

farmacorezistentd comparativ cu cei cu epilepsie medicamentos controlatd. Studiul a evidentiat ca
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durata bolii coreleaza negativ cu statutul cognitiv, iar controlul crizelor coreleaza pozitiv cu testul
MoCA [147]. Un alt studiu recent, realizat de L.Wang et al. (2020), a evidentiat ca nivelul inalt de
educatie, controlul crizelor, un singur medicament antiepileptic si o stare emotionala echilibrata
sunt factori protectivi ai proceselor cognitive ale persoanelor cu epilepsie si, respectiv, nivelul
scazut de studii, frecventa inaltd a crizelor, administrarea a doud sau mai multe medicamente
antiepileptice si depresia pot afecta dimensiunea cognitiva [278]. Studiul recent publicat de
J. M. Montafio-Lozada et al. (2021), care au aplicat acelasi test cognitiv MoCA, a evidentiat ca
persoanele cu epilepsie sunt mai afectate in plan cognitiv, in special memoria si atentia, comparativ

cu grupul de control (persoanele fara epilepsie) [212].

Rezultatele cercetarii privind memoria verbala a persoanelor diagnosticate cu epilepsie

In cazul testului de memorie verbaldi RAVLT, rezultate semnificative au fost atestate in
cadrul compararii subiectilor cu farmacorezistenta si cei cu epilepsie medicamentos controlata
(anexa 6). Astfel, se releva ca la incercarea 1, incercarea 2, incercarea 3, incercarea 4, incercarea
5, incercarea 6 si interferenta proactiva (Lista B), valoarea medie in cazul subiectilor cu epilepsie
medicamentos controlatd este mai mare decat cea a celor cu epilepsie farmacorezistenta.
Respectiv, putem afirma cd randamentul de memorizare verbald este mai bun la subiectii cu
epilepsie medicamentos controlatd. Totodata, valoarea testului t pentru incercarea 1 (t=-1,4, cu
probabilitatea de eroare p=0,15), incercarea 2 (t=-1,5, cu probabilitatea de eroare p=0,12),
incercarea 6 (t=-1,98, cu probabilitatea de eroare p=0,051) indicd cd nu apar diferente
semnificative la manifestarile acestora. Valorile ftestului t pentru incercarea 3 (t=-2,1, cu
probabilitatea de eroare p=0,04), incercarea 4 (t=-2,16, cu probabilitatea de eroare p=0,03),
incercarea 5 (t=-3,36, cu probabilitatea de eroare p=0,001), interferenta proactiva (lista B) (t=-
3,08, cu probabilitatea de eroare p=0,003) aratd ca apar diferente semnificative la manifestarile
acestora. Pentru indicatorii reamintirea (7), retinerea (8) si RAVLT total, valoarea medie in cazul
subiectilor cu epilepsie medicamentos controlatd este mai mare decat cea a celor cu epilepsie
farmacorezistenta. Totodata, valorile testului t pentru reamintire (7) (t=-2,6, cu probabilitatea de
eroare p=0,01), retinere (8) (t=-2,06, cu probabilitatea de eroare p=0,042), RAVLT total (t=-2,14,
cu probabilitatea de eroare p=0,035; anexa 6) arata ca apar diferente semnificative la manifestarile
acestora. Astfel, putem sa afirmam ca rezultatele la incercarea 3, incercarea 4, incercarea 5,
interferenta proactiva (Lista B), reamintirea (7), retinerea (8) si RAVLT total sunt mai bune la
subiectii cu epilepsie medicamentos controlatd comparativ cu subiectii cu epilepsie
farmacorezistenta, ceea ce denota ca capacitatea de memorizare si fixare a informatiei verbale este

mai productiva.
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Aceste rezultate ne fac sd concluzionam cd memoria verbala este mai afectata la subiectii
cu epilepsie farmacorezistentd comparativ cu subiectii cu epilepsie medicamentos controlata.
Performanta si randamentul de memorizare este mai scazut atat la reproducerea initiala, cat si la
toate incercarile ulterioare de fixare a materialului verbal.

Rezultatele investigatiei noastre privind memoria verbald imediata si epilepsia sunt in
acord cu rezultatele studiilor internationale. Astfel, cercetarea lui I. Cano-Lopez et al. (2018) a
demonstrat deficite ale memorie verbale la subiectii cu epilepsie farmacorezistenta [112], iar
studiul lui M.G.Vaccaro ef al. (2018) a evidentiat un profil neurocognitiv specific persoanelor cu
epilepsie farmacorezistentd prezentat prin deficite ale memoriei verbale imediate si deficite de
reamintire [270].

La fel, investigatia recentd realizatd de Kuni¢ et al. (2020) demonstreaza ca subiectii cu
epilepsie farmacorezistentd prezintd mai multe deficite de memorie comparativ cu subiectii
sandtosi si aceasta se datoreaza mai mult politerapiei, iar durata epilepsie nu are un efect asupra

performantei memoriei generale [192].

Rezultatele cercetdirii privind memoria vizuald a persoanelor diagnosticate cu epilepsie

In prima fazi de copiere a figurii, din totalul ambelor loturi doar 30% din subiecti au atins
centilul 100, dintre care 48% sunt cu epilepsie medicamentos controlatd si 19% cu epilepsie
farmacorezistenta. La nivelul centilului 90 au ajuns 32% din totalul de subiecti, dintre care 35%
sunt din lotul cu epilepsie farmacorezistenti si 28% — din lotul cu epilepsie controlati. in
descendentd, la nivelul centilul 80 au ajuns doar 18%, dintre care 10% cu epilepsie controlata
medicamentos si 23% cu epilepsie farmacorezistenta. Totodata, s-a constatat ca cel mai scazut
nivel al copierii figurii (centilul 10) se atesta la 10% si este exclusiv format din grupul cu epilepsie

farmacorezistentd. Rezultatele primei faze a testului Rey sunt reflectate in figura 2.11.

Figura Rey, I-a faza - Copiere

60% 40%
40%
20%
20%
0% - —— p— l 0%
10 50 60 70 75 80 85 920 95 100
mmm FARMACOREZISTENTI CONTROLATI =@=—=TOTAL

Figura 2.11. Repartizarea subiectilor conform fazei I - de copiere a Figurii Rey

Diferenta dintre valoarea medie pentru faza I — de copiere a figurii in cazul subiectilor cu
epilepsie medicamentos controlatd (m=89,63 ab.st=14,52) si al celor cu epilepsie

farmacorezistenta (m=78,95 ab.st=25,22) este de 10,68. Valoarea obtinuta a testului t este t=-2,43
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cu probabilitatea de eroare p=0,017 si indica ca este o diferentd semnificativa la testul Rey la
I fazd de copiere la subiectii cu epilepsie medicamentos controlatd si celor cu epilepsie
farmacorezistentd (anexa 7). Astfel, constatam dificultati de planificare si organizare bazate pe
scanarea vizuala a figurii si exactitatea copierii acesteia, asociate cu lentoare psihica in copiere,
precum si deficite de concentrare si atentie.

O situatie diferita constatdm la faza a Il-a a testului — de reproducere a figurii Rey din
memorie (figura 2.12). Din totalul de subiecti, la centil 100 au ajuns doar 2%, dintre care 3% din
grupul medicamentos controlat si 2% din grupul farmacorezistent. Majoritatea subiectilor — 30%
au atins nivelul centilului 10, dintre care 42% sunt din lotul cu farmacorezistenta si 13% din lotul
medicamentos controlat. Aceste rezultate semnifica dificultati de memorie vizuald atat la subiectii

cu epilepsie farmacorezistenta, cat si la cei cu epilepsie medicamentos controlata.

Figura Rey, Il faza - Reproducere

50% 40%

0% - N 0%

5 10 20 25 30 40 50 60 65 70 75 80 85 90 95 100

s FARMACOREZISTENTI CONTROLATI =—e=TOTAL

Figura 2.12. Repartizarea subiectilor conform fazei II - de reproducere din memorie

Diferenta dintre valoarea medie pentru faza II - de reproducere a figurii in cazul subiectilor
cu epilepsie medicamentos controlatd (m=56,25 ab.st=26,55) si al celor cu epilepsie
farmacorezistenta (m=32,18 ab.st=25,44) este de 24,07. Valoarea testului t este t=4,6 cu
probabilitatea de eroare p=0,00 si arata ca apar diferente semnificative la faza II - de reproducere
la subiectii cu epilepsie medicamentos controlatd si la cei cu epilepsie farmacorezistenta
(anexa 7).

Rezultatele scazute la acest test (RCF) ne determina sa formulam urmatoarele concluzii:
copierea acestei figuri complexe presupune un efort intelectual mai mare si Inglobeaza
concomitent alte procese cognitive importante cum ar fi abilitdtile vizual-constructive, functia
executiva care se referd la planificare si abstractizare si sustinerea atentiei. La faza II — de
reproducere din memorie a figurii, nu s-au atestat diferente semnificative (t=2,34 p=0,102; anexa
7). Prin urmare, putem afirma cd memoria vizuala este scazuta la ambele loturi de subiecti.

Rezultatele cercetarii noastre sunt in acord cu rezultatele studiilor internationale la acest

subiect. Utilizand testul Figura Rey, studiul lui B. Mathon et al. (2020) a evaluat memoria vizuala
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si functiile psihomotorii ale subiectilor cu epilepsie farmacorezistenta comparativ cu un lot de
subiecti sdnatosi si a evidentiat cd persoanele cu epilepsie farmacorezistentd au demonstrat o
performantd mai redusd la memoria vizuospatiala, la functiile psihomotorii, la concentratia si
atentia sustinuta si la scanarea vizuald a figurii. Aceste deficite au fost asociate cu severitatea

epilepsiei, frecventa inalta a crizelor si a medicatiei antiepileptice [205].

Rezultatele cercetarii privind atentia persoanelor diagnosticate cu epilepsie.

Analizand datele prezentate in figura 2.13, la testul TMT (partea A) au fost identificate
urmatoarele rezultate: 45% dintre toti subiectii prezinta un nivel scizut al atentiei, care corespunde
scorului de 10 centile, format predominant din subiecti farmacorezistenti — 50% versus 38%
medicamentos controlati. Doar 8% dintre subiectii totali au atins nivelul centilului 80, majoritatea
fiind subiectii cu epilepsie medicamentos controlata (10%).

La testul TMT (partea B) rezultatele prezentate sunt reduse semnificativ in comparatie cu
partea A, prin urmare, 74% din totalul de subiecti ating nivelul centilului 10, de mentionat ca cota
este ridicatd atat in grupul subiectilor medicamentos controlati — 63%, cat si in grupul de subiecti
cu epilepsie farmacorezistentd — 81%, si doar 6% din numarul total de subiecti ajung la centilul

80. Rezultatele testului de atentie TMT (partile A si B) sunt refletate in figura 2.13.
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Figura 2.13. Reprezentarea grafica a rezultatelor

privind nivelul testului TMT (partile A si B)

In cazul testului TMT (partea A), ca urmare a aplicarii festului t, s-a constatat ca la subiectii
cu epilepsie farmacorezistentd (m=>51,44 ab.st=35,39) valoriile medii sunt cu 13,16 mai mari decat
la cei cu epilepsie medicamentos controlatd (m=38,28 ab.st=18,08), iar valorile testului t=2,4 si

p=0,015 indica ca diferenta respectiva este una importanta (anexa 8).
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Pentru testul TMT (partea B) s-a obtinut o diferentd de 72,07 intre valorile medii ale
subiectilor cu epilepsie medicamentos controlatd (m=115,08 ab.st=75,00) si ale celor cu epilepsie
farmacorezistenta (m=187,15 ab.st=116,46), iar conform testului ¢ (t=3,8 si p=0,00) aceasta este o
diferentd semnificativa statistic (anexa 8). Astfel, putem mentiona ca la subiectii cu epilepsie
farmacorezistentd acest indicator se manifestd mai puternic.

Aceste rezultate ne permit sd constatim o performantd scazutd a atentiei in grupul
farmacorezistent care poate fi datorat atat epilepsiei, crizelor necontrolate medicamentos, cat si
tratamentului cu doud sau mai multe medicamente antiepileptice, impovarand semnificativ
procesele cognitive si viteza de reactie a subiectului. Totodatd, mentiondm ca atentia scazutd
coreleaza pozitiv cu lipsa motivatiei, tulburdrile de somn si prezenta starilor depresive, care,

ulterior, vom demonstra ca se Intalnesc in 56% din subiectii cu epilepsie farmacorezistenta.

Rezultatele cercetarii privind limbajul persoanelor diagnosticate cu epilepsie

Prelucrarea datelor la testul de fluentd fonemica evidentiaza ca 49% dintre subiectii totali
inregistreaza un nivel scazut de fluentd fonemica, dintre care 50% sunt subiectii farmacorezistenti
si 48% sunt cei cu epilepsie medicamentos controlatd. Conform testului de fluentd semantica,
datele statistice arata ca atat subiectii farmacorezistenti (89%), cat si cei controlati (88%) prezinta
nivel scazut de fluenta verbald semanticd atingdnd nivelului centilul 10, apoi 10% din totalul
subiectilor ating centilul 50 si doar 1% din subiecti ating centilul 90. Rezultatele privind fluenta

semantica si fonemica sunt reflectate in figura 2.14.
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Figura 2.14. Reprezentarea grafica a rezultatelor

-

privind fluenta fonemica

si fluenta semantica

£l b

La subiectii cu epilepsie medicamentos controlatd media valorilor fluentei fonemice si

fluentei semantice sunt cu 1,35 si, respectiv, cu 2,37 puncte mai mari, respectiv in cazul subiectilor
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cu epilepsie farmacorezistentd valorile fluentei fonemice si a fluentei semantice sunt mai scazute
fata de subiectii cu epilepsie medicamentos controlatd. Valoarea testului t pentru fluenta fonemica
este t=-0,64, cu probabilitatea de eroare p=0,5, indica ca diferentele intre nivelul fluentei fonemice
la subiectii cu epilepsie farmacorezistentd si epilepsie medicamentos controlatd nu sunt
semnificative. Valoarea festului t pentru fluenta semantica este t=-2,87 cu probabilitatea de eroare
p=0,005, ceea ce demonstreazd cd nivelul fluentei semantice a subiectilor cu epilepsie
medicamentos controlata fata de cel al subiectilor cu epilepsie farmacorezistentd este semnificativ
mai mare (anexa 8).

Analizand ultimele studii internationale cu privire la domeniul cognitiv in epilepsie,
mentiondm studiul lui A. B. Bjorke et al. (2021) cu privire la dimensiunea cognitiva la adultii cu
epilepsie de lob temporal fird leziuni cerebrale structurale. In aceasti cercetare, autorii
demonstreaza ca deficitele cognitive ce tin de memoria vizuala si functia executiva (la testul TMT
si la testul de fluenta verbald) sunt deja prezente la debutul bolii, in acelasi timp rezultatele
studiului nu au evidentiat diferente semnificative la memoria verbala, atentia si viteza de procesare
[106].

Cercetatorul C. Helmstaedter (2017) a analizat trei studii raportate adultilor cu debut de
epilepsie farmacorezistenta si a constatat cad mai mult de 70% din 500 de persoane au prezentat
deficite cognitive la testele de memorie, atentie si functie executiva. Predictorii prezentei si
severitatii deficitului cognitiv includ nivelul de educatie, etiologia epilepsie si prezenta crizelor
tonico-clonice generalizate [160].

Cercetarea recentd a lui F. Tabibian et al. (2022) ne-a demonstrat ca performanta cognitiva
a subiectilor cu epilepsie farmacorezistentd variazd in functie de leziunile structurale cerebrale.
Astfel, aplicand aceleasi teste utilizate in cercetarea noastrd (Figura complexa Rey, testul de
fluenta verbald, testul de memorie verbalad Rey, testul TMT) a evidentiat cd subiectii cu epilepsie
farmacorezistentd cu scleroza hipocampald au ardtat o performanta cognitiva mai buna comparativ
cu subiectii cu leziuni atrofice si displazie corticala [258].

Studiile internationale longitudinale privind epilepsia farmacorezistenta au demonstrat ca
factorii determinanti negativi sunt crizele active in special crizele generalizate tonico-clonice,
traumatismul cranial, epilepsia structurald si terapia antiepileptica [147, 158, 160, 195, 263].
Studiile postchirurgicale soldate cu crize medicamentos controlate arata ca dupa pierderile initiale
chirurgicale, rezultatele pe termen lung indicd un curs stabil sau chiar o Tmbunététire cognitiva
datorita controlului crizelor si reducerii tratamentului antiepileptic [94, 250, 262]. Daca ne referim
la chirurgia epilepsiei si la declinul cognitiv, este important de mentionat cel mai lung studiu

longitudinal bazat pe evaluarea unui singur pacient dupa un tratament chirurgical al epilepsiei de
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lob temporal, cu o perioada de supraveghere de 56 de ani. S-a constatat ca declinul cognitiv al
acestui pacient, incepand cu evaluarea postchirurgicala pana la varsta de 82 de ani, a fost limitat
la functiile asociate zonei rezecate, in cazul lui — a memoriei verbale si a limbajului, fard alte
consecinte severe in functionarea zilnicd (S. Banks et al, 2014), [93]. Totodatd, studiile
postchirurgicale cu privire la studierea proceselor cognitive in epilepsia medicamentos controlata
aratd cd dupa pierderile initiale datorita chirurgiei, rezultatele pe termen lung indica o dinamica
stabild sau chiar o Tmbundtdtire datoritd controlului crizelor si reducerii medicamentului
antiepileptic [250, 262].

Alte investigatii din literatura de specialitate cu privire la epilepsia de lungd durata sustin
ca este dificil de a discerne retrospectiv originea, evolutia si factorii determinanti ai deficitelor
cognitive actuale. Prin urmare, constatarile studiilor retrospective asupra persoanelor cu epilepsie
cronica sustin ca cu cat este mai mare e perioada cu epilepsie, cu atat declinul cognitiv este mai
evident [136, 160, 171].

Studiul recent privind factorii predictori ai tulburarilor cognitive in epilepsia
farmacorezistentd, realizat in cadrul Centrului National de Epileptologie din Chisindu (N. Doten.
etal., 2021), a demonstrat cd nivelul de educatie, politerapia antiepilepticd cu mai mult de
4 medicamente, depresia si absenta leziunilor structurale cerebrale sunt factori predictivi ai
afectdrii cognitive la subiectii cu epilepsie farmacorezistentd [132]. Un rezultat asemanator
identificam si 1n studiul lui Novak et.al. (2022), in care cercetatorii concluzioneaza ca tulburarile
cognitive sunt o consecintd a catorva factori, precum debutul precoce al epilepsiei, frecventa
crizelor, descarcari interictale frecvente, nivelul de educatie scazut si politerapia antiepileptica

[220].

1. Dimensiunea Afectiva
In cele ce urmeaza, ne-am propus sa stabilim nivelul de anxietate si depresie la subiectii cu
epilepsie medicamentos controlata si la cei cu epilepsie farmacorezistenti. In acest scop a fost
aplicat Inventarul de depresie Beck si Scala de anxietate Hamilton.
Rezultatele cercetdrii privind stdrile depresive ale persoanelor diagnosticate cu
epilepsie
Din analiza datelor prezentate, constatam ca depresia este prezentd la 44 dintre subiectii
totali (43%), dintre care 23% (9 subiecti) la subiectii cu epilepsie medicamentos controlata si 56%

(35 de subiecti) la cei cu epilepsie farmacorezistenta. Rezultatele sunt prezentate in figura 2.15.
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Repartizarea subiectilor conform prezentei depresiei (%)

TOTAL | S S
CONTROLAT! | o
FARMACOREZISTENT! | s S 55

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

m Depresie absentd  m Depresie prezenta

Figura 2.15. Distribuirea rezultatelor privind prezenta/absenta depresiei la subiectii cu

epilepsie farmacorezistenta si la cei cu epilepsie medicamentos controlata

In cazul Inventarului Beck, ca urmare a aplicarii festului t, s-a constatat c¢i la subiectii cu
epilepsie farmacorezistentd (m=13,63 ab.st=10,85) valorile medii sunt cu 6,55 mai mari decat la
cei cu epilepsie medicamentos controlatd (m=7,08 ab.st=5,92), iar valorile testului t=3,50 si
p=0,001 indica ca diferenta respectiva este una semnificativa (anexa 9).

Concomitent, s-a analizat nivelul de depresie in fiecare grup in parte. Astfel, in grupul de
subiecti farmacorezistenti s-a constatat prezenta depresiei la 56% dintre subiecti, dintre care: 27%
suferd de depresie usoard, 16% de depresie moderata si 13% de depresie severa. O situatie mai
pozitiva este observatd in grupul cu epilepsie medicamentos controlata: doar 23% dintre subiecti
suferd de simptome de depresie, dintre care 18% de depresie usoara, 5% de depresie moderata si

nimeni nu sufera de depresie severa (date reflectate in figura 2.16).

Depresia la subiectii cu epilepsie Depresia la subiectii cu epilepsie
farmacorezistenta medicamentos controlata
~
9 ‘
_ A
= Depresie absentd = Depresie usoara = Depresie absentd = Depresie usoara
= Depresie moderata = Depresie severa = Depresie moderata = Depresie severa

Figura 2.16. Prezentarea datelor privind nivelul de depresie la subiectii cu epilepsie

farmacorezistenta si la cei cu epilepsie medicamentos controlata

Manifestari depresive in functie de gen. Am constatat cad simptomele depresive sunt

prezente la 66% dintre femei cu epilepsie farmacorezistentd comparativ cu 20% la cele cu epilepsie
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medicamentos controlatd (tabelul 2.5). Astfel, deducem ca femeile cu farmacorezistentd sunt de
3,3 ori mai depresive in comparatie cu femeile cu epilepsie controlata. Pe cand la barbati, diferenta
este mai micd de 1,9 ori, simptomele de depresie fiind prezente la 47% dintre barbatii cu
farmacorezistentd fatd de 25% la barbatii cu epilepsie controlata. Analizdnd esantionul total de
subiecti, valoarea festului t pentru depresie este t=1,6 cu probabilitatea de eroare p=0,102 ce ne
indica ca diferentele care apar intre nivelul depresiei la barbati si femei nu au valoare statistic
semnificativa (anexa 10).

Manifestari depresive in functie de varsta. S-a demonstrat cd depresia predomind la
persoanele tinere cu varsta cuprinsa intre 18-49 de ani (50-61%), in timp ce valorile maxime la
subiectii cu epilepsie controlatd (33%) au fost observate la varsta cuprinsa intre 50-59 de ani.

Manifestari depresive in functie de nivelul de educatie. Mentionam ca subiectii cu studii
superioare, atat cei cu epilepsie farmacorezistenta, cat si la cei cu epilepsie controlata inregistreaza
cea mai micd pondere de prezentd a depresiei (40% farmacorezistenti versus 17% controlati)
(tabelul 2.5). Prin urmare, cei mai depresivi subiecti sunt cei cu studii profesional tehnice (67%
farmacorezistenti versus 50% controlati). in acelasi timp, analizand esantionul total de subiecti,
constatdim ca existd diferente intre valoriile medii ale subiectilor cu studii medii (m=13,76
ab.st=10,72), studii profesional tehnice (m=14,44 ab.st=12,05) si studii superioare (m=7,05
ab.st=6,12) si acestea sunt important semnificative (t=6,76 p=0,002; anexa 2).

Manifestari depresive in functie de statutul profesional. Depresia predomind la subiectii
neangajati in cdmpul muncii, atat la subiectii farmacorezistenti (63%), cat si la cei controlati
(17%). Analizand esantionul total de subiecti, se atestd diferente semnificative (t=-3,35 p=0,001;
anexa 3) intre subiectii angajati (m=8,04 ab.st=7,02) si cei neangajati (m=14,2 ab.st=11,17).

Manifestari depresive in functie de statutul marital. Cei mai depresivi sunt subiectii
farmacorezistenti divortati (80% farmacorezistenti si 0% controlati), fiind urmati de subiectii
celibatari (61% farmacorezistenti versus 7% controlati) si, in final, de cei casatoriti (45%
farmacorezistenti versus 33% controlati). In urma acestor rezultate putem presupune ci persoanele
cu epilepsie singure sunt cele mai afectate de depresie, de cele mai deseori sunt abandonate cu
boala lor, nu dispun de un loc de munca, sufera de stigmatizare, tind sa se izoleze social, se Intaresc
credintele negative despre boald si se adancesc si mai mult in starile lor. Totodata, analizand
esantionul total de subiecti, constatim cd existd diferente intre valoriile medii ale subiectilor
casatoriti (m=10,62 ab.st=8,81), divortati (m=14,75 ab.st=10,60) si celibatari (m=10,49
ab.st=10,72), insa aceste diferente nu sunt semnificative (t=0,98 p=0,38; Anexa 4).

Manifestari depresive in functie de mediul de trai. Constatdim cad subiectii cu

farmacorezistenta din mediul rural (59%) sunt mai depresivi comparativ cu subiectii din mediul

83



urban (55%), aceeasi tendintd o manifestd si la subiectii controlati — cei mai depresivi sunt din
mediul rural (26%) comparativ cu 19% din mediul urban (tabelul 2.5). Aceasta situatie poate fi
explicatd de restrictiile privind angajarea In cadmpul muncii, dificultatile in gésirea unui loc de
muncd compatibil cu epilepsia, izolarea sociald ca urmare a depopularii satelor si a efectului de
migratiune, precum si lipsa specialistilor in sdndtate mintala in zonele rurale.

Manifestari depresive in functie de durata epilepsiei. Analizand datele din tabelul 2.5,
observam ca simptomele de depresie sunt absente la subiectii cu farmacorezistenta cu durata bolii
0-9 ani, comparativ cu subiectii cu controlatd (27%). Insa, odatd cu avansarea bolii in timp, se
observa o crestere a depresiei pana la 67% la subiectii cu farmacorezistenta in diapazonul 40-49
de ani, comparativ cu subiectii controlati, pentru care nivelul maxim de prezentd a depresiei il
reprezinta 33% in diapazonul 20-29 de ani. in concluzie, putem mentiona ci incepand cu al 10-lea
an cu epilepsie si odatd cu avansarea bolii in timp, creste nivelul de depresie la subiectii cu
farmacorezistenta.

Manifestari depresive in functie de etiologia epilepsiei. Mentiondm ca depresia este
prezentd in 77% dintre subiectii cu farmacorezistentd cu epilepsie necunoscutda, in 56% cu
epilepsie structurald si doar in 17% cu epilepsie genetica, comparativ cu subiectii cu epilepsie
controlatd (epilepsie necunoscutd — 0%, epilepsie structurald — 32%, epilepsie genetica — 33%,
(tabelul 2.5). Astfel, putem conchide cad subiectii cu epilepsie farmacorezistentd de etiologie
necunoscutd sunt mai depresivi. Acest lucru de datoreaza probabil incertitudinii si necunoasterii
cauzelor bolii care provoaca subiectilor stres si autoblamare.

Manifestari depresive in functie de frecventa crizelor epileptice. Putem constata ca odata
cu cresterea numarului de crize epileptice, creste si intensitatea simtomelor depresive. Astfel,
depresia este prezentd in 47% dintre subiectii farmacorezistenti cu 1-10 crize per luna, in 80% —
la subiectii cu 11-20 crize per luna si In 79% la subiectii cu mai mult de 20 de crize per luna.
Subiectii cu epilepsie medicamentos controlata prezinta crize foarte rar sau deloc (tabelul 2.5).

Pentru o claritate a rezultatelor obtinute, prezentdm in continuare un tabel sinteza in care
sunt inregistrate rezultatele la Inventarul de depresie Beck la subiectii cu epilepsie
farmacorezistentd si la cei cu epilepsie medicamentos controlata in functie de gen, varsta, nivel de
educatie, statut profesional, statut marital, mediul de trai, durata epilepsiei, etiologia epilepsiei si

frecventa crizelor epileptice (tabelul 2.5).
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Tabelul 2.5. Prezentarea rezultatelor la Inventarul de depresie Beck

Farmacorezistenti Controlati
Inventarul de depresie Beck Depresie Depresie Depresie Depresie
absenta prezenta absenta prezenta
1. Numar Subiecti(102) 44% 56% 78% 23%
2. Aspecte de gen Barbati 53% 47% 75% 25%
Femei 34% 66% 80% 20%
18-19 50% 50% 100% 0%
20-29 39% 61% 88% 13%
3. Varsti 30-39 43% 57% 69% 31%
40-49 47% 53% 71% 29%
50-59 50% 50% 67% 33%
60-69 50% 50% 0% 0%
Studii medii 41% 59% 80% 20%
Studii
4. Nivel de profesional
educatie tehnice 33% 67% 50% 50%
Studii
superioare 60% 40% 83% 17%
Angajat 59% 41% 75% 25%
5. Statut Neangajat 37% 63% 83% 17%
profesional Pensionar 0% 100% 0% 0%
Student 100% 0% 100% 0%
Cisitorit 55% 45% 67% 33%
6. Statut marital Celibatar 39% 61% 93% 7%
Divortat 20% 80% 100% 0%
7 Mediul de trai Urban 45% 55% 81% 19%
Rural 41% 59% 74% 26%
0-9 100% 0% 73% 27%
10-19 33% 67% 87% 13%
§pflje“;:z 20-29 50% 50% 67% 33%
(ani) 30-39 40% 60% 100% 0%
40 - 49 33% 67% 0% 100%
50 - 59 0% 100% 0% 0%
. ] Structurald 44% 56% 68% 32%
;ﬁg‘;‘?a Necunoscuts 23% 77% 100% 0%
Genetica 83% 17% 67% 33%
1 - 10/luna 53% 47% - -
10, Frecventa 11 - 20/luni 20% 80% i i
>20/luna 21% 79% - -

Pind 1n prezent, numeroase studii au demonstrat ca depresia este cea mai frecventa

comorbiditate psihiatrica in epilepsie fiind urmatd de anxietate. Aproape 1/3 din persoanele cu
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epilepsie suferd de depresie, care se datoreaza prevalentei epilepsiei farmacorezistente. Astfel,
prevalenta depresiei in randul persoanelor cu epilepsie variaza de la 20% pana la 55% la persoanele
cu crize farmacorezistente si de la 3% la 9% la persoanele cu crize epileptice medicamentos
controlate [178, 180, 189].

O alta realitate am indentificat in urma rezultatelor studiului nostru, realizat in cadrul
Centrului National de Epileptologie (N. Doten, 2020), in care am ajuns la concluzia ca 50,5%
dintre persoanele care suferd de epilepsie prezintd simptome de depresie comparativ cu studiile
internationale care identificd prezenta simtomelor de depresie la 1/3 din persoanele cu epilepsie
[26].

Conform studiului lui M. G. Vaccaro et al. (2018), depresia este mai prezenta la persoanele
cu epilepsie farmacorezistentd comparativ cu lotul de control (fara epilepsie) [270]. Studiul lui
Gaitatzis et al. (2004) mentioneazd cd prevalenta depresiei la subiectii cu epilepsie
farmacorezistenta este de 60-80%, fiind mai mare comparativ cu subiectii cu epilepsie necunoscuta
(20-30%) si cu cei cu tulburari somatice cronice (10-20%) [145]. Aceste date concid cu rezultatele
studiului nostru, conform caruia — 56% din persoanele cu farmacorezistenta suferd de depresie.

Investigatia recentd (Johstone et.al., 2021) cu privire la prevalenta comorbiditatilor
psihiatrice si factorii determinanti ai calitatii vietii a persoanelor cu epilepsie farmacorezistenta a
evidentiat ca simptomatologia psihiatrica, depresia si tulburarile cognitive sunt factori determinati
ai calitatii vietii a persoanelor cu epilepsie, pe cand frecventa crizelor nu s-a dovedit a fi un factor
determinant asociat cu calitatea vietii [172].

De asemenea, s-a constatat cd prezenta depresiei la persoanele cu epilepsie
farmacorezistentd prezintd un impact negativ mai mare asupra calitatii vietii decat frecventa si
severitatea crizelor per se si ca rata de imbundtatire a calitdtii vietii depinde mai mult de tratarea
comorbiditatilor decat a crizelor epileptice [180, 261]. Concomitent, studiile actuale au identificat
ca depresia si anxietatea sunt un factor de risc al epilepsiei farmacorezistente in cazurile noi de
diagnostic [178, 180]. In acest context, majoritatea expertilor sustin ci rata sucidului este de trei

ori mai mare la persoanele cu epilepsie comparativ cu populatia generala [101, 121, 144, 166].

Rezultatele cercetdarii privind stdrile anxioase ale persoanelor diagnosticate cu epilepsie
In continuare ne-am propus sd determindm nivelul de anxietate la subiectii cu epilepsie
medicamentos controlata si la cei cu epilepsie farmacorezistenta. In acest scop a fost aplicatd Scala

de Anxietate Hamilton (Ham-A).
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Conform rezultatelor cercetarii, anxietatea este prezentd la 45 de subiecti cu epilepsie
(44%), dintre care 33 sunt subiectii cu epilepsie farmacorezistenta (53%) si doar 12 subiecti (30%)

cu epilepsie medicamentos controlata. Rezultatele sunt reflectate in figura 2.17.

Repartizarea subiectilor conform prezentei anxietatii (%)

TOTAL S S
CONTROLAT! |
FARMACOREZISTENT! - | S

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

B Anxietate absenta  m Anxietate prezenta
Figura 2.17. Repartizarea subiectilor conform prezentei/absentei anxietatii

In cazul Scalei Ham-A, ca urmare a aplicarii testului t, s-a constatat ca la subiectii cu
epilepsie farmacorezistentd (m=16,31 ab.st=10,89), valorile medii sunt cu 6,08 mai mari decat la
cei cu epilepsie medicamentos controlata (m=10,23 ab.st=7,53), respectiv valorile festului t indica
ca diferenta este una importanta (t=3,09 si p=0,003; anexa 9).

Totodata, am analizat nivelul de anxietate in fiecare grup in parte (figura 2.18). Astfel, in
grupul de subiecti farmacorezistenti s-a constatat prezenta anxietatii la 53%, dintre care: 15%
suferd de anxietate usoara, 13% de anxietate moderata si 26% de anxietate severa. O situatie mai
favorabild este observatd in grupul cu epilepsie controlata: doar 30% sufera de simptome de
anxietate, dintre care 13% de anxietate usoara, 15% de anxietate moderata si doar 3% de anxietate
severa.

Anxietatea la subiectii cu Anxietatea la subiectii cu epilepsie
epilepsie farmacorezistenta medicamentos controlata

~
26%
y
= Anxietate absentd = Anxietate usoaria = Anxietate absentd = Anxietate usoara
= Anxietate moderata = Anxietate severi = Anxietate moderata = Anxietate severa

Figura 2.18. Distribuirea rezultatelor privind nivelul de anxietate la subiectii cu epilepsie

farmacorezistenta si la cei cu epilepsie medicamentos controlata
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Manifestari anxioase in functie de gen. Am constatat cd 66% din femeile cu epilepsie
farmacorezistentd prezinta simptome de anxietate comparativ cu 25% din femeile cu epilepsie
medicamentos controlata. Astfel, femeile cu farmacorezistentd sunt de 2,6 ori mai anxioase
comparativ cu femeile cu epilepsie medicamentos controlatd. Pe cand la barbati, diferenta este mai
mica de 1,14 ori, anxietatea fiind prezentd la 40% din barbatii cu epilepsie farmacorezistenta fata
de 35% din barbatii cu epilepsie medicamentos controlata (tabelul 2.6). Analizand esantionul total
de subiecti, constatdm ca valoarea festului t pentru anxietate este t=2,3 cu probabilitatea de eroare
p=0,023, ceea ce demonstreazd cd nivelul anxietdtii barbatilor fatd de cel al femeilor este
semnificativ mai mic (anexa 10).

Manifestari anxioase in functie de vdrsta. Observam ca anxietatea predomina la persoanele
tinere cu epilepsie farmacorezistentd cu varsta cuprinsa intre 18-39 de ani (50-61%), in timp ce
valorile maxime la subiectii cu epilepsie controlatad (57%) au fost observate la varsta cuprinsa intre
40-49 de ani (tabelul 2.6).

Manifestari anxioase in functie de nivelul de educatie. Se evidentiaza ca subiectii cu studii
superioare, atat cei cu epilepsie farmacorezistenta, cat si cei cu epilepsie medicamentos controlata,
inregistreaza cea mai micd pondere a anxietatii (47% farmacorezistenti versus 21% controlati).
Prin urmare, cei mai anxiosi subiecti sunt cei cu studii profesional tehnice (61% -
farmacorezistenti versus 50% — controlati) (tabelul 2.6). Analizdnd esantionul total de subiecti,
constatdim ca existd diferente intre valoriile medii ale subiectilor cu studii medii (m=14,47
ab.st=9,89), studii profesional tehnice (m=18,22 ab.st=11,49) si studii superioare (m=12,33
ab.st=10,00), dar nu sunt semnificative (t=1,42 p=0,25; anexa 2).

Manifestari anxioase in _functie de statutul profesional. Observam ca anxietatea predomina
la subiectii neangajati In cdmpul muncii atat la subiectii farmacorezistenti (56%), cat si la cei
controlati (50%). Analizand esantionul total de subiecti, se atesta diferente semnificative (t=2,7
p=0,008; anexa 3) iIntre subiectii angajati (m=11,35 ab.st=8,8) si cei neangajati (m=16,6
ab.st=10,77).

Manifestari anxioase in functie de statutul marital. Atat subiectii farmacorezistenti, cat si
cei controlati prezinta aceeasi tendinta privind simptomele de anxietate. Astfel, cei mai anxiosi
sunt subiectii divortati in ambele grupe (70% farmacorezistenti versus 50% controlati), fiind
urmati de subiectii casatoriti (52% farmacorezistenti versus 38% controlati) si cei celibatari (48%
farmacorezistenti versus 14% controlati) (tabelul 2.6). Concomitent, analizand esantionul total de
subiecti constatdm ca exista diferente Intre valoriile medii ale subiectilor casdtoriti (m=14,23
ab.st=10,07), divortati (m=20,08 ab.st=12,85) si celibatari (m=11,49 ab.st=8,45) si aceste diferente
sunt semnificative (t=3,49 p=0,034; anexa 4).
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Manifestari anxioase in functie de mediul de trai. Subiectii cu farmacorezistenta din mediul
rural (48%) sunt mai putin anxiosi comparativ cu subiectii din mediul urban (58%), iar pentru
subiectii controlati se prezintd o tendintd inversd — subiectii din mediul rural (37%) fiind mai
anxiosi decat cei din mediul urban (24%) (tabelul 2.6).

Manifestari anxioase in functie de etiologia epilepsiei. Mentionam ca la subiectii cu
farmacorezistenta, anxietatea este prezentd in 77% cu epilepsie necunoscuta, 51% cu epilepsie
structurala si doar 17% cu epilepsie genetica, comparativ cu subiectii cu epilepsie controlatd: 36%
cu epilepsie structurala, 25% cu epilepsie necunoscutd si 0% cu epilepsie genetica (tabelul 2.6).
Trebuie sa specificdm ca, In mod similar, anxietatea a pastrat aceeasi tendintd ca si depresia.
Respectiv, presupunem in continuare ca, in cazul necunoasterii cauzei bolii, persoana cu epilepsie
devine mai stresatd si mai anxios-depresiva.

Manifestari anxioase in functie de durata epilepsiei. Din analiza datelor prezentate in
tabelul 2.6, observam ca odata cu trecerea timpului, la subiectii cu farmacorezistenta se observa o
crestere a anxietatii de la 33% 1n diapazonul 0-9 ani, la 60% la diapazonul 30-39 de ani. Iar la
subiectii controlati, nivelul anxietdtii se ridica de la 20% in diapazonul 0-9 ani pana la 33% in
diapazonul 10-19 ani, mentindnd aceastd valoarea pand la diapazonul 30-39 de ani. Astfel,
concludem ca nivelul anxietdtii la subiectii controlati nu creste odatd cu avansarea bolii 1n timp.

Manifestari anxioase in functie de frecventa crizelor epileptice. Remarcam ca simptomele
anxioase sunt direct proportionale cu numdrul de crize ale subiectilor cu epilepsie
farmacorezistentd. Prin urmare, simptomele de anxietate sunt prezente la 47% dintre subiectii care
au intre 1-10 crize per luna, la 60% dintre subiectii cu 11-20 crize per luna si 71% dintre subiectii
care au mai mult de 20 crize per lund. Subiectii cu epilepsie medicamentos controlatd prezinta
crize foarte rar sau deloc.

Pentru o claritate a rezultatelor obtinute, prezentdm in continuare un tabel sinteza in care
sunt inregistrate rezultatele la Scala de anxietate Hamilton la subiectii cu epilepsie
farmacorezistentd si 1za cei cu epilepsie medicamentos controlata in functie de gen, varstd, nivel
de educatie, statut profesional, statut marital, mediul de trai, durata epilepsiei, etiologia epilepsie

si frecventa crizelor epileptice (tabelul 2.6).

Tabelul 2.6. Prezentarea rezultatelor la Scala de Anxietate Hamilton la subiectii cu

epilepsie farmacorezistenta si la subiectii cu epilepsie medicamentos controlata

Farmacorezistenti Controlati
Scala de anxietate Hamilton Anxietate Anxietate Anxietate Anxietate
absenta prezentd absenta prezentd
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1. Numar Subiecti (102) 47% 53% 70% 30%
Barbati 60% 40% 65% 35%
2. Aspecte de gen i
Femei 34% 66% 75% 25%
18-19 50% 50% 100% 0%
20-29 44% 56% 69% 31%
_ 0 0 ) 0
3. Varsta (ani) 30-39 39% 61% 85% 15%
40-49 60% 40% 43% 57%
50-59 50% 50% 67% 33%
60-69 50% 50% 0% 0%
Studii medii 48% 52% 60% 40%
Studii
4. Nivel de profesional
educatie tehnice 39% 61% 50% 50%
Studii
superioare 53% 47% 79% 21%
Angajat 53% 47% 75% 25%
5. Statut Neangajat 44% 56% 50% 50%
profesional Pensionar 0% 100% 0% 0%
Student 100% 0% 50% 50%
Casitorit 48% 52% 63% 38%
6. Statut marital Celibatar 52% 48% 86% 14%
Divortat 30% 70% 50% 50%
0 0 0 0
7 Mediul de trai Urban 42% 58% 76% 24%
Rural 52% 48% 63% 37%
0-9 67% 33% 80% 20%
10-19 42% 58% 67% 33%
8. Durata epilepsiei | 20 - 29 46% 54% 67% 33%
. pilep
(ani) 30 -39 40% 60% 67% 33%
40 - 49 100% 0% 0% 100%
50 -59 0% 100% 0% 0%
9 Etiologi Structurala 49% 51% 64% 36%
eﬁileia()si(; H Necunoscuti 23% 7% 75% 25%
Genetica 83% 17% 100% 0%
0. F t 1 - 10/luna 53% 47% - -
. Frecventa z
crizelor 11 - 20/luna 40% 60% - -
>20/luna 29% 71% - -

Rezumand rezultatele studiului nostru cu privire la anxietate, constatam faptul ca anxietatea
este o comorbiditate importantd si frecventa in epilepsie care influenteaza negativ calitatea vietii
persoanelor cu epilepsie. Conform cercetarii noastre anxietatea este identificatd predominant la

subiectii cu epilepsie farmacorezistentd, aceasta creste odata cu avansarea epilepsiei in timp si este
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mai des Intdlnitd la femei si la subiectii divortati. Totodata, cu cat nivelul de educatie este mai Tnalt
cu atat anxietatea este mai scazuta.

Este important sd mentiondm si rezultatele altei cercetdri cu privire la anxietatea in
epilepsie conform diferentelor de gen, realizatd in Republica Moldova in 2021. Prin urmare, s-a
constatat cd simtomele de anxietate sunt prezente in 56% din femei si 35% din barbati. Totodata,
odata cu progresul bolii, simtomele de anxietate devin mai pronuntate atat la femei, cat si la barbati
[130].

Rezultatele studiului nostru coincid Intr-o oarecare masura cu alte rezultate din cercetarile
internationale, totusi, la nivel international prevalenta anxietatii la persoanele cu epilepsie
constituie 15-30 % [107, 179], iar in tara noastra aceasta depaseste 40%.

Studiul recent cu privire la tulburdrile afective prin prisma statutului marital in epilepsie,
realizat In cadrul Centrului National de Epileptologie (N. Doten et.al., 2022), evidentiaza ca
femeile cu epilepsie sunt aproape de doud ori mai afectate de depresie si anxietate comparativ cu
barbatii, in special cele divortate si cele casatorite [131].

Cu toate ca sunt numeroase studii care vorbesc despre aceste comorbiditati psihologice

importante 1n epilepsie, diagnosticarea si tratarea acestora ramane inca foarte limitata.

1II. Dimensiunea comportamentald

Cercetdrile anterioare si studiile de specialitate cu privire la comportamentul persoanelor
cu epilepsie evidentiaza trasaturi alternante de agresivitate, iritabilitate si apatie [123, 124, 168,
229]. Din practica clinicd din tara noastrd, pacientii cu epilepsie acuza timiditate care duce la
izolare sociald. Din interesul de a explora aceste aspecte la persoanele cu epilepsie din Republica
Moldova, s-a aplicat Testul Buss-Durkee si Scala de timiditate Cheek-Buss.

Rezultatele cercetarii privind indicii de agresivitate si ostilitate ale persoanelor
diagnosticate cu epilepsie

Din analiza datelor obtinute cu referire la indicatorii globali de agresivitate si ostilitate,
atragem atentia ca agresivitatea normald a fost atestata la 26% din totalul subiectilor, dintre care
21% 1in grupul cu epilepsie controlata si 30% 1in grupul cu epilepsie farmacorezistenta.
Agresivitatea scdzutd s-a inregistrat in 73%, dintre care 79% sunt controlati si 68% sunt
farmacorezistenti, iar agresivitatea ridicata este prezenta exclusiv la subiectii cu farmacorezistenta

(2%). Rezultatele sunt prezentate in figura 2.19.
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Repartizarea subiectilor conform prezentei agresivitatii (%)

TOTAL |
CONTROLAT! | s T
FARMACOREZISTENT! | s

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

mNorma uScizutd mRidicata
Figura 2.19. Repartizarea subiectilor conform prezentei agresivitatii

Referitor la gradul de ostilitate, remarcam ca ostilitatea ridicata s-a inregistrat in 41% din
totalul de subiecti (10% controlati si 60% farmacorezistenti), iar ostilitatea normala a fost atestata
la 59% din totalul subiectilor (90% in grupul controlat si 40% in grupul farmacorezistent). Datele

sunt reflectate in figura 2.20.
Repartizarea subiectilor conform prezentei ostilitatii (%)

TOTAL | 2
CONTROLATT |
FARMACOREZISTENT! | s S M
0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

mNorma m Ridicata
Figura 2.20. Repartizarea subiectilor conform prezentei ostilitatii

Conform tabelului 2.7, observam ca diferenta dintre valoarea medie pentru agresivitate in
cazul subiectilor cu epilepsie medicamentos controlatd (m=12,63 ab.st=4,55) si al celor cu
epilepsie farmacorezistentd (m=15,23 ab.st=5,27) este de 2,6. Valoarea testului t pentru
agresivitate este t=2,6, cu probabilitatea de eroare p=0,012, respectiv constatdm ca apar diferente
semnificative intre agresivitatea la subiectii cu epilepsie medicamentos controlatd si la cei cu
epilepsie farmacorezistenta.

Diferenta dintre valoarea medie pentru indicele de ostilitate in cazul subiectilor cu epilepsie
medicamentos controlatd (m==8,18 ab.st=1,96) si al celor cu epilepsie farmacorezistentd (m=11,44
ab.st=2,53) este de 3,26. Valoarea obtinuta a testului t pentru ostilitate este t=7,3, cu probabilitatea
de eroare p=0,01, indica ca apar diferente semnificative intre ostilitatea la subiectii cu epilepsie

medicamentos controlata si la cei cu epilepsie farmacorezistenta (tabelul 2.7).
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Tabelul 2.7. Rezultatele conform indicilor generali de agresivitate

si ostilitate la testul Buss-Durkee

Indici generali Tip de epilepsie media ab.st. t p
Epilepsie farmacorezistenta 15,23 5,265 2,566 ,012

Agresivitate Epilepsie medicamentos controlata 12,63 4,550 2,648 ,010
Epilepsie farmacorezistenta 11,44 2,533 6,912 ,000

Ostilitate Epilepsie medicamentos controlata 8,18 1,960 7,301 ,001

In continuarea cercetirii am analizat datele obtinute prin prisma celor 8 factori de
manifestare a agresivitatii conform testului Buss-Durkee: agresivitate fizica, agresivitate indirecta,
iritabilitate, resentimente, negativism, suspiciune, agresivitate verbald si culpabilitate. Astfel,
confom rezultatelor (anexa 11) putem concluziona cd manifestarile agresivitdtii indirecte
(p=0,00), nervozitatii (p=0,005), obidei (p=0,00), neincrederii (p=0,00), sentimentului vinovatiei
(p=0,001), agresivitatii si ostilitatii sunt mai evidentiate la subiectii cu epilepsie farmacorezistenta
comparativ cu subiectii cu epilepsie medicamentos controlata. Totodata, In cazul agresivitatii
fizice (p=0,092), negativismului (p=0,006) si agresivitatii verbale (p=0,13), manifestdrile acestora
nu sunt semnificativ mai diferentiate la subiectii cu epilepsie farmacorezistentd comparativ cu
subiectii cu epilepsie medicamentos controlati. In acest sens, in cazul acestor tulburari, ipoteza
inaintata este corecta.
nivelul de agresivitate la subiectii cu epilepsie farmacorezistenta atinge indicele normalitatii la
38% femei si 23% barbati; agresivitatea scazutd este prezenta la 59% femei fata de 77% barbati,
iar agresivitatea ridicatd este prezentd la 3% femei comparativ cu 0% barbati, comparativ cu
subiectii cu epilepsie medicamentos controlatd care ating indicele normalitatii Tn 10% femei si
30% din barbati; agresivitatea scazutd este prezenta la 90% din femei fata de 70% barbati, iar
43% din barbati si 34% femei, in timp ce ostilitatea ridicatd este prezenta la 57% barbati fata de
66% femei. Astfel, putem conchide cd femeile cu epilepsie farmacorezistentd sunt mai putin
agresive decét barbatii, dar in acelasi timp sunt mai ostile comparativ cu acestia. In timp ce la
subiectii medicamentos controlati s-au atestat rezultate in limitele normei — la 95% din barbati si
85% femei, iar ostilitatea ridicata este prezenta la 5% barbati fata de 15% femei.
ridicat al agresivitdtii este prezent exclusiv in 7% dintre subiectii farmacorezistenti cu varsta

cuprinsa intre 40-49 de ani, iar indicele ostilittii la subiectii controlati atinge cota maxima de 15%
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la varsta cuprinsd intre 30-39 de ani. Totodatd, se constatd cd subiectii farmacorezistenti
inregistreaza valori maxime de 100% la ostilitate la varsta de 18-19 ani si 50-59 de ani.

subiectii cu epilepsie farmacorezistenta cu cel mai scazut nivel de agresivitate sunt cei cu studii
superioare — 87%, comparativ cu subiectii cu studii medii — 62% si cei cu studii profesional tehnice
—61%. Aceeasi tendinta se prezinta si la subiectii controlati (92% — studii superioare, 70% — studii
medii, 50% — studii profesional tehnice). Ostilitatatea este mai evidentiatd la subiectii cu studii
medii — 72%, urmata de subiectii cu studii superioare — 53% si studii profesional tehnice — 50%.
O tendinta similara se pastreaza si la subiectii controlati (8% — studii superioare, 20% — studii
medii, 0% — studii profesional tehnice). Astfel, putem conchide ca subiectii cu studii superioare
sunt cei mai putin agresivi si ostili. Analizand esantionul total de subiecti s-au inregistrat diferente
semnificative intre subiectii cu studii medii, profesional tehnice si studii superioare la variabila de
agresivitate (F=7,19 p=0,001), media cea mai 1nalta s-a evidentiat la subiectii cu studii profesional
tehnice. Tendinte similare se observa la variabila de ostilitate (F=5,83 p=0,004), media cea mai
inaltd s-a evidentiat la subiectii cu studii profesional tehnice (anexa 12).

Manifestarea agresivitatii si ostilitatii in functie de statutul profesional. Nivelul cel mai
scazut de agresivitate Tn grupul cu epilepsie farmacorezistenta s-a atestat la subiectii angajati (76%)
fatd de cei neangajati (65%), iar la grupul cu epilepsie controlatd, cel mai scazut nivel de
agresivitate il prezintd subiectii neangajati (100%) fata de subiectii angajati (75%). Indicele
ostilitatii la subiectii farmacorezistenti atestd valori mai ridicate (63% — neangajati si 59% —
angajati), iar la subiectii controlati (17% — neangajati si 9% — angajati).

Manifestarea agresivitatii si ostilitatii in functie de statutul marital. Subiectii cu cel mai
inalt indice al agresivitatii sunt cei farmacorezistenti - divortati (10%), pe cand subiectii controlati
- divortati (100%) prezintd valori scazute ale agresivitatii. Indicele de ostilitate la subiectii
farmacorezistenti este cel mai ridicat la subiectii divortati (80%), cdsatoriti (62%) si celibatari
(52%), pe cand la subiectii controlati, valori ridicate prezintad doar 17% — casatoriti (subiectii
celibatari si divortati — cate 0%) (tabelul 2.8). Concomitent, analizand esantionul total de subiecti,
s-a demonstrat cd exista diferente semnificative intre subiectii cdsatoriti, divortati si celibatari la
variabila de agresivitate (F=3,63 p=0,03), astfel, media cea mai inalta s-a evidentiat la subiectii
divortati (m=17,50 ab.st=6,97). Aceeasi tendintd se observa si la variabila de ostilitate (F=4,07
p=0,02; anexa 13), respectiv, media cea mai inalta s-a evidentiat la subiectii divortati (m=11,92
ab.st=3,12).

Manifestarea agresivitatii si ostilitatii in functie de mediul de trai. Se atesta nivel ridicat

de agresivitate doar la subiectii cu farmacorezistentd din mediul rural (3%) si ostilitate ridicata la
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66% din mediul rural si 58% din mediul urban. La subiectii controlati se atesta ostilitate ridicata
la 16% din mediul rural si la 5% din mediul urban (tabelul 2.8).
agresivitatea scazuta se atestd la subiectii cu farmacorezistenta cu epilepsie genetica — 100%, urmat
de cei cu epilepsie structurald — 72% si epilepsie necunoscuta — 38%, iar agresivitatea ridicata este
prezenta exclusiv la subiectii farmacorezistenti cu epilepsie structurala (2%). Subiectii cu epilepsie
controlatd prezinta aceeasi tendinta: 100% — epilepsie genetica, 72% — epilepsie structurala si 92%
— epilepsie necunoscutd. Daca ne referim la indicele ostilitatii, atunci observam o tendinta diferita.
Prin urmare, ostilitatea ridicata la subiectii cu epilepsie farmacorezistentd se evidentiaza la 67%
cu epilepsie structurald, 62% cu epilepsie necunoscuta si 17% cu epilepsie genetica. lar la subiectii
cu epilepsie controlatd, tendinta difera: ostilitatea ridicata se observa la 33% cu epilepsie genetica,
12% cu epilepsie structurala, 0% cu epilepsie necunoscuta (tabelul 2.8). Concomitent, analizand
esantionul total de subiecti evidentiem ca nu s-au atestat diferente semnificative la variabilele
agresivitate si ostilitate (anexa 14).
tabelul 2.8, evidentiaza ca indicele agresivitdtii variaza in functie de durata bolii. Astfel, in
diapazonunl 0-9 ani — 67% din subiecti prezinta agresivate scazutd; in diapazonul 10-19 ani — 50%;
in diapazonul 20-29 de ani — 81%; iar in diapazonul 30-39 de ani — 80%. Agresivitatea ridicata se
atesta la doar 4% din subiecti cu durata bolii 20-29 de ani. Pe cand ostilitatea ridicatd este prezenta
in 33% in diapazonul 0-9 ani, 67% in diapazonul 10-19 ani; 62% in diapazonul 20-29 de ani; si
80% in diapazonul 30-39 de ani. Concluziondm cd comportamentul ostil si agresiv se evidentiaza
preponderent la avansansarea bolii in timp. La subiectii controlati nivelul scdzut de agresivitate
creste gradual de la 80 la 100% pentru subiectii cu durata bolii de la 0 la 39 de ani, iar ostilitatea
ridicatd este prezentd doar la subiectii cu durata bolii de la 10-19 ani (13%) si 20-29 de ani (17%)).

Manifestarea agresivitatii si ostilitatii in functie de frecventa crizelor epileptice. S-a
observat ca agresivitatea scazutd este mai evidentiata la subiectii care prezintd intre 11 si 20 de
crize per luna (80%), urmati de subiectii care au mai mult de 20 de crize per luna (71%) si de cei
cu 1-10 crize (65%). Ostilitatea ridicatd prezinta aceeasi tendinta: 80% la subiectii cu 11-20 de
crize per lund; 64% la cei cu mai mult de 20 de crize pe luna si 58% la subiectii cu mai putin de
10 crize per luna. Subiectii cu epilepsie medicamentos controlata prezinta crize foarte rar sau deloc
(tabelul 2.8).

In contextul rezultatelor obtinute, prezentim in continuare un tabel sinteza (tabelul 2.8), in
care sunt inregistrate rezultatele la Testul Buss-Durkee, la subiectii cu epilepsie farmacorezistenta

si la cei cu epilepsie medicamentos controlata in functie de gen, varsta, nivel de educatie, statut
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profesional, statut marital, mediul de trai, durata epilepsiei, etiologia epilepsiei si frecventa crizelor

epileptice.

Tabelul 2.8. Prezentarea rezultatelor la testul Buss-Durkee la subiectii cu epilepsie

farmacorezistenta si la subiectii cu epilepsie medicamentos controlata

Farmacorezistenti Controlati
Testul Buss-Durkee Agresivitate Ostilitate Agresivitate Ostilitate
Scaz | Ridic Ridicat Nor
Norma utd atd Norma a ma Scazuta Ridicata Norma Ridicata
1. Numar Subiccti (102) | 31% | 67% | 2% | 39% 61% D% 80% 0% 90% 10%
2 Gen Bérbati 23% 77% 0% 43% 57% D% 70% 0% 95% 5%
Femei 38% 59% 3% 34% 66% 10% 90% 0% 85% 15%
18-19 50% 50% 0% 0% 100% 0% 100% 0% 100% 0%
20-29 33% 67% 0% 44% 56% 19% 81% 0% 94% 6%
3. Virsts 30-39 35% 65% 0% 30% 70% 15% 85% 0% 85% 15%
. Varsta
40-49 20% 73% 7% 53% 47% 43% 57% 0% 86% 14%
50-59 50% 50% 0% 0% 100% 0% 100% 0% 100% 0%
100
60-69 0% % 0% 50% 50% 0% 0% 0% 0% 0%
Studii medii 34% 62% 3% 28% 72% 30% 70% 0% 80% 20%
. Studii
4. Nivel de profesional
educatie tehnice 39% 61% 0% 50% 50% 50% 50% 0% 100% 0%
Studii
superioare 13% 87% 0% 47% 53% 8% 92% 0% 92% 8%
Angajat 24% 76% 0% 41% 59% 25% 75% 0% 91% 9%
5. Statut Neangajat 3% | 65% | 2% | 37% | 63% | 0% 100% 0% 83% 17%
profesional 100
Pensionar 0% % 0% 0% 100% 0% 0% 0% 0% 0%
Student 100% 0% 0% 100% 0% 0% 100% 0% 100% 0%
Césatorit 31% 69% 0% 38% 62% 33% 67% 0% 83% 17%
6. Statut
marital Celibatar 26% | 74% | 0% | 48% 52% | 0% 100% 0% 100% 0%
Divortat 40% 50% 10% 20% 80% 0% 100% 0% 100% 0%
7. Mediul de Urban 27% 73% 0% 42% 58% 24% 76% 0% 95% 5%
trai
Rural 34% 62% 3% 34% 66% 16% 84% 0% 84% 16%
0-9 33% 67% 0% 67% 33% 20% 80% 0% 100% 0%
10-19 50% 50% 0% 33% 67% 20% 80% 0% 87% 13%
8. Durata 20-29 19% 77% 4% 38% 62% 17% 83% 0% 83% 17%
epilepsiei
(ani) 30-39 20% 80% 0% 20% 80% 0% 100% 0% 100% 0%
100 100
40 - 49 0% % 0% 100% 0% % 0% 0% 0% 100%
100
50 -59 0% % 0% 0% 100% 0% 0% 0% 0% 0%
Structurald 26% 72% 2% 33% 67% 28% 72% 0% 88% 12%
9. Tipul
epﬂ;ilsliei Necunoscuti | 62% | 38% | 0% | 38% | 62% | 8% 92% 0% 100% 0%
100
Genetica 0% % 0% 83% 17% 0% 100% 0% 67% 33%
10. Frecventa 1-10/luna 33% 65% 2% 42% 58% - - - - -
crizelor
11 — 20 /lund 20% 80% 0% 20% 80% - - - - -
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m.m 20/luna | 29% ‘71% 0% 36% ‘ 64% | - ‘ - ‘ - | - ‘ - |

Pentru determinarea nivelului de timiditate, reticentei sociale, gradului de disconfort sau
inhibitie pe care o resimte persoana cu epilepsie farmacorezistentd in prezenta altor persoane am
utilizat Scala de timiditate (Cheek-Buss).

Rezultatele cercetdrii privind indicele de timiditate ale persoanelor diagnosticate cu
epilepsie

In conformitate cu rezultatele obtinute am identificat ci timiditatea usoara este prezenti in

31% (38% controlati si 27% farmacorezistenti). Timiditatea medie este prezenta in 59% (60%
controlati si 58% farmacorezistenti). Timiditatea ridicatd este prezentd in 10% (3% controlati si

15% farmacorezistenti. Datele sunt reflectate in figura 2.21.

Repartizarea subiectilor conform prezentei timiditatii (%)

TOTAL | 60 10
CONTROLATI | 24 m
FARMACOREZISTENT! | 36 R

0% 10% 20% 30% 40% S0% 60% 70% 80% 90% 100%

m Timiditate usoara Timiditate medie =~ m Timiditate ridicata

Figura 2.21. Repartizarea subiectilor conform prezentei timiditatii

Conform rezultatului testului de timiditate Cheek-Buss, se remarca cd apar diferente
semnificative Intre nivelul timiditatii subiectilor cu epilepsie farmacorezistenta comparativ cu cei
cu epilepsie medicamentos controlatd (t=3,04 p=0,003; anexa 9). Respectiv, diferenta dintre
valorile medii este de 5,03 unitdti (valorile medii pentru subiectii farmacorezistenti m=36,68 cu
ab.st=9,33 comparativ cu subiectii medicamentos controlati m=31,65 cu ab.st=7,31). Astfel, putem
afirma ca epilepsia farmacorezistenta este asociatd cu nesiguranta, timiditate si lipsa de Incredere
in sine.

Manifestari ale timiditatii in functie de aspectul de gen. Observam ca atat barbatii, cat si
femeile cu epilepsie farmacorezistentd prezintd aceleasi tendinte de timiditate. Prin urmare,
timiditatea usoara este prezentd la 27% barbati si 28% femeli, timiditatea medie se evidentiaza la
60% barbati si 56% femei, iar timiditatea ridicatd este determinata la 13% barbati si 16% femei.
La subiectii cu epilepsie medicamentos controlatd, timiditatea usoara este prezentd la 40% barbati
si 35% femei, timiditatea medie se evidentiaza la 60% barbati si 60% femei, iar timiditatea ridicata

se determind la 0% barbati si 5% femei. Concomitent, analizdnd esantionul total de subiecti,
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potrivit valorii festului t pentru timiditate (t=0,294), cu probabilitatea de eroare (p=0,769), se
remarca cd nu apar diferente semnificative intre nivelul timiditatii subiectilor de gen masculin si
feminin (anexa 10).

Manifestari ale timiditatii in functie de varsta. La subiectii farmacorezistenti, timiditatea
ridicata se atestd preponderent la varsta cuprinsd intre 20-49 de ani (13-17%), iar la subiectii
controlati, timiditatea ridicatd e prezentd preponderent la varsta de 40-49 de ani (14%) (tabelul
2.9).

Manifestari ale timiditatii in functie de nivelul de educatie. Timiditatea ridicatd este
prezenta la subiectii cu farmacorezistenta cu studii profesional tehnice (33%) si cate 7% la subiectii
cu studii medii si superioare. La subiectii controlati, timiditatea ridicata este prezenta exclusiv la
subiectii cu studii medii (10%). Analizand esantionul total de subiecti, am atestat ca subiectii cu
studii medii sunt mai timizi (m=37,65 ab.st=8,66) comparativ cu subiectii cu studii superioare
(m=31,88 ab.st=7,45), testul ¢ student atesta diferente semnificative (t=3,17 p=0,05; anexa 12).
farmacorezistenti, 19% din subiectii neangajati prezinta timiditate ridicata, comparativ 6% din
subiectii angajati, iar subiectii controlati doar 17% din cei neangajati prezinta timiditate ridicata
(tabelul 2.9). In acest sens, presupunem ci timiditatea influenteaza abilitatea de a cauta si de a se
angaja in campul muncii. Analizand esantionul total de subiecti, s-a demonstrat ca valorile medii
pentru subiectii angajati sunt 31,96 ab.st= 6,81, iar pentru cei neangajati valoarea medie 37,56, cu
ab.st= 9,95. Astfel, se atesta diferente semnificative intre aceste 2 grupe (t=-3,33 p=0,001;
anexa 3).
timiditatii la subiectii cu farmacorezistentd (26% celibatari, 10% divortati si 7% casatoriti), iar la
subiectii controlati, timiditatea ridicatd este prezentd doar la 4% din subiectii casatoriti. Analizand
esantionul total de subiecti, nu au fost determinate diferente semnificative n functie de statut
marital (t=1,09 p=0,34; anexa 4).

Manifestari ale timiditatii in functie de mediul de trai. Evidentiem faptul cd timiditatea
ridicata la subiectii cu farmacorezistentd este prezenta in egala masura atat la subiectii din mediul
urban (15%), cat si la cei din mediu rural (14%). La subiectii cu epilepsie medicamentos controlata,
timiditatea ridicata este prezenta exclusiv la 5% din mediul rural (tabelul 2.9).

Manifestari ale timiditatii in functie de etiologia epilepsiei. Remarcam ca timiditatea
ridicata la subiectii cu farmacorezistenta este mai evidentiata la subiectii cu epilepsie necunoscuta
— 23%, fiind urmati de cei cu epilepsie genetica — 17%, si cei cu epilepsie structurald — 12%. La

subiectii cu epilepsie medicamentos controlatd, timiditatea ridicatd este prezenta exclusiv la 8%
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din subiectii cu epilepsie necunoscutd (tabelul 2.9). Analizand esantionul total de subiecti,
diferente semnificative nu s-au atestat (t=1,27 p=0,29; anexa 5). Astfel, putem inainta ipoteza ca
persoanele cu epilepsie necunoscutd sunt mai constienti de boala lor in comparatie cu cei cu
epilepsie structurala care prezinta niste comportamente specifice datorate modificarilor cerebrale
organice ce depind de zona leziunilor structurale si ale focarului epileptogen. Aici, trebuie sa
mentionam comportamentul frontal, caracterizat prin dezinhibitie, si comportamentul moriatic.

Manifestari ale timiditatii in functie de durata epilepsiei. Observam la subiectii
farmacorezistenti cd cu cat creste durata bolii, cu atat creste nivelul de timiditate (tabelul 2.9).
Astfel, timiditatea ridicata este absentd la subiectii din diapazonul 0-9 ani, creste la 13% in
diapazonul 10-19 ani si la 15% 1n diapazonul 20-29 de ani, se accentueaza la 40% 1n diapazonul
30-39 de ani. In timp ce la subiectii controlati, timiditatea ridicata este prezenti doar la subiectii
cu durata epilepsiei de 30-39 de ani. Astfel, constatim ca, odata cu avansarea bolii In timp, creste
nivelul de timiditate. Prin urmare, putem presupune ca rusinea de a iesi din casa, jena de a nu avea
o crizd 1n public, starile anxios-depresive accentueazd temerile si timiditatea la subiectii cu
epilepsie farmacorezistenta.

Manifestari ale timiditatii in functie de frecventa crizelor epileptice. Constatim ca
timiditatea coreleazd cu numarul de crize. Prin urmare, timiditatea ridicata este prezenta la 29%
din subiectii cu epilepsie farmacorezistentd cu mai mult de 20 crize per lund, la 20% de subiectii
cu 1-20 crize per lund si la 9% de subiectii cu 9-10 crize per luna. Subiectii cu epilepsie
medicamentos controlatd prezinta crize foarte rar sau deloc.

Pentru o claritate a rezultatelor obtinute, in tabelul 2.9 sunt inregistrate rezultatele la Testul
Cheek-Buss la subiectii cu epilepsie farmacorezistenta si la cei cu epilepsie medicamentos
controlatd in functie de gen, varsta, nivel de educatie, statut profesional, statut marital, mediul de

trai, durata epilepsiei, etiologia epilepsie si frecventa crizelor epileptice.

Tabelul 2.9. Prezentarea rezultatelor la Testul Cheek-Buss la subiectii cu epilepsie

farmacorezistenta si la subiectii cu epilepsie medicamentos controlata

Farmacorezistenti Controlati
Test Cheek-Buss T. T.
T.usoard | T.medie | T.ridicatd | T.usoara | medie | ridicatd
1. Numar Subiecti (102) 27% 58% 15% 38% 60% 3%
2. Aspecte de Barbati 27% 60% 13% 40% 60% 0%
gen Femei 28% 56% 16% 35% 60% 5%
18-19 50% 50% 0% 0% 100% 0%
3. Varsta 20-29 39% 44% 17% 38% 63% 0%
30-39 13% 70% 17% 38% 62% 0%
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40-49 33% 53% 13% 57% 29% 14%
50-59 0% 100% 0% 0% 100% 0%
60-69 50% 50% 0% 0% 0% 0%
Studii medii 24% 69% 7% 20% 70% 10%
Studii
4. Nivel de profesional
educatie tehnice 33% 33% 33% 33% 67% 0%
Studii
superioare 27% 67% 7% 46% 54% 0%
Angajat 29% 65% 6% 47% 53% 0%
5. Statut Neangajat 23% 58% 19% 0% 83% 17%
profesional Pensionar 100% 0% 0% 0% 0% 0%
Student 100% 0% 0% 0% 100% 0%
Casitorit 28% 66% 7% 42% 54% 4%
6. Statut marital | Celibatar 30% 43% 26% 36% 64% 0%
Divortat 20% 70% 10% 0% 100% 0%
7.Mediul de | Urban 27% 58% 15% 48% 52% 0%
trai Rural 28% 59% 14% 26% 68% 5%
0-9 33% 67% 0% 47% 53% 0%
10-19 38% 50% 13% 27% 73% 0%
8. Durata 20-29 15% 69% 15% 33% 67% 0%
epilepsiei
(ani) 30-39 20% 40% 40% 67% 0% 33%
40-49 33% 67% 0% 0% 100% 0%
50-59 100% 0% 0% 0% 0% 0%
o Structurald 23% 65% 12% 32% 68% 0%
21‘35;0511‘;‘?” Necunoscuti 23% 54% 23% 42% 50% 8%
Geneticd 67% 17% 17% 67% 33% 0%
1-10/luni 28% 63% 9% - - -
ifi‘zglrjfventa 11-20/lund | 80% 0% 20% ] ] ]
> 20/ luni 7% 64% 29% - - -

In contextul datelor prezentate, mentiondm ci rezultatele studiului nostru sunt in acord cu
rezultatele studiilor internationale. Astfel, cercetdrile din domeniu privind epilepsia
farmacorezistentd si modificarile comportamentale evidentiazad probleme psihiatrice, precum
depresia, anxietatea, psihoza, agresivitatea si iritabilitatea, care afecteaza in mod critic calitatea
vietii persoanelor cu epilepsie [89, 176]. Prin urmare, studiul privind factorii asociati epilepsie
(Kwon P-Y si Park S-P. 2016) a identificat ca 60% dintre subiectii cu epilepsie manifesta un nivel
moderat de iritabilitate, factorii asociati acesteia sunt depresia, insomnia, anxietatea, somnolenta
diurna, crizele necontrolate medicamentos si durata lungd a epilepsiei [190]. Alte studii anterioare
au demonstrat ca iritabilitatea si depresia au o relatie mutuala, altfel spus, iritabilitatea este un

factor de risc pentru tulburarile de depresie si anxietate si viceversa, iritabilitatea este frecvent o
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parte din tulburarea depresiva la persoanele cu epilepsie [181, 218]. Totodata, persoanele care
manifestd tulburari de somn pot sd experimenteze instabilitate emotionald exprimatd prin
iritabilitate, agresivitate si ostilitate. In acelasi timp, cercetarea a demonstrat ci cu cit este mai
mare durata epilepsiei, cu atat iritabilitatea este mai evidentiata, aceasta fiind indusa de statutul
socioeconomic sdrac, stigmatizare, descriminare sociald si de expunerea indelungatd Ia
tratamentele antiepileptice [190].

O publicatie recentd a lui Valente et al. (2016) a comparat comportamentul (in special
trasaturile impulsive) si cognitia la subiectii cu epilepsie mioclonica juvenila si subiectii sanatosi.
Rezultatele lor au demonstrat cd subiectii cu epilepsie mioclonicd juvenila cu crize
farmacorezistente au prezentat performante mai slabe in aproape jumatate dintre testele
neuropsihologice efectuate (12 din 25), precum si trasaturi impulsive semnificativ mai mari [272].
O realitate diferitd o regasim in studiul national cu privire la epilepsia mioclonica juvenila realizat
de A.Vataman et al. (2021) care a evidentiat ca aceste persoane prezinta abilitdti cognitive normale
[67].

Un alt studiu deosebit de interesant realizat de Tang ef al. (2013) in Hong Kong a investigat
profilul neurocognitiv si psihologic al 186 de adulti cu epilepsie, 84 dintre ei fiind cu epilepsie
farmacorezistentd. Ei au ajuns la concluzia cd, desi, tulburdrile psihologice au fost prezente in
ambele grupuri, totusi, subiectii cu epilepsie farmacorezistentd au inregistrat tulburari anxios-
depresive mai accentuate si calitatea vietii este mai redusa [259].

In concluzie, putem mentiona ci epilepsia influenteaza viata persoanelor cu crize si a
familiei acestora, impunand niste restrictii si limite In activitdtile personale si sociale, favorizand
aparitia unor comportamente specifice. Administrarea tratamentului antiepileptic, interdictia
sofatului, necesitatea unui regim de somn regulat, limitarea consumului de alcool si alte schimbéri
in stilul de viatd pot duce la sentimentul de pierdere a independentei. Factorii asociati cu
problemele comportamentale includ frica, stresul, frustrarea si jena In legaturd cu crizele

epileptice.

2.3. Profilul psihologic al persoanei cu epilepsie farmacorezistenta

Ca urmare a rezultatelor prezentate Tn compartimentul 2.2, am elaborat un profil psihologic
integrat al persoanei cu epilepsie farmacorezistentd si un profil integrat al persoanei cu epilepsie
medicamentos controlatd. Aceste profiluri permit o claritate si o Intelegere complexd a
dimensiunilor cognitiva, afectiva si comportamentald ale persoanei cu epilepsie farmacorezistenta
si ale celei cu epilepsie medicamentos controlata si, totodata, scot in evidenta cele mai relevante

caracteristici generale prin prisma genului, varstei, nivelului de educatie, statutului profesional,
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statutului marital, mediului de trai, etiologiei epilepsiei, duratei epilepsiei si frecventei crizelor
epileptice (figurile 2.22 si 2.23).

In continuare prezentdm profilul psihologic al persoanei cu epilepsie farmacorezistenta:

[ Profilul psihologic al persoanei cu epilepsie farmacorezistenti ]

iﬁ

Figura 2.22. Profilul psihologic al persoanei cu epilepsie farmacorezistenta
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Analizand profilul psihologic al persoanei cu epilepsie farmacorezistenta (figura 2.22)
putem accentua urmatoarele caracteristici: 1) tulburari cognitive exprimate prin gandire incetinita,
scaderea memoriei verbale si vizuale, dificultati de identificare a cuvintelor, reducerea atentiei,
capacitatii de concentrare si a vitezei de reactie; 2) tulburari afective manifestate prin stari anxios-
depresive usoare, moderate si severe; 3) modificari comportamentale evidentiate prin ostilitate,
nervozitate, agresivitate indirectd, obidd, neincredere, sentiment de vinovatie si timiditate.
Totodata, constatam ca cu cat procesele cognitive sunt mai deficitare, cu atat nivelul de depresie,
anxietate, agresivitate, ostilitate si timiditate este mai ridicat.

In continuare prezentim profilul psihologic al persoanei cu epilepsie medicamentos

controlata:

[ Profilul psihologic al subiectului cu epilepsie medicamentos controlata ]

i“i-

Figura 2.23. Profilul psihologic al persoanei cu epilepsie medicamentos controlata
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Analizand profilul psihologic al persoanei cu epilepsie medicamentos controlata putem
remarca cd acesta este caracterizat prin afectare cognitiva similard subiectului cu epilepsie
farmacorezistentd, doar ca gradul de afectare a acestor procese este scazut. Prin urmare, se constata
ca dimensiunea cognitiva se manifestd prin urmatoarele caracteristici: 1) memorie vizuala scazuta
si fluenta verbala redusa; 2) tulburdri afective manifestate prin stari depresive usoare si stéri
anxioase usor moderate; 3) modificari comportamentale manifestate prin agresivitate scazuta,
ostilitate normald, timiditate usor moderata. Totodata, constatam ca cu cat domeniul cognitiv este
mai dezvoltat, cu atat nivelul de timiditate, anxietate, depresie si agresivitate este mai scazut.

In concluzie putem mentiona ci aceste profiluri permit o claritate si o intelegere complexa
a dimensiunilor cognitive, afective si comportamentale ale persoanei cu epilepsie
farmacorezistentd si ale celei cu epilepsie medicamentos controlatd, fiind aspecte utile in
elaborarea programelor de interventie si de reabilitare, precum si pentru seminare destinate

psihologilor, medicilor si psihopedagogilor.

Corelatii privind particularitatile cognitive, afective si comportamentale
la subiectii cu epilepsie farmacorezistenta
Particularitati cognitive. Se observa o relatie direct proportionald semnificativa intre
functionarea cognitivd (MoCA) cu alti indicatori cognitivi: nivelul de fluentd fonemica (1=0,64),
fluentd semantica (r=0,66), copierea figurii Rey (r=0,46), reproducerea figurii Rey (r=0,31),
memoria verbalda RAVL (r=0,50), TMT partea A (r=-0,52), TMT partea B (r=-0,63) si o relatie
invers proportionald cu nivelul de timiditate (r=-0,33), agresivitate (r=-0,14), depresie (r=-0,30) si
anxietate (r=-0,29). Respectiv, putem afirma cd cu cat domeniul cognitiv este mai dezvoltat, cu

atat nivelul de timiditate, anxietate, depresie si agresivitate este mai scazut (tabelul 2.10).

Tabelul 2.10. Coeficientii de corelatie pentru subiectii cu epilepsie farmacorezistenta

g 3 S < | /M < 2 2
] =l =) o [3)
= i «<| £| 2 e E x « 2 < = = )
= = 1) 2 = e /M g 3 = -
= p— Q o =) (=9 <L E, 2 3 3 p— > 2= <
L S O o = = 2 = = = < = = S
] =% = I 5 = o 5 = s = = ) @ =
= o = > =| 28 &| 2| S . o & =
S N gl 5| &| & £\ 2§ =& B| 2| = | E
Bl 5| |3 gl §| E| ¥=|2| 8| &| 2| 8| F
© $| 3| 2 C|E| E| 2| &| &
= [ = =)
Durata : - -
bolii 1] 031 | -0.12 | 0.08 | 0.17 | 0.00 | 0.14 | -0.10 | 0.09 | 0.14 | 0.01 | -0.04 | -0.07 | -0.04 | 0.04
Frecventa 3 : :
crizelor 0.31 1] -0.18 | 0.00 | 0.16 | -0.09 | -0.03 | -0.19 | 0.08 | 0.10 | 0.15| 023 | -0.13 | 0.00 | 0.23
MoCA 0.12 | 0.18 1050|046 | 031 | 064 | 066 | 052 | 0.63 | -0.30 | -0.29 | -0.14 | -0.09 | -0.33
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RAVLT 0.08 | 0.00 | 0.50 1]015] 037 | 044 | 046 ] 031 | 037 | -0.14 | -0.17 | 0.04 | -0.07 | -0.35

Rey Copiere | 0.17 | 0.16 | 046 | 0.15 1| 031 | 024 | 035] 029|040 | -028 | -0.19 | -0.10 | 0.01 | -0.33
Rey -

Reprod. 0.00 | 0.09 | 031 | 037 | 0.31 1| 027 ] 026023 ]022]| -0.19 | -0.18 | 0.0 | -0.03 | -0.29
Fluenta i

fonemica 0.14 | 0.03 0.64 | 0.44 | 0.24 0.27 1 0.57 | 0.44 | 0.39 | -0.13 | -0.09 | -0.10 | -0.07 | -0.20
Fluenta : :

semantica 0.10 | 0.19 0.66 | 0.46 | 0.35 0.26 0.57 1] 058|056 | -0.18 | -0.12 0.09 | -0.02 | -0.42
TMT

partea A 0.09 | 0.08 0.52 | 0.31 | 0.29 0.23 0.44 0.58 1]065 | -032 | -0.17 | -0.05 | -0.14 | -0.36
TMT : 8
partea B 0.14 | 0.10 0.63 | 0.37 | 0.40 0.22 0.39 0.56 | 0.65 1] -0.19 | -0.06 | -0.01 | -0.08 | -0.42

Beck 0.01 | 0.15 | -0.30 | 0.14 | 0.28 | -0.19 | -0.13 | -0.18 | 0.32 | 0.19 1| 079 ] 039 | 042 | 040
Ham-A 0.04 0.23 | -0.29 0.17- 0.1§ -0.18 | -0.09 | -0.12 0.17- 0.06 0.79 1| 036| 035]| 035
Agresivitate 0.07- 0.13_ -0.14 | 0.04 0.1(; 0.01 | -0.10 | 0.09 0.05- 0.01- 039 | 036 1| 052 -0.07
Ostilitate 0.04; 0.00 | -0.09 0.07- 0.01 | -0.03 | -0.07 | -0.02 0.14; o.os; 042 | 035| 052 1| 027
Timiditate | 0.04 | 023 | -033 0.35_ 0.33- -0.29 | -0.20 | -0.42 0.36- 0.42_ 040 | 035 ] -0.07 | 027 1

Memoria verbala (RAVLT) este in corelatie directa semnificativa cu alti indicatori
cognitivi, precum atentia si flexibilitatea cognitivd (TMT partea A r=0,31 si partea B 1=0,37),
fluenta fonemica (r=0,44), fluenta semantica (r=0,46), figura Rey copiere (r=0,15) si figura Rey
reproducere din memorie (r=0,37) si intr-o relatie invers proportionald semnificativa cu indicatorul
de timiditate (r=-0,35).

Memoria vizuala (figura Rey) este in corelatie direct semnificativd cu alti indicatori
cognitivi, precum atentia, TMT partea A (copiere r=0,29 si reproducere r=0,23), partea B (copiere
=0,40 si reproducere r=0,22), fluenta fonemica (copiere r=0,24 si reproducere r=0,27), fluenta
semanticd (copiere r=0,35 si reproducere r=0,26) si RAVLT (copiere r=0,15 si reproducere
=0,37). Totodatd, se observd o relatie invers proportionald semnificativd cu indicatorul de
timiditate (copiere r=-0,33 si reproducere r=-0,29), cu depresia (copiere r=-0,28 si reproducere r—=-
0,19) si cu anxietatea (copiere r=-0,19 si reproducere r=-0,18).

Atentia (TMT partile A si B) este direct proportionald semnificativa cu alti indicatori
cognitivi, precum fluenta fonemica (partea A r=0,44 si partea B r=0,39), fluenta semantica (partea
A 1r=0,58 si partea B r=0,56), figura Rey copiere (partea A r=0,29 si partea B r=0,40), Rey
reproducere din memorie (partea A r=0,23 si partea B r=0,22) si RAVL (partea A r=0,31 si partea
B r=0,37). Pe de alta parte, sunt intr-o relatie invers proportionald semnificativa cu indicatorii de
timiditate (partea A r=- 0,36 si partea B r=-0,42) si depresie (partea A r=-0,32 si partea B r=-0,19).

Limbajul prezentat prin fluenta fonemicd si semanticd este direct proportionald
semnificativa cu alti indicatori cognitivi, precum atentia, TMT partea A (fluenta fonemica r=0,44

si fluenta semantica r=0,58), TMT partea B (fluenta fonemica r=0,39 si fluenta semanticad r=0,56),
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figura Rey copiere (fluenta fonemica r=0,24 si fluenta semantica r=0,35), figura Rey reproducere
(fluenta fonemica r=0,27 si fluenta semantica r=0,26) si RAVLT (fluenta fonemica r=0,44 si
fluenta semantici r=0,46). Insa, sunt intr-o relatie invers proportionald semnificativa cu indicatorii
de timiditate (fluenta fonemicd r=-0,20 si fluenta semantica r=-0,42), indicatorii de depresie
(fluenta fonemica r= -0,13 si fluenta semantici r=-0,18). In concluzie, putem mentiona ca toti
indicatorii cognitivi sunt intr-o relatie semnificativd invers proportionald cu indicatorii de
timiditate si depresie. Respectiv, observam cd dimensiunea cognitivd este afectatd atat de
comportamentul timid si neincrezut, cét si de starea de depresie a subiectilor farmacorezistenti.

Particularitati afective. Ca rezultat al studiilui s-au atestat corelatii direct proportionale
semnificative intre nivelul depresiei si nivelul de anxietate (r=0,79), nivelul de timiditate (r=0,40),
nivelul de agresivitate (r=0,39) si ostilitate (r=0,42). Dintre corelatiile invers proportionale
semnificative se mentioneaza corelatia dintre depresie si procesele cognitive MoCA (r=-0,30),
copierea figurii Rey (r=-0,28), reproducerea figurii Rey din memorie (r=-0,19), atentia, TMT
partea A (r=-0,32) si TMT partea B (r=-0,19).

Referitor la nivelul anxietdtii, s-a observat o relatie direct proportionald semnificativa cu
nivelul depresiei (r=0,79), nivelul timiditatii (r=0,35), nivelul agresivitatii (r=0,36) si nivelul
ostilitatii (r=0,35). Prin urmare, putem afirma ca cu cat este mai ridicat nivelul anxietatii, cu atat
va fi mai ridicat este nivelul timiditatii, depresiei, agresivitatii si ostilitatii la subiectii cu epilepsie
farmacorezistentd. Totodata, se observa o relatie pozitiva intre factorii afectivi si cei
comportamentali ai subiectilor farmacorezistenti, astfel nivelul depresie si anxietatii sunt in
legatura directd cu nivelul de agresivitate, ostilitate si timiditate.

Concomitent, se observa o relatie invers proportionald semnificativd la functionarea
cognitivd MoCA (r=-0,29) cu copierea figurii Rey (r=-0,19) si reproducerea figurii Rey (r=-0,18).
Asadar, putem concluziona ca cu cat este mai exprimata depresia si anxietatea, cu atat procesele
cognitive (abilitatile vizual-constructive si memoria vizuald) sunt mai afectate.

Particularitati comportamentale. Se observa o relatie direct proportionald semnificativa
intre nivelul de timiditate si frecventa crizelor (r=0,23), nivelul depresiei (r=0,40), nivelul
anxietdtii (r=0,35) si nivelul ostilitatii (r=0,27). Totodata, se atesta o relatie invers proportionala
semnificativa intre nivelul timiditatii si functionarea cognitivi MoCA (r=-0,33), fluenta fonemica
(r=-0,20), fluenta semanticd (r=-0,42), figura Rey copiere (r=-0,33), figura Rey reproducere
(r=-0,29), memoria verbald (r=-0,35), atentia (r=-0,36) si functia executiva (r=-0,42). Aceasta
presupune cd cu cat subiectii cu epilepsie farmacorezistentd sunt mai timizi, cu atat procesele

cognitive (fluenta fonemica, semantica, memoria vizuald si memoria verbald) sunt mai afectate.
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Totodata, se noteazd o relatie direct proportionald semnificativa intre agresivitate si
depresie (r=0,39), anxietate (r=0,36) si ostilitate (r=0,52), precum si o relatie invers proportionala
intre nivelul de agresivitate si functionarea cognitivi MoCA (1=-0,14). In concluzie, mentionim
ca cu cat este mai ridicatd agresivitatea, cu atat scade calitatea proceselor cognitive.

Referitor la indicele ostilitdtii putem mentiona o relatie direct proportionald semnificativa
cu timiditatea (r=0,27), depresia (r=0,42), anxietatea (r=0,35) si agresivitatea (r=0,52), iar corelatii
indirecte semnificative nu s-au atestat. De asemenea, nu s-a atestat o corelare semnificativa intre
agresivitate si ostilitate cu limbajul, memoria verbala, memoria vizuala, atentia si viteza de
procesare.

Ca urmare a rezultatelor prezentate referitoare la coeficientii de corelatie pentru subiectii
cu epilepsie farmacorezistentd putem concluziona cd dimensiunea cognitivd manifestata prin
memoria vizuala, memoria verbala, fluenta semantica si fonemica, abilitatile vizual-constructive,
atentia, flexibilitatea mentald si viteza de reactie sunt in corelatie indirectd semnificativa cu
dimensiunea afectiva (depresia si anxietatea) si cu dimensiunea comportamentald (agresivitate,
ostilitate si timidate). Prin urmare, constatdm ca cu cat domeniul cognitiv este mai dezvoltat, cu
atat nivelul de timiditate, anxietate, depresie si agresivitate este mai scazut. De asemenea, se
constatd ca cu cat este mai inalt nivelul anxietatii si depresiei, cu atdt va fi mai inalt nivelul
timiditatii, agresivitatii si ostilitatii la subiectii cu epilepsie farmacorezistenta. Totodata, nivelul
ridicat al depresie si anxietatii este invers proportional cu domeniul cognitiv, in deosebi abilitatile
vizual-constructive, atentia si viteza de reactie. In acelasi timp, se constatd ci agresivitatea,
ostilitatea si preponderent timiditatea este mai pronuntatd la subiectii cu tulburdri cognitive

accentuate.

Corelatii privind particularitatile cognitive, afective si comportamentale

la subiectii cu epilepsie medicamentos controlata

Particularitati cognitive. Se observa o relatie direct proportionald semnificativa intre
functionarea cognitiva (MoCA) cu alti indicatori cognitivi — nivelul de fluentd fonemica (1=0,43),
fluentd semantica (r=0,54), copierea figurii Rey (r=0,63), reproducerea figurii Rey (r=0,22),
memoria verbalda RAVLT(r=0,45), TMT partea A (r=-0,58), TMT partea B (r=-0,50), si o relatie
invers proportionald cu nivelul de timiditate (r=-0,48), agresivitate (r=-0,11), depresie (r=-0,15).
Respectiv, putem afirma ca cu cat domeniul cognitiv este mai dezvoltat, cu atat nivelul de

timiditate, depresie si agresivitate este mai scazut (tabelul 2.11).
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Tabelul 2.11. Coeficientii de corelatie pentru subiectii

cu epilepsie medicamentos controlata
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Durata bolii 1] 0.16 -0.32 -0.18 | -0.10 | -0.09 | 0.28 | 0.19 | -0.30 | 0.17 | 0.23 0.08 0.37 0.29
Test MoCa -0.16 1 0.45 0.63 | 022 | 043|054 ] 058 | 050|015 ] 0.08 | -0.11 | -0.07 | -0.48
RAVLT total -0.32 | 045 1 0.34 0.37 043 | 042 ] 043 0.51 1 024 | 0.18 | -0.19 | -0.49 | -0.32
Rey copiere -0.18 | 0.63 0.34 1 0.51 0.45 | 041 | 0.52 0.24 | 0.27 | 0.34 | -0.14 0.08 | -0.56
Rey - -
reproduere -0.10 | 0.22 0.37 0.51 1 0.49 | 0.24 | 0.52 041 ] 0.09 | 0.15 | -0.08 | -0.29 | -0.50
Fluenta
fonemica - _
FAS -0.09 | 0.43 0.43 0.45 0.49 1] 0.58 | 0.36 035 ] 038 | 0.19 | -0.28 | -0.21 -0.47
Fluenta -
semantica -0.28 | 0.54 0.42 0.41 0.24 0.58 1] 0.53 0.34 | 0.10 | 0.11 -0.06 | -0.20 | -0.38
TMT A -0.19 | 0.58 0.43 052 | 052 | 036 0.53 1| 066|001 |001]| 015]| -025 | -0.47
TMT B -0.30 | 0.50 0.51 0.24 0.41 0.35 | 0.34 | 0.66 1] 0.19 | 006 | -0.20 | -0.46 | -0.40
Inventarul - - -
Beck 0.17 | 0.15 -0.24 -0.27 | -0.09 | -0.38 | 0.10 | 0.01 | -0.19 1] 0.61 0.60 0.28 0.18
Scala Ham-A 0.23 | 0.08 -0.18 -0.34 | -0.15 | -0.19 | 0.11 | 0.01 -0.06 | 0.61 1 0.33 0.02 0.28
B-D - -
Agresivitate 0.08 | 0.11 -0.19 -0.14 | -0.08 | -0.28 | 0.06 | 0.15 | -0.20 | 0.60 | 0.33 1 0.24 0.20
B-D - _ ,
Ostilitate 0.37 | 0.07 -0.49 0.08 | -0.29 | -0.21 | 0.20 | 0.25 | -0.46 | 0.28 | 0.02 0.24 1 0.29
C-B _ _ _
Timiditate 0.29 | 0.48 -0.32 -0.56 | -0.50 | -0.47 | 0.38 | 0.47 | -0.40 | 0.18 | 0.28 0.20 0.29 1

Conform tabelului 2.11, observam ca memoria verbala (RAVLT) este in corelatie directa
semnificativa cu alti indicatori cognitivi, precum atentia (TMT partea A r=0,43 si partea B 1=0,51),
fluenta fonemica (r=0,43), fluenta semantica (r=0,42), figura Rey copiere (r=0,34) si figura Rey
reproducere din memorie (r=0,37). O relatie invers proportionald semnificativd se observa cu
indicatorul de timiditate (r=-0,32), ostilitate (r=-0,49) si depresie (r=-0,24).

Memoria vizuala (Figura Rey) este in corelatie direct semnificativa cu alti indicatori
cognitiv,i precum atentia, TMT partea A (copiere r=0,52 si reproducere r=0,52), partea B (copiere
r=0,24 si reproducere r=0,41), fluenta fonemica (copiere r=0,45 si reproducere r=0,49), fluenta
semanticd (copiere r=0,41 si reproducere r=0,24) si RAVLT (copiere r=0,34 si reproducere
=0,37). Totodata, o relatie invers proportionald semnificativd se observa cu indicatorul de
timiditate (copiere r=-0,56 si reproducere r=-0,50), depresie (copiere r=-0,27), si anxietate (copiere

r=-0,34 si reproducere r=-0,15).
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Atentia (TMT partea A si B) este direct proportionald semnificativa cu alti indicatori
cognitivi, precum fluenta fonemica (partea A r=0,36 si partea B r=0,35), fluenta semantica (partea
A r=0,53 si partea B r=0,34), figura Rey copiere (partea A r=0,52 si partea B r=0,24), figura Rey
reproducere din memorie (partea A 1=0,52 si partea B 1=0,41) si RAVLT (partea A r=0,43 si partea
B r=0,51). Insi sunt intr-o relatie invers proportionald semnificativa cu indicatorii de timiditate
(partea A r=- 0,47 si partea B 1=-0,40), indicatorii de ostilitate (partea A r=-0,25 si partea B r=-
0,46) si agresivitate (partea A r=-0,15 si partea B r=-0,20).

Limbajul, prezentat prin fluenta fonemica si semantica, este direct proportional
semnificativ cu alti indicatori cognitivi, precum atentia, TMT partea A (fluenta fonemica r=0,36
si fluenta semantica r=0,53), TMT partea B (fluenta fonemica r=0,35 si fluenta semantica 1=0,34),
figura Rey copiere (fluenta fonemica r=0,45 si fluenta semantica r=0,41), figura Rey reproducere
(fluenta fonemica r=0,49 si fluenta semantica r=0,24) si RAVLT (fluenta fonemica r=0,43 si
fluenta semantici r=0,42). Insi, sunt intr-o relatie invers proportionald semnificativa cu indicatorii
de timiditate (fluenta fonemicd r=-0,47 si fluenta semantica r=-0,38), indicatorii de depresie
(fluenta fonemica r= -0,38 si fluenta semantica r=-0,10), anxietate (fluenta fonemica r=-0,19 si
fluenta semantica r=-0,11) si ostilitate (fluenta fonemica r=-0,21 si fluenta semantica r=-0,20). in
concluzie, putem mentiona ca toti indicatorii cognitivi sunt intr-o relatie semnificativa invers
proportionald cu indicatorii de timiditate, altfel spus, procesele cognitive sunt afectate de
comportamentul timid si nedncrezut al subiectilor medicamentos controlati, fiind urmati de
indicatorii de ostilitate si agresivitate. Prin urmare, putem afirma ca cu cat rezultatele cognitive
sunt mai Tnalte, cu atat agresivitatea si ostilitatea sunt mai reduse.

Particularititi afective. In rezultatul studiului s-au atestat corelatii direct proportionale
semnificative intre nivelul depresiei si nivelul de anxietate (r=0,61), nivelul de timiditate (r=0,18),
nivelul de agresivitate (r=0,60) si nivelul de ostilitate (r=0,28). Dintre corelatiile invers
proportionale semnificative se mentioneaza corelatia dintre depresie si functionarea cognitiva
MoCA (r=-0,15), copierea figurii Rey (r=-0,27), RAVLT (r=-0,24) si fluenta fonemica (r=-0,38).

Referitor la nivelul anxietdtii, s-a observat o relatie direct proportionald semnificativa cu
nivelul depresiei (r=0,61), nivelul timiditatii (r=0,28) si nivelul agresivitatii (r=0,33). Respectiv,
putem afirma ca cu cét este mai mare nivelul anxietdtii, cu atat va fi mai mare si nivelul timiditatii,
depresiei si agresivitatii la subiectii cu epilepsie medicamentos controlatd. Totodata, se observa o
relatie pozitiva intre factorii afectivi si cei comportamentali ai subiectilor medicamentos controlati,
astfel, nivelul depresiei si anxietatii sunt in legatura directd cu nivelul de agresivitate si timiditate.

Concomitent, se observa o relatie invers proportionald semnificativa cu copierea figurii

Rey (r=-0,34) si RAVLT (=-0,18) si fluenta fonemica (r=-0,19). Prin urmare, putem concluziona
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cd cu cat este mai exprimatd depresia si anxietatea, cu atat procesele cognitive (abilitatile vizual-
constructive, fluenta fonemica si memoria vizuald) sunt mai afectate.

Particularitati comportamentale. Se observa o relatie direct proportionald semnificativa
intre nivelul de timiditate si nivelul depresiei (r=0,18), nivelul anxietatii (r=0,28), nivelul de
ostilitate (r=0,29) si nivelul de agresivitate (r=-0,20). Totodatd, se atestd o relatie invers
proportionald semnificativa intre nivelul timiditatii si dimensiunea cognitivda MoCA (r=-0,48),
fluenta fonemica (r=-0,47), fluenta semantica (r=-0,38), figura Rey copiere (r=-0,56), figura Rey
reproducere (r=-0,50), memoria verbala RAVLT (r=-0,32), atentia (partea A r=-0,47) si partea B
(r=-0,40). Acest fapt arata ca cu cat subiectii cu epilepsie medicamentos controlata sunt mai timizi,
cu atat functia cognitiva, fluenta fonemica, semanticd, memoria vizuald si memoria verbald sunt
mai afectate.

Se noteaza o relatie direct proportionald semnificativa Intre agresivitate si depresie
(r=0,60), anxietate (1=0,33), ostilitate (r=0,24) si timiditate (r=-0,20). In acelasi timp, se atesta o
relatie invers proportionald intre nivelul agresivitatii si fluenta fonemica (r=-0,28), TMT partea B
(r=-0,20) si RAVLT (r=-0,19). In concluzie, mentiondm ci cu cét este mai mare agresivitatea, cu
atat scade fluenta fonemica, atentia si memoria verbala.

Referitor la indicele ostilitdtii putem mentiona o relatie direct proportionald semnificativa
cu timiditatea (r=0,29), depresia (r=0,28), agresivitatea (r=0,27) si timiditatea (r=-0,29), iar
corelatii indirecte semnificative s-au atestat la RAVLT (1r=-0,49), Rey reproducere (r=-0,29),
fluentd fonemica (r=-0,21), fluenta semantica (r=-0,20), TMT partea A (r=-0,25), si partea B
(r=-0,46). Respectiv, putem conchide ca cu cat este mai inalt indicele de ostilitate, cu atat mai
afectati vor fi indicii cognitivi.

Ca urmare a rezultatelor prezentate referitoare la coeficientii de corelatie pentru subiectii
cu epilepsie medicamentos controlatd putem concluziona cd dimensiunea cognitiva prezentatd prin
memoria vizuald, memoria verbala si fluenta fonemica sunt in corelatie indirecta cu dimensiunea
afectiva (depresia si anxietatea) si cu dimensiunea comportamentala (agresivitatea, ostilitatea si
timiditatea). Prin urmare, constatam ca cu cat domeniul cognitiv este mai dezvoltat, cu atat nivelul
de timiditate, anxietate, depresie si agresivitate este mai scazut. Totodata, se constata ca timiditatea
este mai pronuntatd la subiectii cu epilepsie medicamentos controlatd cu tulburdri cognitive, iar

agresivitatea si ostilitatea nu sunt semnificative.
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Corelatii privind particularitatile cognitive, afective si comportamentale
la subiectii cu epilepsie prin prisma duratei bolii si frecventei crizelor

Analizand particularitatile psihologice ale subiectilor cu epilepsie nu putem ignora
impactul duratei epilepsie si a frecventei crizelor epileptice asupra dimensiunilor cognitive,
afective si comportamentale ale subiectilor cu epilepsie. Astfel, conform rezultatelor reflectate in
anexele 15, 16, 17, 18, 19, sunt determinate urmatoarele corelatii semnificative:

Corelatii semnificative cognitive

In conformitate cu datele expuse in anexa 15, se atesti o relatie invers proportionala intre
dimensiunea cognitiva (test MoCA) si durata afectiunii (r=-0,26 p= 0,009), frecventa crizelor
(r=-0,33 p=0,001), timiditate (r=-0,43 p= 0,001), depresie (r=-0,38 p=0,001) si anxietate (r=-0,34
p=0,001). Astfel, putem mentiona cd dimensiunea cognitiva este afectatd de durata afectiunii si
frecventa crizelor epileptice, de factorii afectivi — depresia si anxietatea, precum si de factorul de
comportament — timiditatea.

Datele privind memoria verbala (RAVLT) atesta ca existd o relatie invers proportionala
intre durata afectiunii si memoria verbald (r=-0,21 p=0,036; anexa 16). La fel, exista o relatie
invers proportionald intre frecventa crizelor si memoria verbala (r=-0,19 p=0,062). Altfel spus,
durata afectiunii si frecventa crizelor afecteaza in sens negativ memoria verbala.

In ceea ce priveste memoria vizuali (figura Rey), mentionim ca existd o relatie invers
proportionald intre durata afectiunii (r=-0,31 p=0,002) si frecventa crizelor (r=-0,32 p=0,001) la
copierea figurii Rey (anexa 17). Aceeasi relatie se atestd si la reproducerea figurii Rey din
memorie, semnificative pentru frecventa crizelor (r=-0,36 p=0,001), insd nesemnificative in
corelatie cu durata afectiunii la reproducerea figurii (r=-0,19 p=0,53). Astfel, putem afirma ca cu
cat crizele epileptice sunt mai frecvente si durata bolii este mai mare, cu atit memoria vizuala este
mai afectata.

Referitor la atentie, datele la testul TMT (partile A si B; anexa 18) coreleaza pozitiv cu
durata bolii, respectiv, cu cat durata bolii este mai mare, cu atat flexibilitatea cognitiva (partea B)
este mai afectatd (r=-0,28 p= 0,005). Aceeasi tendinta se observa si la frecventa crizelor (r=-0,23
p=0,018). Atentia (partea A) este afectata direct proportional, Tnsd nesemnificativ: durata afectiunii
(r=0,18 p= 0,078), frecventa crizelor (r=0,17 p= 0,97). Acest fapt arata ca cu cat durata bolii si
frecventa crizelor este mai mare, cu atat atentia, viteza de reactie, flexibilitatea cognitivd la
subiectii cu epilepsie este mai afectata.

Ce tine de rezultatele la fluenta fonemica si semantica, mentionam ca cu cat durata bolii
(r=-0,24 p= 0,015) si frecventa crizelor sunt mai mari (r=-0,27 p= 0,006), cu atat limbajul este

afectat negativ (anexa 18).
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Corelatii semnificative afective

In studiul de fata se atesta o relatie direct proportional intre depresie si frecventa crizelor
epileptice (r=0,27 p= 0,006), timiditate (r=0,41 p= 0,001) si anxietate (r=0,078 p= 0,001).
Totodata, observam o corelatie indirecta intre depresie si dimensiunea cognitiva (MoCa) (r=-0,38
p=0,001). Aceeasi relatie direct proportionald o observam si la anxietate intre urmatorii indicatori:
frecventa crizelor (r=0,31 p= 0,002), timiditate (r=0,39 p= 0,001), depresie (r=0,78 p=0,001) si o
relatie invers proportionala intre anxietate si dimensiunea cognitiva (r=-0,34 p=0,001). In acelasi
timp, putem spune ca depresia (r=0,16 p= 0,102) si anxietatea (r=0,14 p=0,165) coreleaza
nesemnificativ cu durata afectiunii (anexa 15). In concluzie, putem afirma ci corelatia cea mai
mare se atestd intre depresie si anxietate fiind influentate direct de frecventa crizelor epileptice si
de timiditate. Prin urmare, cu cit mai mare este frecventa crizelor si timiditatea, cu atat mai mari
vor fi indicatorii de depresie si anxietate.

Corelatii semnificative comportamentale

In anexa 19 sunt prezentate datele cu referire la corelatiile semnificative comportamentale.
Astfel, se atestd o corelatiei direct proportionald intre durata afectiunii si obida (r=0,27 p=0,006),
sentimentul vinovétiei (r=0,22 p= 0,029) si ostilitate (r=0,28 p= 0,005). Aceeasi tendintd o
observam si la frecventa crizelor, care este direct proportionala cu obida (r=0,27 p= 0,005),
sentimentul vinovatiei (r=0,30 p= 0,003) si ostilitatea (r=0,28 p= 0,005). Acest fapt presupune ca
durata lungd a afectiunii epileptice si frecventa 1nalta a crizelor duc la un comportament ostil,
manifestat prin cresterea nivelului obidei si a sentimentului de vinovatie.

Conform anexei 15, observam ca timiditatea este direct proportionald cu durata afectiunii
(r=0,21 p= 0,034), cu frecventa crizelor (r=0,30 p= 0,003), cu indicatorul de depresie (r=0,41 p=
0,001), cu anxietatea (r=0,39 p=0,001) si invers proportionala cu functionarea cognitiva (r=- 0,43
p=0,001). Astfel, putem conchide ca indicatorul de timiditate este afectat direct de durata bolii,
de frecventa crizelor, de depresie si anxietate si afectat indirect de functionarea cognitiva (MoCA).

Totodata, este important sa mentiondm ca se atestd o corelatie direct proportionald intre
durata afectiunii si frecventa crizelor (r=0,37 p=0,001), aceasta presupune ca cu cat creste durata
afectiunii, cu atat creste si frecventa crizelor.

Astfel, supozitia din ipoteza 2 precum ca existd o relatie intre durata afectiunii epileptice
si frecventa crizelor epileptice si calitatea proceselor cognitive, afective si comportamentale ale

persoanelor cu epilepsie s-a confirmat.
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2.4. Concluzii la capitolul 2

In capitolul II al lucririi au fost prezentate rezultatele referitoare la studierea complexa a
particularitatilor cognitive, afective si comportamentale ale subiectilor cu epilepsie
farmacorezistentd si ale celor cu epilepsie medicamentos controlata.

Sinteza rezultatelor obtinute In demersul diagnostic ne permit sa formuldm urmatoarele
concluzii:

1. Datele experimentale demonstreaza convingator confirmarea ipotezelor I si 2, lansate
la inceputul cercetarii experimentale, conform carora exista particularititi cognitive, afective si
comportamentale ale subiectilor cu epilepsie; tulburarile cognitive, afective si cele
comportamentale sunt mai evidentiate la persoanele cu epilepsie farmacorezistentd comparativ cu
persoanele cu epilepsie medicamentos controlata; durata afectiunii epileptice si frecventa crizelor
epileptice afecteazd dimensiunea cognitivd, afectivd si cea comportamentald a persoanelor cu
epilepsie.

2. Datele statistice cu privire la dimensiunea cognitiva atesta diferente semnificative intre
subiectii cu epilepsie farmacorezistenta si cei cu epilepsie medicamentos controlatd. Se constata
ca tulburarile cognitive sunt de trei ori mai frecvente la subiectii cu epilepsie farmacorezistenta.
Sunt atestate diferente statistic semnificative in urméatoarele procese cognitive: memorie verbala,
memorie vizuald, fluenta semantica, atentie si functia executiva si diferente nesemnificative in
domeniul fluentei fonemice. Tulburarile cognitive au fost evidentiate mai pregnant la subiectii cu
epilepsie farmacorezistentd cu varsta cuprinsd intre 50-59 de ani, gen feminin, cu studii medii,
neangajati in cadmpul muncii, celibatari, cu epilepsie de etiologie necunoscutd si structurala.
Totodata, majoritatea subiectilor cu farmacorezistenta cu tulburari cognitive prezinta lunar mai
mult de 20 de crize epileptice. Tulburarile cognitive sunt prezente la majoritatea persoanelor cu
epilepsie farmacorezistentd in perioada incipientd a bolii. Nu s-au atestat diferente semnificative
in functie de gen si mediul de trai.

3. Rezultatele cu privire la dimensiunea afectiva releva diferente semnificative in
manifestarea depresiei si anxietatii la subiectii cu epilepsie farmacorezistentd comparativ cu cei cu
epilepsie medicamentos controlatd. Depresia s-a atestat la peste jumdtate dintre subiectii
farmacorezistenti si de doud ori mai putin la subiectii cu epilepsie medicamentos controlata.
Acelasi raport s-a constatat si In cadrul anxietatii, atdt pentru subiectii farmacorezistenti, cat si
pentru cei controlati. Nu se atesta diferente semnificative in functie de gen, insa constatdm ca
femeile cu epilepsie farmacorezistentd sunt mai depresive si mai anxioase comparativ cu femeile
cu epilepsie medicamentos controlatd. Subiectii divortati, neangajati in campul muncii, cu studii
profesional tehnice, cu epilepsie de etiologie necunoscutd sunt cei mai afectati de depresie si
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anxietate, iar subiectii cu studii superioare si cei angajati in cAmpul muncii sunt mai protejati de a
suferi de anxietate si depresie. Odata cu avansarea bolii in timp si cu cresterea numarului crizelor
epileptice, creste nivelul de depresie si anxietate.

4. Datele statistice cu privire la dimensiunea comportamentald au confirmat diferente
statistic semnificative In manifestarea agresivitatii, ostilitatii si timiditatii la subiectii cu epilepsie
farmacorezistentd comparativ cu subiectii cu epilepsie medicamentos controlatd. S-a atestat ca
factorii comportamentali, precum agresivitatea indirectd, nervozitatea, obida, neincrederea,
sentimentul vinovatiei, sunt semnificativ mai evidentiate la subiectii cu epilepsie
farmacorezistentd comparativ cu subiectii cu epilepsie medicamentos controlatd. Totodata,
agresivitatea ridicata a fost constatatd doar la subiectii cu epilepsie farmacorezistenta si, exclusiv,
la femeile cu farmacorezistentd, iar ostilitatea ridicata a fost constatata preponderent la subiectii
cu epilepsie farmacorezistentad si nesemnificativ la subiectii cu epilepsie medicamentos controlata.
Concomitent putem afirma cd indicele inalt al ostilitatii si al agresivitatii s-a confirmat la subiectii
cu epilepsie farmacorezistenta cu studii medii, neangajati in cdmpul muncii, din mediul rural,
divortati, cu epilepsie structuralda, cu frecventa 1naltd a crizelor epileptice; de asemenea, s-a
constatat cd comportamentul ostil si agresiv se accentueaza odata cu cresterea frecventei crizelor
epileptice si a duratei bolii. Timiditatea ridicatad s-a atestat preponderent la subiectii cu epilepsie
farmacorezistentd, indicele Tnalt al timiditatii s-a evidentiat la subiectii farmacorezistenti cu studii
profesional tehnice, neangajati, cu epilepsie necunoscutd, cu frecventa 1nalta a crizelor epileptice
si cu durata mare a bolii. Nu sunt diferente semnificative in functie de gen, mediul de trai si statutul
marital.

5. Datele statistice ne-au permis s stabilim urmatoarele profiluri psihologice ale subiectilor
cu epilepsie:

v' Profilul psihologic al persoanei cu epilepsie farmacorezistentd se constituie din
urmatoarele caracteristici: 1) tulburdri cognitive exprimate prin gandire Incetinitd, scaderea
memoriei verbale si vizuale, dificultati de identificare a cuvintelor, reducerea atentiei, capacitatii
de concentrare si a vitezei de reactie; 2) tulburdri afective manifestate prin tulburdri anxios-
depresive usoare, moderate si severe; 3) modificari comportamentale evidentiate prin ostilitate,
nervozitate, agresivitate indirectd, obida, neincredere, sentiment de vinovatie si timiditate. Astfel,
contatdm ca cu cat procesele cognitive sunt mai deficitare, cu atat nivelul de depresie, anxietate,
agresivitate, ostilitate si timiditate este mai ridicat.

v' Profilul psihologic al persoanei cu epilepsie medicamentos controlata este caracterizat
prin afectare cognitiva similard subiectului cu epilepsie farmacorezistentd, doar ca gradul de

afectare a acestor procese este scazut. Se constatd ca dimensiunea cognitiva se manifestd prin
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urmatoarele caracteristici: memorie vizuald scazuta si fluenta verbala redusa; 2) tulburari afective
manifestate prin stari depresive usoare si stari anxioase usor-moderate; 3) modificari
comportamentale manifestate prin agresivitate scazuta, ostilitate normald si timiditate usor-
moderata. Totodatd, constatam ca cu cat domeniul cognitiv este mai dezvoltat, cu atat nivelul de
timiditate, anxietate, depresie si agresivitate este mai scazut.

6. Rezultatele privind implicatiile dimensiunilor investigate n aceastd lucrare ne permit sa
constatdm cd cele mai semnificative corelatii s-au inregistrat intre durata afectiunii si frecventa
crizelor epileptice care afecteazd memoria verbala si cea vizuala, atentia, flexibilitatea mentala si
viteza de reactie. Corelatia cea mai inaltd se atestd intre depresie si anxietate, acestea fiind
influentate direct de frecventa crizelor epileptice si de timiditate. Prin urmare, putem afirma ca cu
cat creste frecventa crizelor si timiditatea, cu atat vor fi mai mari indicatorii de depresie si
anxietate. In plan comportamental, atestim ca cu cat durata bolii e mai mare si frecventa crizelor
mai inaltd, cu atat creste ostilitatea, nivelul obidei si sentimentul vinovatiei. Astfel, conchidem ca
cu cat durata epilepsiei si frecventa crizelor epileptice este mai mare, cu atat deficitul cognitiv,

depresia, anxietatea, ostilitatea si timiditatea este mai accentuata.
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3. PROGRAM DE INTERVENTIE PSTHOLOGICA ORIENTAT SPRE
IMBUNATATIREA PROCESELOR COGNITIVE, AFECTIVE SI
COMPORTAMENTALE ALE PERSOANELOR CU EPILEPSIE
FARMACOREZISTENTA

3.1. Interventii psihologice in asistenta persoanelor diagnosticate cu epilepsie

Terapiile psihologice au fost concepute pentru a aborda crizele epileptice in sine si
problemele psihologice asociate epilepsiei. Modificarile cognitive, afective si comportamentale in
epilepsia farmacorezistentd determina modalitati specifice de interventie psihologica. Chiar de la
debutul bolii, diagnosticul de epilepsie produce suferintd, angoasa, izolare sociald, frica de
stigmatizare, stari anxios-depresive, stima de sine redusd si senzatie de pierdere a controlului
asupra propriei vieti ca urmare a pierderii independentei, a locului de munca si a venitului
financiar. Aceasta noua realitate produce initial soc, furie, stres si negare asociata cu vinovatie si
autoblamare.

Este bine cunoscut faptul ca o boala cronica impartaseste multd suferinta legata de cauzele
bolii, iar persoanele cu epilepsie nu fac exceptie de la aceasta. In acest sens, un specific al epilepsiei
rezida in experienta dramaticd a crizei epileptice — un eveniment care introduce o fractura in relatia
persoanei cu realitatea si o reactie ambivalenta in raport cu mediul, care simultan devine pe de o
parte hiperprotector, iar pe de alta parte infricosator si respingator. Personalitatea persoanei cu
epilepsie se organizeaza in jurul acestei repetitii imprevizibile a crizelor si a reamenajarilor
secundare puse in scend de subiect si/sau de anturajul sdu. Astfel, H. Beauchesne (1976) considera
cd modul 1n care anturajul da un sens crizei pe care acesta nu o are, este capital in organizarea
subiectului [50, p.297].

In pofida progreselor tratamentelor medicamentoase in epilepsie, aproximativ 30% dintre
persoanele cu epilepsie suferd de crize epileptice farmacorezistente [191]. In acest context,
suportul psihologic fiind foarte important pentru aceste persoane, deoarece frecventa inaltd a
crizelor epileptice si durata indelungatd a bolii determina scdderea progresiva a proceselor
cognitive, accentueaza stdrile afective si cauzeaza modificari specifice de comportament.

In ciuda constientizarii eficacitatii inteventiilor psihoterapeutice pentru depresie si
anxietate, acestea au fost putin studiate in epilepsie. Un studiu care a revizuit eficienta
tratamentelor psihologice in epilepsie (Ramaratnam et al., 2008) a concluzionat cd, din cauza
numarului limitat de studii si preocupari metodologice, nu exista suficiente dovezi pentru a sustine

efectul pozitiv al tratamentului psihologic 1n epilepsie. Autorii au revizuit studiile randomizate de
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tratamente psihologice in epilepsie si au identificat anxietatea in trei studii (Sultana, 1987;
Helgeson et.al., 1990; Olley et.al., 2001). Interventiile utilizate au implicat programe de
psihoeducatie, tehnici de relaxare si terapie comportamentald. Rezultatele studiilor au fost
contradictorii — unele studii nu a evidentiat nicio schimbare in urma tratamentului psihoterapeutic
(Helgeson et al.,1990), iar alte studii au remarcat reduceri semnificative ale simptomelor de
anxietate (Sultana, 1987; Olley et al., 2001). Depresia a fost identificata in sase studii, in trei studii
s-a utilizat psihoeducatia (Helgeson et.al., 1990; Olley et.al., 2001; May si Pfaffl, 2002), in
celelalte doua studii s-a utilizat terapia cognitiv-comportamentald (Davis, 1984; Tan si Bruni,
1986), iar in al treilea studiu s-a utilizat tehnica de relaxare asociata cu terapia comportamentalad
(Sultana, 1987). In concluzie, jumitate din rezultatele interventiilor au raportat absenta
modificarilor in urma interventiei psihoterapeutice (Tan si Bruni, 1986; Sultana, 1987; May si
Pfaffl, 2002), iar cealaltd jumatate a raportat ameliorarea simptomelor depresive (Davis, 1984;
Helgeson et al. 1990; Olley et al. 2001) [apud 234].

Un alt studiu (Fisher et al., 2000) a identificat cad 17% din 1 023 de subiectii din Statele
Unite al Americii au manifestat interes fata de terapiile alternative, desi, terapiile psihologice au
fost utilizate mai rar (terapia biofeedback - 2%, tehnici de respiratie/relaxare - 0,4% si controlul
mintii - 0,1% ) [141]. Alti cercetatatori (Haut ez.al., 2003) au constatat ca putin peste jumatate
dintre subiectii intervievati au fost dispusi sa se angajeze in terapii de reducerea stresului [154].
Acest lucru ilustreaza faptul ca existd o cerere de tratament alternativ si persoanele nu se bazeaza
exclusiv pe administrarea de antiepileptice. Cu toate acestea, asa cum un singur medicament nu
poate fi utilizat pentru toate persoanele cu epilepsie, tot asa si consilierea psihologica individuala
depinde de o serie de factori, printre care modul de viata, capacitatile intelectuale indivuduale si

motivatia persoanei spre schimbare.

Conform practicilor psihologice ale clinicilor medicale europene cu specializare in
epilepsie, recomandarilor Comisiei ILAE privind interventiile psihologice in epilepsie, precum si
rezultatelor studiului cantitativ realizat in cadrul cercetarii noastre, au fost identificate urmatoarele
interventii psihologice [28, 95, 97, 126, 210, 282].

Interventii psihologice la nivel cognitiv

In epilepsie, strategiile compensatorii in reabilitarea cognitivd sunt utilizate pentru a
minimiza impactul acestor deficite asupra vietii de zi cu zi si pentru a maximiza functionarea si
imbunatatirea calitatatii vietii pentru persoanele care traiesc cu epilepsie. Este important sd luam
in considerare factorii multipli care afecteazd procesele cognitive, precum varsta si debutul bolii,

tipul si severitatea crizelor, crize epileptice controlate versus farmacorezistente, diagnostice
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psihiatrice comorbide si dezvoltarea abilititilor de adaptare. In ciuda constientizarii impactului pe
care il au aceste deficite cognitive asupra persoanelor cu epilepsie, reabilitarea cognitiva si
interventiile psihologice nu sunt aplicate atat de frecvent pe cat s-ar putea si ar trebui sa fie la
persoanele cu epilepsie. Luand in considerare multiplele domenii cognitive care pot fi afectate de
epilepsie, efectele adverse ale medicamentelor antiepileptice si comorbiditatile psihologice,
planificarea reabilitarii trebuie neaparat sa fie personalizata la nevoile individului. Acest lucru face
ca interventiile implementate 1n reabilitarea cognitiva sa fie o sarcind provocatoare.

Comisia ILAE recomanda persoanelor cu epilepsie strategii compensatorii atit pentru a
impiedica declinul cognitiv, cat si pentru a antrena procesele cognitive pentru a face fata
dificultatilor din viata de zi cu zi. Acestea fiind asociate cu suportul educational, vocational si cu
suportul comunitatii In functionarea psihosociald a persoanelor cu epilepsie [138, 275, 283] .

La inceputul sec. XX reabilitarea cognitivd era concentratd exclusiv pe remedierea
disfunctiei creierului (adica pe recuperarea proceselor cognitive). De curand, reabilitarea cognitiva
este concentratd pe compensarea comportamentald pentru a reduce dificultatile zilnice intdmpinate
ca urmare a disfunctie creierului [282]. Reabilitarea cognitivd este precedatd de o evaluare
psihologica care se axeaza pe evaluarea necesitdtilor persoanei cu epilepsie, identificarea
deficitelor cognitive, examinarea aspectelor emotionale si comportamentale si alte conditii
medicale ce afecteaza functionarea de zi cu zi [ibidem 282]. Este esential de mentionat ca, pentru
o reabilitare cognitivd favorabild, persoanele trebuie sd constientizeze, sa recunoasca propriile
deficite si sa accepte programul de reabilitare ca fiind benefic. Pe de o parte, este necesar sa li se
explice cum aceste dificite le poate afecta viata si cum isi pot dezvolta abilitati de coping si de
adaptare la provocdrile lor individuale, iar pe de altd parte, profesionistii trebuie sa 1i ajute la
imbunatatirea punctelor slabe a domeniilor cognitive si sd maximizeze punctele lor forte [138].

Strategii pentru memorie. Deficitele mnezice pot avea un impact asupra activitatilor
sociale, Intrucat formarea si mentinerea relatiilor depinde partial de abilitatea de a face si a pastra
datele activitatilor sociale, a retine informatii despre altii, precum si conversatiile anterioare.
Astfel, interventiile efective pentru ameliorarea memoriei sunt cruciale pentru imbunatatirea
calitatii vietii si a participarii In comunitate. Una dintre cele mai vechi si mai uzuale metode de a
imbunatati memoria este practicarea si exersarea. Studiile aratd ca trainingurile si strategiile
compensatorii sunt eficiente in imbunatatirea memoriei si In reabilitarea cognitiva la persoanele
cu epilepsie [230, 282]. Abordarile de reabilitare a tulburarilor de memorie de obicei se focuseaza
pe douad tehnici: de restabilire si de compensare. Scopul tehnicii de restabilire presupune exercitii
de exersare si repetitie, iar tehnica de compensare se bazeaza pe premiza cd memoria nu trebuie sa

fie restabilita, accentul fiind pus pe performanta sarcinilor de memorizare zilnica, care poate fi
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imbunatatita daca persoana Invata strategii eficiente pentru a servi abilitétile pierdute de memorie.
Strategiile compensatorii utilizate includ utilizarea tehnicilor de imagine vizuala — practicarea,
repetitia, fragmentarea, strategiile de organizare si de autoinstruire, precum si ajutorul extern —
reamintirea de a executa sarcina, interventiile scrise pe hartie si ajutorul dispozitivelor tehnice.
Alte exemple de strategii compensatorii presupun o agenda de notite cu calendar (lucruri de facut,
adrese si numere de telefon), telefon smart (cu alarme pentru reamintirea programadrilor si
activitatilor, inregistrarea discursului), liste, boxa pentru medicamente etc [138].

Strategii pentru atentie. Interventiile pentru deficitele de atentie presupun activitati de
training ce includ exercitii repetitive de detectare a tintelor in prezenta distragerilor si de sortare a
cuvintelor in ordine alfabeticd. Pentru persoanele cu un nivel inalt de motivatie si compliantd se
recomanda rezolvarea exercitiilor cognitive, cate o ora pe zi, 5 zile in saptdmana.

Strategii pentru limbaj. Recomandarile pentru ameliorarea limbajului includ permiterea
timpului necesar pentru a raspunde, folosirea limbajului indirect (a vorbi in jurul cuvantului),
vizualizarea, gesturile, formatul scris, indicii/sfaturi de la altii, punerea Intrebarilor si utilizarea
sinonimelor si antonimelor [230].

Asadar, trainingul proceselor cognitive si emotionale duce la cresterea convingerilor de
autoeficacitate ale persoanelor, in special in increderea lor privind gestionarea cognitiva si

emotionald, care Tmbundtatesc atat bunastarea subiectiva a persoanelor, cat si calitatea vietii.

Interventii psihologice la nivel afectiv

Psihoterapia este o componenta integrald a programului de reabilitare psihologicd in
epilepsie, al cdrei scop este dezvoltarea constientizarii de sine si explorarea sentimentelor de
pierdere si furie pentru a stabili ulterior scopuri realiste si a restabili sensul vietii. Psihoterapia,
impreund cu alte abordari de consiliere, ajutd la adaptarea si acceptarea bolii si a dizabilitatii
evidentiind alianta terapeutica. Stabilirea increderii si oferirea unui mediu securizant de acceptare
stau la baza oricaror interventii psihologice de succes care sporesc implicarea in procesul de
reabilitare. Prin urmare, in continuare vom desfasura tipurile de psihoterapii utilizate in epilepsie:

Psihoterapia psihanalitica este o forma de psihoterapie, o metoda de cercetare si o teorie
a functionarii aparatului psihic [51]. Psihoterapia psihodinamica impartaseste scopul de a cultiva
capacitatea de recunoastere a ceea ce nu este constient — adica tocmai ce este dificil sau dureros
de vazut in noi insine [63]. Psihanalistii recomandd persoanelor cu epilepsie o abordare
psihoterapeutica a persoanei si o activitate de consiliere familiala in care sa fie ascultate temerile
si angoasele suscitate de crize a persoanelor cu epilepsie, precum si a membrilor familiei acestora

[50]. Clarificarile privind aparitia bolii, cauzele, pronosticurile, interventiile si managementul
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tratamentului reduce angoasa instalatd in familie. Totodatd, se recomanda evitarea atitudinilor
extreme, atat de protectie excesiva, cat si de respingere nejustificatd din partea apartinatorilor.
Psihoterapia psihanaliticd permite reintroducerea crizei in istoria persoanei si ofera un sens crizei
care poate fi psihizat si integrat.

In acest context, importanta psihoterapiei psihanalitice in lucrul cu persoanele cu
epilepsie este expusd convingator in vinieta clinicd publicatd de Dorwart R., care a descris o cura
psihanaliticd cu un pacient de 31 de ani cu epilepsie de lob temporal, cu durata de 3 ani, cu o
sedintd in saptdmana. Ca rezultat al psihoterapiei, pacientul a devenit constient de paternurile
stresului psihosocial ce contribuiau si precipitau aparitia crizelor epileptice. El a constientizat ca
crizele apareau 1n relatie cu evenimente semnificative care implicau familia si relatiile sociale noi.
Gradual, in terapie, pacientul a devenit constient de anxietatile, vulnerabilitatile si stima de sine
scazutd in relatie cu persoanele noi si a recunoscut cd crizele erau acompaniate de dorinta
inconstienta de ,,a atrage atentia” celorlalti si a psihoterapeutului. La finalul curei, pacientul si-a
creat o stabilitate 1n viata personald, profesionald si sociala, iar in plan medical — frecventa, durata
si severitatea crizelor s-au redus [129].

Terapia cognitiv comportamentald (TCC). O definitie a TCC cuprinde investigarea
modului 1n care un individ interactioneazd cu mediul sdu, dezvoltarea si Intdrirea
comportamentelor pozitive, analiza ,,nucleului” problemei din care comportamente (simptomele)
se bazeaza, identificarea gandurilor si comportamentelor dezadaptative si Inlocuirea ulterioara cu
comportamente si coping si strategii mai utile [19]. In cadrul epilepsiei acest tip de terapie necesita
modificari de tehnica — metoda hiperventilatiei fiind contraindicatd — deoarece aceasta poate sa
provoace o criza epileptica. Aplicarea TCC in atenuarea crizelor implica atat abordarea proceselor
de gandire negative asociate cu crizele epileptice, cat si incercarile de echipare a indivizilor cu mai
mult control asupra crizelor lor [260]. Psihoterapia de obicei este individuald, dar poate fi si de
grup, are obiective clar definite, este limitata In timp si este orientatd spre probleme actuale.

Terapia de familie se caracterizeaza prin aceea ca toatd familia este vazutd impreuna,
psihologii au ajuns la concluzia ca in foarte multe cazuri originea problemelor persoanei constd in
existenta unor probleme familiale. Astfel, atentia terapeutului nu este focusatd pe o persoana in
parte, ci pe interactiunile din cadrul familial. In aceste sedinte se acordi o atentie deosebiti
proceselor de naturd inconstientd si evenimentelor din trecut care au efecte actuale. Terapia de
familie este o componenta esentiald Tn managementul epilepsiei In special a persoanei cu epilepsie
farmacorezistentd, deoarece persoana cu crize necontrolate medicamentos rareori locuieste
singurd, in multe cazuri raimane celibatara si locuieste cu parintii. Consultatiile psihologice au loc

de obicei Impreund cu membrii familiei, care sunt si ei intr-o stare constantd de tensiune si frica,
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gata si intervind cu un prim ajutor in cazul crizei. In acest sens, consilierea familiala ajuta familia
sd evite acuzarea persoanei pentru boala sa si ajutd familia in obtinerea unei noi homeostazii
familiale. Totodata, este important ca in cadrul sedintelor sa fie ascultate anxietatile provocate de
crizele epileptice, precum si experienta persoanelor cu epilepsie si a membrilor familiei.
Clarificarile privind epilepsia, cauzele acesteia, pronosticurile, interventiile, sfaturile privind
primul ajutor in caz de crizd si managementul tratamentului reduce angoasa instalatd in familie si
ajutd la integrarea psihica a bolii [22, 50, 282].

Terapia prin arta sau art terapia permite persoanelor sa exploreze emotiile si sentimentele
lor prin procesul de creatie, picturd si desen. Terapia prin artd ofera mijloace alternative de adaptare
persoanelor care trdiesc cu o boala cronica. S. K. Langer, filosof al artei americane, a definit arta
ca ,,obiectivarea sentimentelor”, mentionand ca prin intermediul artei persoana isi poate exprima
sentimentele si trdirile dificile si poate nvata sd trdiascd aceste experiente dureroase. Scopul
terapiei prin arta este sa proceseze emotiile, sd reduca stresul si anxietatea, sa creasca Increderea
in sine si s gestioneze comportamentul. In acest sens, psihologul social american S. Schachter in
cartea lui ,,Visions: Artists Living with Epilepsy” a inclus o colectie unica de lucrari artistice
realizate de persoanele cu epilepsie, reflectdnd sentimentele si emotiile acestor persoane,
evidentiind abilitatile si nu dizabilitatile [242].

Terapia prin muzica sau meloterapia presupune utilizarii sunetelor muzicii pentru
mentinerea si ameliorarea sanatatii psihice si fizice. S-a constatat cd muzica poate elibera tensiunea
interioara si poate facilita exprimarea emotiilor care nu au putut fi exprimate verbal, totodata, are
efecte benefice in reducerea anxietdtii, depresiei, insomniei, stresului, durerilor cronice,
hipertensiunii, dificultatilor de invatare. S-a demonstrat cad muzica clasica influenteazd asupra
centrilor cognitivi, stimuldand memoria, gindirea logici, orientarea spatiald si atentia [126]. In
pofida numeroaselor studii care demonstreaza efectul pozitiv al muzicii asupra crizelor epileptice,
M. J. Maguire sustine ca efectul muzicii este complex si slab inteles, autoarea se refera la epilepsia
muzicogena care presupune cd, in cazuri extrem de rare, unele sunete particulare sau o anumita
muzica poate declansa o criza epilepticd [203].

Psihoterapia de grup presupune discutii fatd de o problema comuna, adica discutii cu cei
care au probleme similare ca ale lor. In grup, se pot exterioriza emotiile negative de furie, frustrare,
anxietate, culpabilitate, disperare, neputintd si se pot elabora aceste emotii datorita sprijinului
suportiv al grupului. In cursul terapiei de grup, persoanele sunt incurajate si ajutate de terapeut si
ceilalti membri ai grupului sa gdseascd solutii cat mai eficiente la problemele lor. Pentru ei este
benefic faptul cd si alte persoane cu probleme similare simt la fel, iar discutiile ii pot ajuta sa

inteleagd cum apar si cum pot sa le faca fata [126, 204].
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Consilierea suportiva este un element esential in fiecare psihoterapie. Componentele-cheie
includ stilul conversational, crearea relatiei terapeutice, Imbunatdtirea stimei de sine prin laude si
reasigurdri, indrumarea anticipatorie si sfaturi privind sporirea abilitatilor adaptative prin
clarificare si confruntare blanda [6]. In cadrul epilepsie, psihologul se focuseaza in mod suportiv
pe o realitate a comportamentului crizei epileptice, ajutdnd persoana sa depdseasca negarea, sa
accepte boala, sa inteleagd manifestarile acesteia si sd faciliteze cooperarea cu tratamentul
antiepileptic.

Psihoeducatia constituie o componenta fundamentald in programul de reabilitare, al carei
scop este constientizarea de sine pentru gestionarea eficientd a bolii. Aceastd interventie
terapeutica este conceputd pentru a angaja, a educa si a sprijini subiectul cu epilepsie si membrii
familiei acestuia. Abordarile educationale includ materiale in scris ce contin informatii privind
functionarea creierului si cauzele deficitului cognitiv, sesiuni individuale si sesiuni de grup. Destul
de frecvent membrii familiei sunt inclusi in sesiunile psihoeducationale. In cadrul sesiunilor de
grup cu scop informational educational, persoanele cu epilepsie discuta problemele tipice cu care
se confruntd intr-un mod mai putin amenintator. Prin aceasta apropiere, ascultand problemele
altora, experienta lor si dificultatile cu care se confruntd, se promoveaza o acceptare de sine. Aceste
activitati de grup oferd oportunitatea persoanelor de a invéta despre sechelele cognitive, afective
si comportamentale ale epilepsiei intr-un mod nonamenintator, contribuind la imbunatatirea
cunostintelor generale, la acceptarea de sine, la corectarea credintelor false privind epilepsia si
functionarea psihosociald in general [185, 210]. In acest sens, Gilham (1990) a demonstrat
eficacitatea psihoeducatiei in epilepsia farmacorezistentad [149].

Alte terapii psihologice care se bucurd de succes in epilepsie sunt terapia de relaxare sau
antrenamentul autogen, terapia biofeedback (neuroterapia), desensibilizarea si procesarea
miscarilor oculare (EMDR), hipnoza clinica, psihoterapia integrativa, terapia asistatd de animale
si terapia cognitiva bazatd pe mentalizare (MBT) [95, 126, 155]. De asemenea, in lucrul cu
persoanele cu epilepsie consideram importantd abordarea consultativa profesionistd ce incurajeaza
ascultarea activa care permite subiectilor oportunitatea de a discuta despre problemele lor.
Concomitent, evidentiem importanta rolului central de coping si a starii de bine emotionale,
precum si importanta factorilor familiali Tn adaptarea si acceptarea bolii.

Luand in considerare tehnicile si metodele utilizate la nivel mondial in cadrul epilepsiei,
mentiondm cd in programul nostru de interventie psihologicd am lucrat in maniera eclectica,
preluand elemente din psihoterapia psihanalitica, terapia cognitiv-comportamentald, terapia de
familie, terapia prin artd si muzicd, consilierea suportiva si psihoeducatie — toate aceste tehnici au

fost adaptate la necesitatile persoanelor cu epilepsie farmacorezistenta. Consideram important sa
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subliniem si planurile de viitor privind interventiile psihologice in cadrul Centrului National de
Epileptologie, si anume psihoterapia de grup pentru persoanele cu epilepsie farmacorezistenta. In
acest sens, subliniem ca impartdsirea experientelor proprii a persoanelor cu epilepsie
farmacorezistentd poate contribui la cresterea compliantei la tratamentul psihologic si cel

farmacologic.

Interventii psihologice la nivel comportamental

In timp ce abordarea medicamentoasa cauti doza eficienta a tratamentului antiepileptic si
investigheaza aderenta la medicamente, o abordare comportamentald presupune introducerea
crizelor Intr-o agenda, descrierea situatiilor in care ele intervin si a emotiilor, reprezentarilor si
semnelor premonitorii preictale si postictale. In acest sens, Fenwick (1995) utiliza tehnica ABC
(antedecende, comportament, consecinte) pentru a propune interventii comportamentale specifice
individuale fiecarui subiect [ 140]. Programul lui Andrews/Reiter (Reiter. et al.,1987) examina, de
asemenea, paternul individual al comportamentului, emotiilor si a factorilor externi care puteau
precipita crizele cu scopul de a dezvolta comportamente pozitive si a stopa crizele. Comparativ cu
tratamentul medicamentos care este gradual crescut in vederea atingerii unui nivel terapeutic in
controlul crizelor, ajustarile de comportament pozitiv poate lua mai mult timp pentru a atinge un
scor dorit [238].

Astfel, o abordare individualizata a managementului comportamental include o analiza
functionala privind identificarea sursei comportamentului, antecedentele si consecintele. Analiza
functionala este extrasd direct din observatia si intervievarea persoanei, a familiei si a medicului
curant. Atfel, generand ipoteze din datele colectate putem prezice factorii triggeri ai aparitiei
comportamentului. Odata cu identificarea triggerilor — Intelegem cdnd si de ce, putem preveni si
schimba consecintele comportamentale. Programul de optimizare a comportamentului include, de
asemenea, dezvoltarea increderii in sine si respectului de sine, comunicarea verbala si nonverbala,
asertivitatea, cooperarea, initiativa, creativitatea, spontaneitatea, precum si Imbundtatirea
capacitatilor de relationare si integrare sociala [95, 260].

In concluzie, putem mentiona ca tratamentul psihologic este necesar deoarece exista un
numdr de persoane care nu ating controlul crizelor doar cu medicamente antiepileptice sau nu
doresc sa le administreze. Totodata, s-a demonstrat ca tratamentul psihologic ajutd persoanele sa
preia controlul asupra crizelor pana la o anumita limita, de aceea, terapia psihologicd ramane mai

degrabd ca adjuncta farmacoterapiei si nicidecum un substitut.
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3.2. Program de interventie psihologica in epilepsia farmacorezistenta

Elaborarea programului de interventie psihologica in epilepsia farmacorezistentd

Pornind de la informatia expusa in compartimentul 3.1, putem mentiona ca tratamentele
psihologice 1n epilepsia farmacorezistentd presupun interventii complexe ce includ dimensiunile
cognitiva, afectiva si comportamentald. O sarcind a cercetarii noastre a constat in determinarea
strategiilor de lucru cu persoanele cu epilepsie farmacorezistenta si elaborarea unui program de
interventie psihologicd pentru aceasta grupa specifica de persoane. Suportul psihologic elaborat
pentru ajutorul persoanelor cu epilepsie farmacorezistenta a cuprins interventii ce au inclus sedinte
de consiliere psihologicd individuala, tehnici de reabilitare cognitiva asociate cu elemente de
psihoeducatie si strategii in vederea reglarii comportamentului ostil si timid.

Scopul programului de interventie psihologica

Scopul programului de interventie psihologica consta in elaborarea si implementarea unui
program de interventie psihologica destinat persoanelor cu epilepsie farmacorezistenta pentru: a)
reabilitarea dimensiunii cognitive, b) Imbunatitirea dimensiunii afective si c¢) modificarea
dimensiunii comportamentale. In sens mai larg, acest program a fost gandit pentru sporirea
increderii in sine, imbunatatirea abilitdtilor sociale, sporirea adaptarii la diagnosticul de epilepsie,
cresterea compliantei la tratamentul antiepileptic, adaptarea sferei profesionale si crearea unui stil
de viatd nou care va contribui la cresterea calitatii vietii.

Obiectivele programului de interventie

Luand in considerare informatiile prezentate, propunem un program de interventie
psihologica indicat persoanelor cu epilepsie farmacorezistentd pentru dezvoltarea si reabilitarea
abilitatilor cognitive, pentru reducerea suferintei psihice si acceptarea bolii, precum si pentru
imbunatatirea starii afective si modificarea comportamentului.

Continutul programului de interventie psihologica a vizat urmatoarele dimensiuni si
obiective:

In plan cognitiv:

- implementarea strategiilor compensatorii pentru Tmbunatitirea memoriei, limbajului,
atentiei si capacitdtii de concentrare;

- identificarea distorsiunile cognitive si dezvoltarea gandirii alternative;

- integrarea cunostintelor despre epilepsie, crize epileptice, etiologie, cursul bolii,
tratament, afectiuni comorbide, precum si despre functionarea creierului in general;

- aplicarea tehnicilor cognitive pentru modificarea perceptiei asupra bolii.

In plan afectiv:
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- reducerea suferintei psihice, in special a simptomelor depresive si anxioase, si
promovarea stdrii de bine a persoanei cu crize epileptice;

- sporirea intelegerii propriei functionari si diminuarea anxietatii legata de boala;

- constientizarea starii de neliniste si de frustrare;

- acceptarea bolii si cresterea compliantei la tratamentul medical.

In plan comportamental:

- identificarea surselor, antecedentelor si consecintelor comportamentale (factorii triggeri
ai comportamentului ostil si timid) pentru prevenirea si schimbarea consecintelor
comportamentale;

- constientizarea si recunoasterea manifestarilor comportamentale;

- obtinerea unui control asupra comportamentului In vederea gestiondrii sau inhibarii
comportamentului ostil si timid;

- influentarea frecventei crizelor si evitarea factorilor declansatori ai crizelor epileptice;

- sporirea deschiderii catre societate, intarirea abilitdtilor sociale si a capacitatilor de
relationare;

- crearea unui stil nou de viata care va contribui la cresterea calitatii vietii,

- valorizarea lucrurilor si evenimentelor pozitive realizate;

- cresterea convingerilor de autoeficacitate, increderea 1n sine si restabilirea sensului vietii;

- imbunatatirea adaptdrii de a face fata epilepsiei si tratamentelor ei;

- invatarea modalitatilor noi de gestionare a conflictelor;

- ajutarea persoanele in cooperarea privind sfaturile de ingrijire a sanatatii, inclusiv luarea
de medicamente antiepileptice si evitarea declansatorilor de crize epileptice;

- schimbarea atitudinii fatd de boald, de membrii familiei si de comunitate in general;

- dezvoltarea abilitatilor sociale, initierea interactiunilor sociale si incadrarea in campul
muncii.

Principiile care au stat la baza conceperii, organizarii si realizdrii programului de
interventie in epilepsia farmacorezistenta au fost urmatoarele:

1. principiul participdrii binevole;
principiul parteneriatului;
principiul confidentialitatii;
principiul sinceritdtii si onestitatii;
principiul libertatii;

principiul echilibrului dintre confort si disconfort;

NS R W

principiul aplicérii rezultatelor programului de interventie in viata cotidiana.
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Subiectii programului

Au fost selectati sase subiecti diagnosticati cu epilepsie farmacorezistentd, pacienti ai
Centrului National de Epileptologie, ai institutiilor medico-sanitare publice, ai Institutului de
Medicind Urgenta (tabelul 3.1). Persoanele care au beneficiat de programul de interventie
psihologica au fost selectati dupa urmatoarele criterii: 1) motivatie personald, atat ca sa Inceapa,
cat si ca sa ramana 1n procesul curei de consiliere; 2) prezenta tulburarilor cognitive usor-moderate
(excluderea subiectilor cu tulburari cognitive severe care au un potential intelectual limitat); 3) un
grad de succes si realizare intr-un domeniu al vietii; 4) absenta tulburarilor de limbaj expresiv si
receptiv; 5) un grad adecvat al testarii realitatii; 6) un grad Inalt de constientizare a bolii. Persoanele
care au prezentat interes si s-au implicat in acest program, au manifestat deschidere spre colaborare
si sperantd de schimbare. In tabelul 3.1 sunt expuse informatiile generale cu privire la subiectii
implicati in program.

Tabelul 3.1. Prezentarea datelor generale ale subiectilor implicati

in programul de interventie

Date Subiect 1 Subiect 2 Subiect 3 Subiect4 | SubiectS | Subiect 6
generale

Gen m m f f f m
Viarsta 27 35 27 33 36 37
Studii superioare medii superioare medii superioare | superioare
Statut jurnalist/ tractorist/ compozitoare/ | frizeritd/ secretard/ | inginer/
profesional angajat angajat/ neangajata neangajata | angajat neangajat
Statul casatorit divortat divortat casatorit casatorit celibatar
marital
Mediul de | urban rural urban urban urban urban
trai
Durata 12 ani 19 ani 23 ani 19 ani 27 ani 27 ani
epilepsiei
Etiologia structurald structurald | necunoscuta | structurald | structurala | structurala
epilepsiei
Frecventa 1-10 crize 1-10 crize mai mult de | 1-10 crize 1-10 crize | mai mult de
crizelor 20 crize 20 crize
(lunar)

Pentru elaborarea programului de interventie psihologica in epilepsia farmacorezistenta,
pornind de la rezultatele cercetarii noastre, am schitat o caracteristica psihologica de ansamblu ale
persoanelor cu epilepsie farmacorezistenta. Astfel, din perspectivd cognitiva, aceste persoane
prezintd gandire incetinitd, memorie scazutd, limbaj lent, vocabular sdrac, capacitate de
concentrare redusd, atentie dispersatd, viteza de reactie intdrziatd, discurs monoton axat
preponderent pe plangeri si simptome somatice, pedantism, capacitate slabd de mentalizare si

capacitate de reprezentare practic absentd. Din perspectiva afectiva, observam la aceste persoane
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afectivitate vascoasa, rigiditate afectiva, stari anxios-depresive, schimbari rapide de dispozitie,
labilitate afectiva, dependenta fizica si emotionald, sentimente ambivalente in raport cu persoanele
din spatiul familial si social. Din perspectiva comportamentala se observa descarcari impulsive si
intempestive, agresiune verbald, reactii bruste de irascibilitate, manie inadecvatd sau din contra —
apatie, indiferenta, timiditate, lentoare in actiuni, nepasare si caracter amorf.

Dacd incercam sa descriem persoanelele cu epilepsie farmacorezistenta din perspectiva
psihanaliticd, mentiondm ca, in functie de capacitatea expresiva a simptomatologiei si de gradul
de implicare functionala, persoanele cu epilepsie farmacorezistentd ar putea sa se situeze de-a
lungul scalei clinice cele mai intricate In somatic pand la cele pe care le-am putea numi
,borderline”. Ceea ce ne frapeaza din punct de vedere clinic, printre alte elemente, este o anumita
sardcire a dialogului care adesea are nevoie sa fie intretinut si reanimat, inclusiv raspunsul mecanic
si automat. Persoanele cu epilepsie farmacorezistenta sunt intr-un fel asemanatoare si in alt fel
diferite in ceea ce priveste integrarea identitétii. Cu alte cuvinte, experienta lor de sine pare marcata
de inconsistenta si discontinuitate. In general, aceste persoane au probleme in a suporta si a-si regla
afectele si se infurie imediat. Totodatd, persoanele cu epilepsie farmacorezistentd cu o durata lunga
a bolii prezintd o perturbare globala a personalitatii din care rezultd un fel de rigidizare a modului
de folosire a resurselor si a stilului de adaptare. Tot din aceasta perspectiva, putem observa ca
aceste persoane prezintd o functionare operatorie cu simptome psihosomatice, care au o capacitate
redusa de reprezentare, simbolizare si se Inscriu in ceea ce psihoterapia psihanalitica denumeste —
functionarea de limitd. Afectele negative predominante la persoanele cu epilepsie
farmacorezistentd se observd prin dificultdti in a mentine relatii interpersonale stabile,
impulsivitate si manie ca afect principal, absenta unei identitati a sinelui si depresie generala.
Patternurile caracteristice de slabiciune a eului fiind asociate cu o varietate de simptome ce cuprind
anxietatea liber flotanta, fobii multiple, reactii disociative, preocupari hipocondriace, simptome de
conversie si abuz de substante sau medicamente sedative.

Totodata, este imperios sa specificdm ca nu toate persoanele cu epilepsie prezintd aceste
particularitati, cel mai frecvent, aceste caracteristici se contureaza si se rigidizeaza odatd cu
avansarea bolii in timp, fiind asociate cu mai multi factori de ordin medical, familial si social.
Cand am elaborat programul de interventie destinat persoanelor cu epilepsie farmacorezistenta,
am tinut cont de aceastd heterogenitate a persoanelor si de trasaturile combinate sau specifice
patologiei cu functionare de limitd, care sunt asociate tuburdrilor de personalitate depresiva,

narcisica, psthosomatica, dependenta si histrionica.
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Etapele in elaborarea si realizarea programului de interventie

La elaborarea programului de interventie psihologicd ne-am informat din experienta altor
centre europene si internationale cu privire la reabilitatea persoanelor cu epilepsie
farmacorezistentd. Astfel, in functie de profilul psihologic al fiecarui participant la program, de
punctele forte si punctele slabe ale fiecaruia, am stabilit cu fiecare in parte un cadru individualizat
de lucru axat pe necesitatile primordiale ale fiecarui subiect in parte (spre exemplu, in cazul in care
deficitele cognitive erau mai accentuate, iar emotional persoana era mai stabild, atunci accentul
primordial se punea pe reabilitarea proceselor cognitive). Totodata, in toate cazurile s-a tinut cont
de scopul si obiectivele generale ale programului de interventie.

Programul de interventie psihologicd a inclus 10 sedinte de consiliere psihologica
individuala a cate 60 min. fiecare, cu o frecventa de 2 sedinte pe saptdmana, divizate in mai multe

componente (figura 3.1):

Sedinta 6 Sedinta 9
Sedinta 1 Modificar eal Psihoeducatie
- comportamentului
Stabilirea cadrului de P L Dezvoltarea
lucru (timp, spatiu); Constientizarea cunostintelor despre
Ascult bi ’t Lui: comportamentului ostil si epilepsie, crize, factori
scutiarca sublecturut, agresiv; dezvoltarea declansatori; acceptarea
Stabilirea obiectivelor comportamentelor pozitive bolii
programului
A0
« Sedinta 7
Reabilitarea sinelui Vs
Sedintele 2 5i 3 Imaginea de sine, ridicarea ,
Reabilitare cognitiva increderii in sine; ) Sedinta 10
Strategii de compensare a valorificarea resurselor Incheierea curei
memoriel, atentiei p ersonale; acceptarea de Dezvoltarea
limba’jului 7 sine; explorarea dorm‘gelor, sentimentului de
L hobby-urilor autonomie;
0 ) Capacitatea de a lua
decizii;
Sedintele 4 si 5 Sedinta 8 Cresterea calitatii vietii
R er . Reabilitare sociala Concluzii si recomandari
Orientare spre socializare; N

Verbalizarea emotiilor,
echilibrarea starilor
emotionale, reducerea
starilor anxios-depresive

crearea si Intarirea abilitatilor
sociale, diseminarea
stigmatizarii

(&

Figura 3.1. Etapele interventiei psihologice in epilepsia farmacorezistenta

Programul de interventie psihologica a inclus sedinte de consiliere psihologica asociate cu
elemente din psihoterapia psihanalitica, terapia cognitiv-comportamentald, terapia prin artd si

muzica, terapia de familie si psihoeducatie, precum si tehnici de reabilitate cognitiva.
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Fiecare sedinta a fost constituitd in conformitate cu un plan general:

1) etapa introductivd — salutul, crearea unei atmosfere de sigurantd, beneficd pentru
colaborare;

2) continutul de baza care cuprinde activitati si exercitii orientate pe fiecare obiectiv in
parte;

3) reflectarea asupra activitatilor desfasurate — impartasirea gandurilor, emotiilor referitor
la cele analizate, efectuate pe parcursul sedintei;

4) incheierea sedintei care include reflectii pentru gandire si sarcini de realizat acasa.

Sedintele s-au desfasurat in perioada septembrie-noiembrie 2021 si au avut loc in cabinetul
psihologului din cadrul Centrului National de Epileptologie. Cabinetul fiind amenajat conform
necesitatilor subiectilor, oferind un mediu securizant si o atmosfera linistita de lucru.

Este important de mentionat ca realizarea interventiilor psihologice din cadrul programului
au presupus respectarea tuturor cerintelor si normelor etice si morale. Evaluarea psihologica,
sedintele de consiliere si de cele de reabilitare cognitivd au avut loc cu acordul consemnat al
subiectului. Datele private obtinute si analizate au fost codificate si securizate, respectand
informatia cu caracter personal. Dupa realizarea programului de interventie s-a parcurs la etapa
evaludrii eficientei programului care a cuprins repetarea probelor aplicate In cadrul experimentului
de constatare, analiza comparativa a rezultatelor test-retest privind dimensiunea cognitiva, afectiva
si comportamentala si elaborarea concluziilor si recomandarilor.

Strategiile programului de interventie psihologica

Programul de interventie psihologica reprezintd un sistem de exercitii si tehnici organizate
in sedinte complexe bine determinate, orientate spre Imbunatdtirea proceselor cognitive, afective
si comportamentale ale persoanelor cu epilepsie farmacorezistenta. Programul de interventie
psihologica in epilepsia farmacorezistenta s-a axat pe urmatoarele directii: 1) cunoasterea de sine
si valorificarea resurselor personale; 2) constientizarea relatiilor interpersonale atat din cadrul
familial, cat si din cel social; 4) cunoasterea patologiei epileptice si efectul acesteia asupra
functiondrii psihice a persoanei; 5) imbunatatirea proceselor cognitive; 6) constientizarea si
gestionarea comportamentelor agresive si ostile; 7) schimbarea atitudinii fata de boala, diminuarea
autostigmatizarii si izolarii sociale.

In cadrul programului de interventie psihologici s-au utilizat urmitoarele tehnici si
strategii care se afld in concordanta cu etapa de lucru si cu necesitatile subiectilor.

Imbunatitirea proceselor cognitive. Atat studiile internationale prezentate in capitolul 1,
cat si rezultatele cercetarii noastre, evidentiate n capitolul 2 al acestei lucrdri, au evidentiat ca

persoanele cu epilepsie farmacorezistentd traiesc o depreciere progresiva a proceselor cognitive.
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Pe masura ce boala avanseaza in timp si creste frecventa crizelor epileptice, persoanele cu epilepsie
prezintd riscuri de a se confrunta cu dificultati din ce in ce mai mari privind memoria, concentratia,
atentia, limbajul, viteza de reactie si indeplinirea sarcinilor cotidiene complexe. In sens general,
reabilitarea cognitivd poate fi definitd ca ,,proces terapeutic de crestere sau imbundtatire a
capacitatii unui individ de a procesa si de a utiliza informatiile receptionate astfel incét sa permita
o functionare suficient de bund in viata de zi cu zi”. Planificarea si executarea tratamentului
individualizat tine cont de nevoile si dorintele din lumea reala a persoanei cu epilepsie. Cand se
exploreaza zonele deficitare, se analizeaza atat plangerile subiective ale persoanei (adica perceptia
persoanelor asupra deficitelor lor), cét si deficitele obiective (ca urmare a evaluarii psihologice
detaliate si observatiilor apartindtorilor).

Tehnici utilizate: pentru memorie (sarcini de imagine vizuald ,,mergi acasd pe un drum
diferit”, metoda ,,vizualizarea imaginilor”, memoria logica — ,,cupluri asociative” (10 cuvinte);
sarcini auditive — ascultarea unei carti audio; practicarea si repetarea ,listei de organizare”,
completarea agendei cu notite sau in calendar, ,,spald dintii cu mana nondominantd”); pentru
gandire (jocuri de logica, ,,asemanari”, ,,comparari”, ,,al 4-lea de prisos”, alcdtuirea cuvintelor cu
sens dintr-un sir de litere, siruri numerice); pentru limbaj (lecturarea pentru largirea vocabularului,
citirea cu voce tare, jocuri de cuvinte Incrucisate, integrame, folosirea limbajului indirect ,,a vorbi
in jurul cuvantului”); pentru atentie (exercitii repetitive de detectare a tintelor in prezenta
distragerilor, de sortare a cuvintelor in ordine alfabetica, de subliniere a literelor M si F dintr-un
ziar, de ordonare a cifrelor in ordine crescatoare, sudoku, puzzle, jocuri de carti, ,,gdseste
diferentele”); tehnica SWOT (S - puncte forte; W - puncte slabe; O - oportunitati; T - riscuri).

Constientizarea si exprimarea emotiilor. Persoanele cu epilepsie traiesc deseori stari
emotionale intense si alternante pe care le suporta dificil. Atat identificarea, descoperirea, analiza
paletei emotionale trdite in cadrul curei de consiliere, cat si exprimarea acestor emotii in cadrul
sedintelor programului le permite persoanelor cu epilepsie farmacorezistentd sa-si diminueze
anxietatea si, ulterior, intensitatea manifestarilor depresive. Astfel, ei vor invita sa-si gestioneze
emotiile si vor fi capabili sa le utilizeze Intr-un context relational bine definit. Alte accente in
cadrul sedintelor este pus pe relatiile actuale si pe dorintele, credintele si sentimentele persoanei,
asftel Incat, sa ajutdm persoana sd se familiarizeze cu lumea lui interna. Tinta consilierii este
dezvoltarea unui simt al sinelui integrat, de nadejde si pozitiv valorizat, de a accepta alti oameni
pe deplin in ciuda defectelor si contradictiilor, precum si de a tolera si regla o arie largd de emotii.

Tehnici utilizate: autoevaluarea starilor psihoemotionale (anxietate, tristete, bucurie, calm,
confortul/disconfortul emotional), exercitiile ,,EFu simt...”, ,construirea mesajului la persoana

intai”, ,,Cere ajutor”, ,,Eliberarea de vechile programari”, ,,Cele 9 fapte despre mine”, tehnica de
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art-terapie ,,deseneaza criza epileptica”, ,fereastra Johari”, ajutarea persoanei sa treacd de la o
psihologie in care totul este alb sau negru, totul sau nimic, la una in care diverse aspecte bune si o
gama de emotii consolidate intr-o identitate completa, tehnica de sorginte psihanaliticd adaptata
consilierii psihologice cu persoanele cu epilepsie farmacorezistentd ,.interpretarea in aici si
acum”, tehnicile de explorare si de clarificare care au ca scop intdrirea ,,eului” persoanei cu
epilepsie [54], tehnica recomandata persoanelor in stari de emotivitate crescutd ,,bate fierul cat e
rece”, cu alte cuvinte, putem comenta ce s-a intdmplat in starea de furie, panica sau disperare doar
dupa ce starea a trecut si persoana si-a revenit din acea intensitate a emotiilor [48].
Restructurarea cognitivd. Persoanele cu epilepsie anticipeaza negativ aprecierile altora la
adresa sa. Discursul intern al persoanei (ceea ce crede, isi imagineaza, gandeste sau anticipeaza)
este la originea unei functionari emotionale si sociale deficitare. In cadrul sedintelor de consiliere
psihologica s-au identificat si analizat fricile, asteptarile negative referitoare la crizele epileptice
si starile depresive ale persoanei cu epilepsie farmacorezistentd. Distorsiunile cognitive care
transpar pe parcursul etapei de acumulare a informatiei au fost tratate prin intermediul tehnicilor
cognitive, utilizdndu-se strategiile de (re)cunoastere a emotiilor si a continutului verbal. Etapele
interventiei terapeutice includ identificarea si verificarea gandurilor automate, modificarea
postulatelor cognitive, dezvoltarea gandirii alternative. La o ultima etapa, in baza informatiilor
obtinute, persoana cu epilepsie farmacorezistentd va dezvolta o atitudine comportamentald de
adaptare, aceasta fiind structurata in jurul unui comportament de confruntare cu situatiile dificile.
Tehnici utilizate: tehnica metodei socratice, tehnica verificarii ipotezelor, identificarea
distorsiunilor cognitive, fisa de autoinregistrare a gandurilor automate, tehnica de modificare a
gandurilor si atitudinilor negative nerealiste care cauzeaza ostilitatea si timiditatea.
Antrenamentul pentru rezolvarea problemelor. Obiectivul acestei tehnici este de a
dezvolta un anume tip de paternuri cognitive si comportamentale utilizabile in diferite situatii
problematice si de a invata persoana cu epilepsie farmacorezistenta sa utilizeze tehnici cognitive
si comportamentale adaptabile si capabile de a oferi solutii adecvate 1n situatii noi. Aflat intr-o
situatie dificila, persoana cu epilepsie farmacorezistentd este invatata sa reflecteze, sa-si analizeze
problema, solutiile si consecintele comportamentului sau. Scopul tehnicii este de a dezvolta
capacitati de rezolvare a problemelor, de a Tmbunatati si dezvolta autocontrolul in situatii de
conflict, de a stabili standarte de reusita mai putin ideale si de a diminua atitudinea de autorepros.
Tehnici utilizate: tehnica ,,brainstormingului”, ,,proba realitatii”, ,,adevarat si fals”.
Dezvoltarea comportamentelor nonverbale. Limbajul nonverbal cuprinde toate
elementele cu ajutorul carora este emis mesajul si care participd la formarea sensului. De aceea,

decodarea comportamentelor nonverbale, aldturi de capacitatea de a-si controla emotiile, este una
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dintre sarcinile psihoterapeutice in cazul persoanei cu epilepsie farmacorezistenta. In acest context
activitatea terapeuticd include urmatoarele obiective:

- de a recunoaste si controla manifestarile fizice ale depresiei si ale anxietatii, cum ar fi
nelinistea, agitatia, lipsa poftei de mancare, nodul in gat, presiunea si constrictia in piept, senzatii
de insuficienta de aer, tremorul extremitatilor, contractiile;

- de a Invata coordonarea expresiilor gestuale si emotiilor resimtite sau exprimate;

- de a intelege impactul comunicativ al propriilor expresii gestuale si ale altora.

De asemenea, din perspectiva investigatiilor psihosomatice, aceste interventii sunt menite
sa Invigoreze sedintele si pot cdpata forma unor veritabile interpretari care au scopul de a face
persoand sa devind constienta fie de o legdturd psihosomatica, fie de o deplasare a conflictelor. De
exemplu, 1i putem evidentia aparitia contractiilor, a ametelilor si 1i putem atrage atentia asupra
unui eventual continut psihic care ii insoteste mimica [49].

Tehnici utilizate: exercitii de ameliorare a posturii, a mimicii, vocii, gesticii; tehnici de
relaxare; tehnici de meditatie si respiratie cu scopul de a inldtura incordarea, tensiunea musculara
si emotionald; Insusirea si invdtarea modelelor pozitive de comportament; meloterapie ,,ascultarea
Sonatei in Re major de Mozart”.

Antrenamentul pentru invdtarea comportamentului asertiv. Prin comportament asertiv se
intelege acel comportament care permite individului sd actioneze mai bine in interes propriu,
sa-si apere punctul de vedere fard o anxietate exagerata, sa-si exprime sentimentele Tn mod sincer
si sa se foloseasca de propriile drepturi. Comportamentul asertiv se caracterizeaza prin
autovalorizare, capacitatea de a comunica, de a impartasi propriile sentimente, experiente,
capacitatea de a lua decizii. In contextul programului psihologic aceastd procedura implici trei
etape: 1) persoanele cu epilepsie farmacorezistentd sunt ajutate sd inteleagd manifestarile
psihocomportamentale in cazul ostilitatii, timiditatii si a reactiilor impulsive; 2) ei recunosc aceste
reactii comportamentale deviante, identifica aspectele verbale si nonverbale ale comportamentului
asertiv si Invata sa le diferentieze pe cele ale comporamentului ostil si timid; 3) persoanele cu
epilepsie farmacorezistentd accepta sa invete si sd-si dezvolte un set de deprinderi asertive, nu prin
constrangere din partea membrilor familiei sau a societatii, ci in baza unei decizii personale.

Tehnici utilizate: exercitii de exprimare a sentimentelor, a opiniilor contrare, exercitii de
adresare/acceptare a criticii, exercitii de adresare/primire de complimente, tehnica chestiondrii
pozitive, tehnica chestiondrii negative, tehnicile ,,perdeaua de fum”, ,jinformarea despre sine”,
Linformarea despre celalalt”, ,,cunoaste-te pe tine insuti”’, ,,imaginea de sine a persoanei’, tehnica
de diminuare a vechilor comportamente si integrarea de comportamente noi, adaptative, tehnici de

exprimare emotionald (de exemplu, conversatia cu incarcaturd emotionald, tehnica acordarii de
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afectiune, antrenamentul asertiv), tehnici de comunicare si dezvoltare a comportamentului
independent, activ, increzator si curajos, precum si tehnici de eliminare a inhibitiilor.

Psihoeducatia. Majoritatea interventiilor psihologice implica si un aspect al educatiei.
Interventiile psihoeducationale 1n epilepsia farmacorezistentad presupun diseminarea de cunostinte
si educatie cu privire la crize epileptice, tratamente, afectiuni comorbide si provocari ale stilului
de viata. Suportul educational include informatii cu privire la etiologia epilepsie, cursul si
tratamentul epilepsiei, identificarea factorilor declansatori ai crizelor si evitarea acestora (spre
exemplu, evitarea alcoolului, respectarea regimului veghe/somn, evitarea stresului si a
conflictelor).

Exercitii utilizate: instituirea si completarea unei agende care include ganduri, stilul de
viata, crizele epileptice, medicatia antiepilepticd si exercitii diverse pentru componentele
enumerate: Ce este epilepsia?, Ce este o criza epileptica?, Tipurile de crize, Care este primul
ajutor in criza epileptica?, Care sunt riscurile epilepsiei?, Cum functioneaza creierul?, ,, N-am
stiut ca...”, ,,Cum sa dam un sens actiunilor noastre”, metoda CCC (Ce stiam despre ...? — Ce am
invatat? — Ce vreau sa stiu despre ...?"), ,, Trebuintele varstei”, exercitii de ,,Cunoastere” si
,, Autocunoastere”, ,, Eu acum. Eu in trecut. Eu in viitor”, ,, Arborele valorilor”.

Relaxarea musculara progresiva (RMP). Aceasta tehnica presupune tensionarea si apoi
relaxarea unor grupe musculare in parte. Astfel, fiecare grupd musculara se tensioneza timp de
5 secunde si apoi se relaxeza instantaneu, cu o pauza de 10 secunde inainte de a trece la urmatoarea
grupa de muschi. Relaxarea progresiva este recomandata de doud ori pe zi, timp de 20 de minute,
intr-un mediu linistit si confortabil [126]. Aceasta tehnica s-a exersat in cabinet si s-a recomandat
de repetat acasd in mod desinestatator.

Exercitii utilizate: strangerea pumnului, ridicarea mainilor la umeri, ridicarea umerilor spre
urechi, strangerea dintilor si incordarea muschilor maxilarului, strdimbarea nasului si a ochilor,
ridicarea sprancenelor, tragerea stomacului, apasarea coapselor in jos pe scaun, indreptarea

degetelor de la picioare spre nas, indoirea picioarelor.

Alte metode si tehnici psihologice utilizate in cadrul programului de interventie
psihologica

Pentru realizarea celorlalte obiective propuse in cadrul programului de interventie, procesul
de consiliere psihologica a fost combinat cu alte metode si tehnici psihologice, care s-au initiat in
timpul sedintelor si in continuitate cu recomandari sa fie executate de sine statator, ca tema pentru

acasd sub ghidarea psihoterapeutului (tabelul 3.2.)
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Tabelul 3.2. Metode si tehnici utilizate in programul de interventie psihologica

Domeniul

Metode si tehnici utilizate

Cognitiv

Structurarea si organizarea programului zilei

Invatarea lucrurilor noi

Largirea vocabularului, lecturarea, citirea cu voce tare;

Sudoku, sah, dame, jocuri de cuvinte incrucisate, integrame, puzzle

invé‘garea unei limbi striine, unui instrument muzical;

Memorizarea numerelor de telefon, calcule in minte; poezii, cantece, trasee noi
Completarea agendei privind crizele

Folosirea mainii nondominante (pentru dreptaci — mana stranga)

Mesterirea a ceva: pictat, tricotat, decupat, asamblat

Exercitii fizice, sport, plimbéri in aer liber

Afectiv

Exercitii de meditatie, respiratie diafragmaticd; tehnici de relaxare musculara
progresiva

Meloterapie, ascultarea Sonatei in Re major de Mozart cate 10 min. in zi
Socializarea, comunicarea verbala/nonverbala

Comportamental

Identificarea factorilor triggeri ai comportamentelor negative, notarea acestora
in agenda, pentru a le discuta si analiza In urmétoarea sedinta

Recunoasterea si evitarea declansatorilor de crize epileptice

Responsabilizarea persoanei ce tine autoingrijire, administrare de medicamente,
pentru a dezvolta independenta

Promovarea unui comportament deschis si binevoitor fatd de membrii familiei
si din comunitate

Ergoterapie

Identificarea unui hobby

Incerciri de incadrare in cAmpul muncii

Alte subiecte importante abordate n cadrul sedintelor au vizat constientizarea si intelegerea

bolii, impactul acesteia asupra individului, a sferei personale si profesionale, cauzele epilepsie si

pronosticul acesteia, factorii care declanseaza crizele epileptice, adaptarea la schimbadtrile fizice,

psihice si cognitive, tratamentul medicamentos si efectele adverse asupra memoriei, atentiei si a

starilor emotionale.

Studiu de caz ca metoda de interventie
psihologica in epilepsia farmacorezistenta

Ca urmare a descrierii programului de interventie psihologica, propunem in continuare o

prezentare desfasurata a unui caz clinic elaborat dupa modelul propus de D. David [18] si adaptat

pentru acest program de interventie psihologica.

1. Istoricul cazului

V.M., barbat, 38 ani, de profesie inginer, celibatar.

2. Acuzele principale

V.M. expune crize epileptice frecvente (30 crize per luna, uneori cate 3-4 crize in zi),

tulburari de memorie, scaderea dispozitiei, fricd, nervozitate, iritabilitate, scaderea apetitului,

dezorientare spatiala, timiditate si izolare sociala.
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3. Istoric personal si social

V.M. este al doilea copil din doi In familie, celibatar, studii superioare, neangajat, locuieste
cu parintii.

4. Istoric medical

Lavarstade 12 ani, V.M. a suferit un accident rutier in calitate de pieton, fiind diagnosticat
cu traumd cerebrald, urmata de debutul crizelor epileptice. In perioada adolescentei si pe parcursul
studiilor universitare, crizele epileptice fiind mai rare, favorizand finalizarea studiilor in domeniul
ingineriei si chiar angajarea In campul muncii. Din 2016, crizele epileptice au devenit mai
frecvente si dificil de controlat medicamentos. Dupa mai multe scheme de tratament, crizele
epileptice au continuat, acest fapt a agravat starea afectiva si comportamentald a pacientului. Pe
fondalul tratamentului antidepresiv indicat de catre medicul psihiatru, simptomele anxios-
depresive s-au ameliorat usor, insd manifestirile comportamentale — apatia, timiditatea,
iritabilitatea au ramas neschimbate. La momentul actual este diagnosticat de catre medicul
epileptolog cu epilepsie structurala, farmacorezistenta.

5. Status mental

Procesele cognitive sunt reprezentate de gandire logica, Incetinitd; constiinta clara,
orientare bund in timp, dezorientare In spatiu si propria persoand, memoria verbald scazuta,
memoria vizuald conservatd, rationamentul matematic intact, limbajul articulat, fluent, voce
monotona, fluenta verbald scazuta, intelegerea intacta, procesele de generalizare §i abstractizare
pastrate, atitudine rezervatd, pasiva, conduitd motorie Incetinitd, functionare si performanta
sociald redusa la activitatile casnice.

In plan afectiv prezinti depresie moderati si anxietate moderata. In plan comportamental
prezinta timiditate medie, agresivitate scdzutd si ostilitate ridicatd. Totodatd, s-au atestat

modificari de personalitate frontala prezentata prin modificari depresive si indiferenta afectiva.

6. Evaluarea cognitiilor si comportamentelor actuale

Simptome cognitive — ,,nu se mai poate face nimic, nimic nu mai poate stopa crizele
epileptice, sunt ratat ca persoand, nimeni nu mad poate salva”. Simptome emotionale —
neajutorare, neputintd, tristete, pierderea independentei. Simptome comportamentale — evitarea
efortului fizic, evitarea de a iesi din casd, izolare sociala. Simptome fiziologice — palpitatii,
agitatie, tremuraturi, ticuri motorii.

7. Aspecte pozitive si punctele tari ale persoanei

V.M. este o persoana punctuald, responsabila si cu potential intelectual normal.

8. Scopuri terapeutice
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- imbunatatirea proceselor cognitive;

- reducerea gandirii distorsionate negative cu impact asupra anxietdtii si depresiei de nivel
moderat;

- stimularea asertivitdtii si dezvoltarea abilitatilor de rezolvare de probleme in vederea

imbunatatirii relatiilor cu parintii, in special cu tatdl, si a capacitatii de solutionare a problemelor

practice;

- antranamentul comportamentului asertiv;

- imbunatatirea abilitatilor sociale cu impact asupra trasdturilor de personalitate
dependenta.

9. Planul interventiei si procedurile utilzate

Ca urmare a rezultatelor testelor psihodiagnostice s-a stabilit profilul psihologic individual
al subiectului cu epilepsie farmacorezistentd, s-au evidentiat punctele forte si punctele slabe ale
functionarii cognitive, emotionale si comportamentale si s-a stabilit de comun acord urmétoarele
prioritdti: imbunatatirea memorie si a atentiei; reducerea starilor anxios-depresive; constientiarea
impulsurilor ostile si cauzele comportamentului timid; reducerea frecventei crizelor epileptice,
dezvoltarea abilitatilor sociale si incercarea de a se incadra In campul muncii.

In continuare vom prezenta pe scurt cele zece sedinte de consiliere psihologica cu acest
pacient si vom detalia exercitiile utilizate.

Prima sedinta. Scopul acestei sedinte a fost de a crea o baza de sigurantd emotionala si de
a stabili o relatie terapeutica de incredere. Discutiile au vizat cadrul de lucru (s-a stabilit 2 sedinte
pe sdptamanad a cate 1 ora fiecare, durata sedintei a fost extinsd de la 45 min. la 60 min., dat fiind
lentoarea psihicd a subiectului), rezultatele testarii psihologice, obiectivele programului cat si
asteptarile subiectului cu privire la aceste sedinte. La finalul sedintei s-a facut o conceptualizare
generala pe baza informatiilor culese fiind urmate de o despartire pe o nota pozitiva.

A doua sedinta. Accentul primordial s-a pus pe restructurarea si reorganizarea programului
zilei si pe strategiile de compensare a memorie, atentiei, limbajului si a vitezei de reactie.
Exercitiile aplicate: ,jocuri de cuvinte Incrucisate”, ,,spanzurdtoarea”, ,jocul cuvintelor -
Scrabble”; pentru dezvoltarea atentie s-au utilizat tehnicile gaseste diferentele”, ,,Qwirkle”. Ca
sarcind individuald s-au recomandat activitati de lectura pentru Tmbogdtirea vocabularului,
dezvoltarea memorie si dezvoltarea gandirii critice (lecturare cate minimum 5 pagini in
zi/frecventa zilnicd), integrame, puzzle, sudoku, cititul cu voce tare.

A treia sedinta. A implicat discutii privind activitatile desfasurate in a doua sedinta fiind
verbalizate dificultdtile si Incurajate reusitele. Totodatd, s-au introdus ajustari in programul zilei,

fiind suplinit cu plimbari zilnice 1n aer liber. S-au utilizat tehnici, precum: formularea de intrebari
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deschise, tehnici de clarificare, aprofundare si urmarire. Ca temd pentru acasd s-a recomandat
meloterapie ,,ascultarea Sonatei n Re major de Mozart”- cate 10 min./zi.

A patra si a cincea sedintd. Accent s-a pus pe starea afectiva, pe echilibrarea starilor
emotionale si reducerea starilor anxios-depresive. Pacientul fiind Incurajat sd verbalizeze liber
gandurile, emotiile si sentimentele. Acesta a vorbit despre traumele lui din copildrie ca urmare a
accidentului rutier si consecintele acestuia, precum si despre situatia actuald familiala foarte
tensionatd. Implicatiile psihologului au fost de acceptare, respect, efort de intelegere si de
empatizare. Tehnicile utilizate au fost de autoevaluare a starilor psihoemotionale ,,Eu simt”, de
,explorare”, ,clarificare”, si de ,,a expune si de a confrunta credintele patogene ale persoanei”.

A sasea sedinta a vizat manifestarile comportamentale ale pacientului. Scopurile principale
au implicat constientizarea stdrilor de neliniste si frustrare, analiza contextelor in care apar
situatiile conflictuale si reactiile pacientului la aceste conflicte, constientizarea gandurilor,
emotiilor si a comportamentului propriu (legitura gandire-simtire-corp), recunoasterea intentiilor
ostile si formarea comportamentului de alternativa. Exercitiile aplicate: recunoasterea si numirea
impulsurilor ostile, controlul pornirilor agresive si Inlocuirea acestor comportamente cu unul
pozitiv, tehnica orientata spre inlaturarea cauzelor ce provoaca comportamentul timid, exercitii de
exprimare a sentimentelor, a opiniilor contrare, exercitii de adresare/acceptare a criticii, exercitii
de adresare/primire de complimente, tehnica ,perdeaua de fum”, tehnici de respiratie si de
relaxare.

A saptea sedintd. S-a pus accent pe imaginea de sine si reabilitarea sinelui, scopul urmarit
a fost ridicarea increderii in sine a pacientului, valorificarea resurselor personale, acceptarea de
sine, explorarea dorintelor, a pasiunilor si Incurajarea de a gasi un hobby in afara casei. Exercitiile
aplicate: ,.cunoaste-te pe tine Insuti”, ,punctele mele forte”, ,cere ajutor”, exercitii de
adresare/acceptare a criticii, exercitii de adresare/primire de complimente.

A opta sedintd. Accentul fiind pus pe dimensiunea sociald a pacientului. Discutiile au vizat
relatiile familiale, relatiile de prietenie, relatiile intime, relatiile cu rudele si vecinii. Scopul acestei
sedinte a urmarit dobandirea si dezvoltarea capacitdtilor de relationare si integrare sociald,
dezvoltarea creativitdtii si spontanietatii, orientarea spre socializare si intdrirea abilitétilor sociale,
identificarea unor noi grupuri de interes, diversificarea activitatilor sociale, plimbari, exercitii de
art terapie si identificarea unor noi hobby-uri. Tehnici utilizate: acceptarea, confruntarea si
abordarea indirecta.

A noua sedinta. S-a efectuat o sedintd de psihoeducatie care a inclus dezvoltarea
cunostintelor despre epilepsie, crizele epileptice, factorii declansatori si acceptarea bolii. In timpul

curei, pacientul a devenit constient de paternurile stresului psihosocial ce contribuiau si precipitau
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aparitia crizelor epileptice. El a constientizat cd crizele apareau in relatie cu evenimentele
semnificative care implicau familia lui. Exercitiile utilizate: Ce este o criza epileptica?, Tipurile
de crize, Care este primul ajutor in criza epileptica?, Care sunt riscurile epilepsiei?, Cum
functioneaza creierul?, In ce context debuteaza crizele?.

A zecea sedinta. Accentul s-a pus pe dezvoltarea sentimentului de autonomie, pe
capacitatea de a lua decizii independente, pe acceptarea bolii si restabilirea sensului vietii. S-au
punctat lucrurile realizate, precum si cele care necesitd continuitate, s-au tras concluzii si
recomandari si s-a decis la continuarea curei psihoterapeutice intr-un alt cadru de lucru (vizite
regulate la psiholog, 1 sedinta la 3 luni pentru monitorizarea starii psihice in dinamicd). Am optat
pentru acest program pentru a intari succesele obtinute in cele zece sedinte, pentru a spori
implicarea in procesul de reabilitare psihologica si pentru a spori complianta la tratamentul
medicamentos.

10. Obstacole in interventia psihologica

Consideram important sa mentionam limitele interventiei psihologice cu aceasta persoana:

- Factorii organici — 1in procesul curei s-a observat o rigiditate si o rezistentd, care,
presupunem, ca aceasta deriva din patologia organica a acestuia, deoarece, este demonstrat faptul
ca lezarea bilaterald ale lobilor frontali determina deteriorare intelectuald, apatie severa si
impulsivitate.

- Factorii intrapersonali — trasaturi premorbide ale personalitatii (pasivitate, lipsa
comunicdrii, lipsa prietenilor, evitarea persoanelor de sex opus, tendinta la izolare);

- Factori interpersonali — statutul de celibatar, suportul social sarac;

- Factorii familiali — hiperprotectia parentald care impiedica subiectul sd identifice un
loc de munca, sa intemeieze o familie si sd locuiascd separat.

- Factorii psihosociali — evenimentele de viatd traumatizante, reactia la boala cronica,

stigmatizarea.

11. Rezultatele programului de interventie psihologica

In cadrul sedintelor de consiliere psihologica, subiectul a verbalizat atat traumele lui din
copildrie ca urmare a accidentului rutier si consecintele acestuia, cat si situatia actuald familiala
foarte tensionatd, mama lui fiind foarte bolnava, imobilizata de cativa ani la pat. Subiectul si-a
exprimat neputinta de a-si ajuta mama si supararea fatd de tatd. Subiectul a fost ajutat sd isi
constientizeze starea de neliniste si frustrare, sa 1si constientizeze comportamentul propriu si a
celor din mediul lui, s isi analizeze si si isi formeze comportamente de alternativa. In cura de

consiliere, subiectul a devenit constient de paternurile stresului psihosocial ce contribuiau si
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precipitau aparitia crizelor epileptice. El a constientizat ca crizele apareau in relatie cu evenimente

semnificative care implicau familia lui.

La finalul programului de interventie psihologica s-au retestat dimensiunile cognitive,

afective si comportamentale si s-au obtinut urmatoarele rezultate (tabelul 3.3).

Tabelul 3.3. Descrierea rezultatelor la testele psihologice la etapele test/retest

Rezultatele psihodiagnostice la etapele test/retest

lista B 3/15; Lista A —3/15; dupa 30
min -0/15

Teste psihologice Rezultate initiale (test) Rezultate post interventie psihologicd
aplicate: (retest)
Test MoCA scor: 22 scor: 25
Test RAVLT Lista A - 4/15; 6/15; 6/15; 6/15;5/15 | Lista A - 5/15; 6/15; 7/15; 7/15; 8/15

lista B 5/15; Lista A — 6/15; dupa 30
min -3/15

Figura complexa
REY

copiere I- ¢.100; reproducere II —c.10

copiere I- ¢.100; reproducere 11 —.20

Test FAS f-10; a- 10; s-15; animale — 11 f-10; a- 8; s-15; animale — 12

Test TMT part A —46 sec, part B — 160 sec part A —39 sec, part B — 156 sec
Test Beck scor: 13 scor: 10

Test Ham-A scor: 24 scor: 18

Test Cheek-Buss scor: 39 - timiditate medie scor: 35 - timiditate medie

Test Buss Durkee agresivitate scazuta, ostilitate ridicatd | agresivitate scazutd, ostilitate medie

12. Concluzii

- In planul cognitiv s-a inregistrat o ameliorare usoard a functiei cognitive generale:

imbunatatirea memoriei, atentiei, capacitdtii de concentrare si viteza de reactie.

- In planul afectiv a reusit sa isi exprime mai liber sentimentele si emotiile, s-a atentuat

starea anxios-depresivd, s-a redus sentimentul de vinovatie si neputintd legata de starea de
sandtate a mamei, a devenit mai increzut in fortele proprii, a devenit mai curios $i mai motivat.

- In planul comportamental scorul agresivititii a rimas scizut, iar nivelul de ostilitate s-a
redus de la un nivel ridicat la un nivel mediu. Totodata, a reusit sd inteleagd motivele ce stau
in spatele frustrarilor si reactiilor comportamentale la anumite situatii din viata cotidiana si a
comportamentului timid si neincrezut; a reusit sa isi modifice programul zilei, sa introduca
plimbarile zilnice si sd se plimbe independent, acesta a imbunatatit capacitatea de a-si gestiona
tendintele comportamentului distructiv.

- In planul social a aparut dorinta de a iesi din casi si de a cauta socializare, a reusit si
socializeze cu vecinii; a reusit sa identifice persoane de vérsta a doua cu care sa joace sah in
ograda blocului si, chiar, a prezentat interes in cautarea unui loc de munca.

- In timpul curei psihoterapeutice — frecventa crizelor s-a redus de la 30 crize pe luni la 25

crize pe luna.
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13. Recomandari

Ca urmare a rezultatelor programului de interventie psihologicd cu acest pacient, venim cu
urmatoarele recomandari:

v cura de consiliere psihologica si suportul psihologic sa fie mai indelungat;

v" implicarea membrilor familiei in procesul de reabilitare psihologica a subiectului;

v" implicarea subiectului intr-o psihoterapie de grup cu alte persoane afectate de epilepsie.

In capitolul 2 al prezentei cercetiri am stabilit ci epilepsia are o varietate de consecinte
psihologice pentru indivizi, iar in aceasta secventda din capitolul 3 am constatat ca interventiile
psihologice sunt eficiente in imbunatitirea stirii psihologice ale acestor persoane. In acest sens,
recomandam utilizarea acestui program de interventie complex ce cuprinde atdt imbunatatirea
dimensiunilor cognitive, afective si comportamentale, cat si o reabilitare psihosociala care include

prevenirea, tratamentul, reabilitarea si imbundtatirea calitatii vietii persoanelor cu epilepsie.

3.3. Evaluarea eficientei programului de interventie psihologica in cadrul epilepsiei

farmacorezistente

Pentru evaluarea eficientei programului de interventie psihologica au fost retestati cei sase
subiecti cu epilepsie farmacorezistentd care au beneficiat de programul de interventie, descrisi In
compartimentul 3.2. Pentru verificarea eficientei programului de suport psihologic au fost aplicate
testele psihodiagnostice din cadrul demersului diagnostic constatativ: Test de evaluare cognitiva
(Montreal Cognitive Assessment - MoCA); Test de memorie auditiv-verbald Rey (RAVLT); Test
de memorie vizuald, Figura complexa Rey; Test de fluenta verbala semanticd si fonemica (FAS);
testul de atentie si viteza de procesare Trail Making Test (TMT); Inventarul de evaluare a depresie
Beck; Scala de Anxietate Hamilton (Ham-A); Chestionarul Buss-Durkee si Scala de timiditate
Cheek-Buss. Datele obtinute au fost analizate statistic si comparate pentru a expune evolutia
particularitatilor psihologice ale persoanelor cu epilepsie farmacorezistentd si de a demonstra
existenta unei diferente privind eficienta programului de suport psihologic.

Pentru evaluarea programului de interventie au fost examinate rezultatele obtinute de
persoanele din grupul experimental dupa etapa de interventie comparativ cu cele din etapa initiala.
Pentru a evidentia diferentele inregistrate de subiectii implicati in experimentul formativ, la prima
etapa, am comparat rezultatele obtinute imediat dupa implementarea programului de interventie

psihologica, prelucrand datele cu ajutorul metodelor statistice, utilizand festul ¢, metoda test-retest.
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Dimensiunea cognitivi

Ca urmare a aplicarii programului de interventie si a administrarii testului cognitiv MoCA,

rezultatele au demonstrat cd tulburarile cognitive la esantionul experimental de subiectii sunt mai

mici (26,2) decat cele obtinute la etapa initiald (25,3). Am obtinut o valoare medie de peste

26 puncte, ceea ce semnifica absenta tulburdrilor cognitive dupd aplicarea programului asupra

subiectilor (figura 3.2 si tabelul 3.3):

35

MoCA

0

9
25 T
20

15
1

2

M Test M Retest

in grupul de interventie conform testului MoCA

23

22

Test

Media nivelului scorului MoCA

26,2
26,0
25,8
25,6
25,4
25,2
25,0
24,8

Test

25,3

Retest

26,2

Figura 3.2. Analiza comparativa a rezultatelor si a mediilor

Ca urmare a aplicdrii festul ¢ pentru test/retest, se remarca ca valoarea corelatiei este 0,98,

fiind o corelatie pozitiva intre valorile initiale si cele dupa interventie, ceea ce indicd cd acestea

sunt proportionale. Totodata, s-a constatat ca diferenta tulburarilor cognitive identificate initial are

o importantd semnificativa fatd de rezultatul de dupa interventie p<0,05 (tabelul 3.4). Astfel,

concluzionam ca valoarea tulburarilor cognitive la subiectii din grupul experimental a fost redusa

prin programul de interventie utilizat.

privind dimensiunea cognitiva

Tabelul 3.4. Prezentarea datelor statistice la etapa test/retest

Media Diferenta . Pragul de
. o Valoarea | Semnifi | Valoarea .
scorurilor scorurilor o .. . . semnifica
.. corelarii catia testului t .
test retest medii ’ tie p
Test cognitiv
MoCA 25,3 26,2 -0,9 0,98 0,000 -2,7 0,04
Memorie vizuala
(Figura Rey) 92,5 92,5 0
Copiere
Reproducere 22,5 26,7 -4,2 0,95 0,003 -1,5 0,18
Atentie (TMT)
TMT (A) 233 31,6 -8,3 0,93 0,006 -2,7 0,04
TMT ( B) 16,6 18,3 -1,7 0,94 0,005 -1,0 0,36
Limbaj 16,7 233 -6,6 0,63 0,17 -1,00 0,36
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Fluenta semantica

Fluenta fonemica 15,0 20,0 -5 0,75 0,08 -2,23 0,07
Memorie verbala

(RAVLT) 5,8 6,0 -0.2 0,86 0,02 -0,542 0,611
Incercarea 1

Incercarea 2 8,3 8.1 0,2 0,96 0,002 0,542 0,611
Incercarea 3 9.6 9,8 -0,2 091 0,01 -0,349 0,741
Incercarea 4 9,6 11,0 -1,4 0,85 0,03 -2,000 0,102
Incercarea 5 9.3 11,3 -2 0,82 0,04 -2,449 0,058
Incercarea (6) 5,3 4,0 1,3 -0,30 0,55 1,019 0,355
Interferenta 7.6 8,1 0,5 0,96 0,002 | -1,168 0,296
proactiva (B)

Reamintirea (7) 8,6 8,8 -0,2 0,99 0,000 -1,000 0,363
Retinerea (8) 10,3 10,5 -0,2 0,99 0,000 -1,000 0,363
Total 1-5 42,8 46,3 -3,5 0,92 0,008 -1,962 0,107

Memoria vizuala. Ca urmare a aplicdrii programului de interventie s-a constat ca

capacitatea de copiere a figurii Rey (I-a faza) nu a fost modificata (92,5), rezultand aceeasi valoare
medie ca inaintea programului (92,5). In cazul capacitatii de reproducere (a II-a fazi) la esantionul
experimental de subiecti, aceasta este mai mare fata de rezultatele obtinute la etapa initiala, cu 4,2
puncte (tabelul 3.3). Ca urmare aplicarii testul t, se remarca ca valoarea corelatiei este 0,95, fiind
o corelatie pozitiva intre valorile initiale si cele dupa interventie, ceea ce indicd cd acestea sunt
proportionale. Totodata, s-a constatat ca capacitatea de reproducere dupa interventie nu prezinta
semnificatie fatd de media nivelului initial al acesteia p > 0,05 (tabelul 3.4).

Atentia. Ca urmare a readministrarii testului TMT (partea A si B) la esantionul
experimental de subiecti, aceasta este mai mare fata de rezultatele obtinute la etapa initiala, cu 8,3
si respectiv 1,7 puncte. Dupa aplicarea testului ¢t (test/retest) se remarca ca valoarea corelatiei este
pozitiva intre valorile initiale si cele dupa interventie, ceea ce indica ca acestea sunt proportionale
(tabelul 3.4). Potrivit aceluiasi tabel, s-a constatat cd valoarea in percentile la partea A de dupa
interventie au o importanta semnificativa fata de rezultatul initial p=0,04. Astfel, concluzionam ca
valoarea In percentile partea A la subiectii din grupul experimental a fost imbunatatita prin
programul de interventie utilizat. Totodatd, In percentile partea B, dupa interventie nu prezinta
semnificatie fatd de media nivelului initial al acesteia p>0,05.

Limbajul. In tabelul 3.4 sunt prezentate rezultatele obtinute dupa programul de interventie
la retestarea limbajului (test FAS). In cazul fluentei verbale semantice si fonemice, aceasta este
mai mare fatd de rezultatele obtinute la etapa initiala, cu 6,6 si respectiv 5 puncte. Dupa aplicarea
testul t (test/retest), se remarca ca valoarea corelatiei nu este semnificativa, ceea ce reprezintd ca
nu apare o legatura relevanta inainte si dupa programul de interventie, variabilele sunt

independente intre ele, respectiv programul de interventie actioneaza aleatoriu. Totodata, s-a
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constatat ca valoarea la fluenta semantica si fluenta fonemica de dupa interventie nu prezintd
semnificatie fatd de media nivelului initial al acesteia (p > 0,05).

Memoria_auditiv-verbala. Dupa finalizarea programului de interventie a fost efectuata

retestarea memoriei auditiv-verbale (Test RAVLT). Astfel, mentionam ca, in cazul incercarii 2 si
Interferenta proactiva (Lista B) la esantionul experimental de subiecti acestea sunt mai mici fata
de rezultatele obtinute la etapa initiald, cu 0,2 si respectiv 1,3 puncte. lar, pentru incercarea 1,
incercarea 3, incercarea 4, incercarea 5, incercarea 6, reamintirea 7, retinerea 8 si RAVLT total,
la esantionul experimental de subiecti acestea sunt mai mari dupd interventie fatd de rezultatele
obtinute la etapa initiald. In acelasi timp, se remarcd cd valoarea corelatiei este pozitiva intre
valorile initiale si cele dupa interventie, ceea ce indica cd acestea sunt proportionale. Exceptie face
interferenta proactiva (Lista B) pentru care valoarea corelatiei nu este semnificativd. Totodata, s-
a constatat ca toate valorile la testul RAVLT dupa interventie nu prezintd semnificatie fata de

media nivelului initial al acesteia p > 0,05 (tabelul 3.4).

Dimensiunea afectiva
Depresia. Mediile valorilor depresiei la esantionul experimental de subiecti dupa aplicarea
programului de interventie sunt mai mici decat cele obtinute la etapa initiald. Deci, putem mentiona

ca depresia dupa interventie are valori mai mici fata de cele anterioare (figura 3.3).

Depresie Media nivelului de depresie

Test Retest

14,50
20 18 14,60 Z

10 14,40
10 1§1
14,20
14,00 13,67
1 2 Test
3 4 5 13,80
13,60
13,40

HTest mRetest 13,20
Figura 3.3. Analiza comparativa a rezultatelor si a mediilor in grupul de interventie
conform Inventarului de Depresie Beck
Dupa aplicarea festul t (test/retest) se remarca ca valoarea corelatiei este 0,97, fiind o
corelatie pozitiva intre valorile initiale si cele dupd interventie, ceea ce indicd cd acestea sunt
proportionale (tabelul 3.5). Potrivit datelor statistice, s-a constatat ca nivelul de depresie dupa

aplicarea programului de interventie prezintd semnificatie fata de cel initial p < 0,05. Respectiv,
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putem concluziona ca prin intermediul programului de interventie ales si aplicat, valorile nivelului
depresiei subiectilor au fost diminuate.
Tabelul 3.5. Prezentarea datelor statistice la etapa

test/retest privind dimensiunea afectiva

Media Diferenta Pragul de
. . o Valoarea . . Valoarea . .
Teste afective scorurilor scorurilor - .. | Semnificatia . semnificatie
. corelarii ’ testului t :
test retest medii p
Inventarul 145 | 13,6 0,9 0,97 0,001 2.2 0,01
Beck
Scala 198 | 17,5 2,3 0,98 0,001 2.4 0,05
Hamilton

Anxietatea. Valorile anxietdtii la esantionul experimental de subiecti dupa aplicarea
programului de interventie sunt mai mici decat cele obtinute la etapa initiald, inclusiv manifestarea
nivelului anxietitii fiind in descrestere. In urma aplicarii estul ¢ (test/retest) se remarci ca valoarea
corelatiei este 0,98, fiind o corelatie pozitiva intre valorile initiale si cele dupa interventie, ceea ce
indica ca acestea sunt proportionale. Astfel, s-a constatat ca diferenta nivelului de anxietate initial

difera semnificativ fatd de media nivelului acesteia dupa interventie p < 0,05 (tabelul 3.5).

Anxietate Media nivelului de anxietate

Test Retest
9 19,83
20 22 YE 20,00 3

11 19,50
19,00
0 33 18,50
1 2 Test 18,00
17,50
17,00

16,50
M Test M Retest 16,00

30

10

17,50

Figura 3.4. Analiza comparativa a rezultatelor si a mediilor in grupul

de interventie conform Scalei de Anxietate Hamilton

Dimensiunea comportamentald

Agresivitate/ostilitate. A fost stabilit cd mediile scorurilor obtinute de catre esantionul

experimental de subiecti dupd aplicarea programului de interventie sunt mai mici decat cele
obtinute la etapa initiald. Se remarca ca agresivitatea si ostilitatea dupa interventie sunt mai mici
fatd de valorile initiale. Dupd manifestarea nivelului de panad si dupd interventie in cazul
agresivitdtii nu exista nicio diferenta, iar manifestarea nivelului ostilitatii este apreciata ca fiind n

descrestere (figura 3.5).
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Agresivitate

Ostilitate

25 15 14

20 12 14

12
15 10 10
8
10 8
5 5
1 1
2 3 4 Test 2 3 A Test

5 6 5

M Test M Retest M Test M Retest

Figura 3.5. Analiza comparativa a rezultatelor privind agresivitatea si ostilitatea

din grupul de interventie (test si retest) conform testului Buss Durkee

In tabelul 3.6 se remarca ca, atat in cazul agresivitatii, cat si a ostilitatii, corelatia este 0,99
si, respectiv, 0,97 fiind o corelatie pozitiva intre valorile initiale si cele dupd interventie, ceea ce
indica ca acestea sunt proportionale. De asemenea, s-a constatat cd media nivelului de agresivitate

si ostilitate initial difera semnificativ fatd de media nivelului acestora dupa interventie p < 0,05.

Tabelul 3.6. Prezentarea datelor statistice la etapa test/retest

privind dimensiunea comportamentala

Media . Valoare
. Diferenta . Pragul de
Teste scorurilor o Valoarea | Semnific a . .
scorurilor o ee . . | semnificati
comportament . corelarii atia testului ’
test retest medii ’ ¢ ep
ﬁ)g"esmtate B- 1 1583 | 143 1.53 0.997 0,000 3.5 0.017
Ostilitate (B-D) 12,5 11,3 1,2 0,973 0,001 3.8 0,013
Timiditate
Cheek Buss 37,16 34,7 2,46 0,94 0,005 2.3 0,07

Timiditate. Rezultatele statistice denota faptul ca manifestarea nivelului de timiditate pana

si dupd interventie se reprezintd ca fiind In descrestere. Mediile valorilor obtinute de catre

esantionul experimental de subiecti dupd aplicarea programului de interventie sunt mai mici decat

cele obtinute la etapa initiala.
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Timiditate Media nivelului timiditatii
Test Retest

37,2
40 37,5 /
39 37'0
30 V. 0 36,5
24 g

36,0

20 35,5 34,7
1 2 Test 35,0
6 34,5
34,0

33,5
HTest M Retest 33,0

40 40

Figura 3.6. Prezentarea rezultatelor si valorilor medii privind timiditatea din grupul

de interventie (testare si retestare) conform testului Cheek Buss

Se remarcd cd timiditatea dupd interventie are valori mai mici fatd de cele inainte de
interventie. Rezultatele statistice denota, ca valoarea corelatiei este 0,94, fiind o corelatie pozitiva
intre valorile initiale si cele dupd interventie, ceea ce indicd ca acestea sunt proportionale.
Totodata, s-a constatat cd media nivelului de timiditate initial nu difera semnificativ fatd de media
nivelului dupa interventie p > 0,05 (tabelul 3.5).

Generalizdnd rezultatele obtinute, constatim ca in urma aplicdrii programului de
interventie s-au produs schimbari semnificative in plan cognitiv sub aspect general; in plan afectiv
prin diminuarea nivelului de depresie si anxietate si in plan comportamental prin scaderea nivelului
de agresivitate si ostilitate. Cu referire la procesele cognitive specifice (memoria verbald, memoria
vizuald, fluenta semantica si fonemica, atentia si functia executiva) s-au inregistrat Tmbunatatiri
dupad programul de interventie, insd acestea sunt nesemnificative. Totodatd, nici nivelul de

timiditate nu s-a imbunatatit semnificativ.

3.4. Concluzii la capitolul 3

1. In acest capitol al lucrarii am identificat si am prezentat cele mai eficiente metode de
consiliere psihologicd actuale pentru imbunatiatirea proceselor cognitive, afective si
comportamentale in cazul subiectilor cu epilepsie farmacorezistenta. Am elaborat un program de
interventie psihologica si s-a aplicat la subiectii cu epilepsie farmacorezistentd. Analiza
rezultatelor test/retest au confirmat eficacitatea programului de interventie, respectiv, consideram

ca scopul cercetarii a fost atins.
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2. Dimensiunea cognitiva: programul nostru de interventie a confirmat eficacitatea
interventiei psihologice si a demostrat ca prin intermediul acestuia s-a contribuit la imbunatatirea
globala a proceselor cognitive si a atentiei. Cu referire la procesele cognitive specifice: memoria
verbald, memoria vizuald, fluenta semantica si fonemica si functia executivd, mentionam ca s-au
inregistrat imbunatatiri dupa programul de interventie, insa acestea sunt nesemnificative.

3. Dimensiunea afectiva: in urma analizei rezultatelor s-a demonstrat ca dupa interventia
psihologica s-au redus semnificativ valorile nivelului de depresie si anxietate la subiectii cu
epilepsie farmacorezistentd. Astfel, consilierea psihologicd a diminuat incertitudinea legatd de
epilepsie, a redus suferinta psihicd, a diminuat tensiunea psihica si fizica si a permis persoanelor
cu epilepsie integrarea psihica a bolii.

4. Dimensiunea comportamentald: ca urmare a programului de interventie psihologica s-a
confirmat diminuarea semnificativa a nivelului de agresivitate si ostilitate. Totodata, nivelul de
timiditate s-a redus usor, Insd nesemnificativ.

5. In final, putem mentiona ca rezultatele programului de interventie confirma validarea
ipotezei prin intermediul careia am presupus ca implementarea programului destinat imbunatatirii
functiei cognitive, afective si comportamentale va avea un impact pozitiv asupra persoanei cu
epilepsie farmacorezistentd. Astfel, ameliorarea functiei cognitive generale, scaderea depresiei si
anxietdtii, precum si reducerea nivelului de ostilitate au confirmat eficienta programului de
interventie si a contribuit la sporirea stabilitatii emotionale, cresterea nivelului de complianta la
tratamentul medicamentos, sporirea increderii in sine, cresterea increderii in specialistii medicali,
deschiderea catre societate — toate acestea au contribuit la cresterea calitétii vietii a persoanelor cu

epilepsie farmacorezistenta.
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CONCLUZII GENERALE SI RECOMANDARI

Subiectul cu epilepsie farmacorezistenta aduce in spatiul profesional si psihosocial subiecte
importante care tin de Ingrijirea si tratamentul persoanei, de dinamica functionarii psihologice si
adaptdrii sociale a acestuia. Farmacorezistenta persoanei cu epilepsie reprezintd un fenomen
stresant pentru mai multi actori ai mediului psihosocial apropiat subiectului. in aspect profesional,
institutia medicald ca prim spatiu de ingrijire a subiectului cu epilepsie solicitd in mod urgent
interventia psihologului atunci cand aceasta este confruntata cu epilepsia farmacorezistenta. Studii
internationale care reprezintd diferite spatii academice relevd in unanimitate cd interventia
psihologica la nivel de psihodiagnostic si consiliere psihologica reprezinta o resursa importantd in
procesul de asistentd a subiectului cu epilepsie farmacorezistentd. In acest sens, identificarea si
analiza particularitatilor cognitive, afective si comportamentale a subiectului cu epilepsie
farmacorezistentd se Inscriu in acest deziderat al asistentei multidisciplinare.

Astfel, in conformitate cu tema, scopul si ipotezele cercetdrii stiintifice putem inainta
urmatoarele concluzii generale:

1. Rezultatele cercetdrii releva cd sunt atestate particularitati cognitive, afective si
comportamentale specifice subiectilor cu epilepsie farmacorezistentd. In cazul cercetirii noastre,
acest specific cognitiv-afectiv-comportamental al persoanei cu epilepsie farmacorezistenta a fost
delimitat prin compararea subiectilor cu epilepsie farmacorezistentd cu subiectii cu epilepsie
medicamentos controlatd (Capitolul 2) [23, 24, 26, 130, 131].

2. In urma cercetarii noastre am identificat urmatoarele particularititi ale subiectilor cu
epilepsie farmacorezistenta:

- Pe dimensiunea cognitiva au fost atestate valori ce se refera la o Incetinire a proceselor
de gandire, un nivel deficitar al memoriei verbale si memoriei vizuale, dificultati de identificare a
cuvintelor, reducerea atentiei, capacitatii de concentrare si a vitezei de reactie.

- Pe dimensiunea afectiva au fost atestate valori relevante pentru ,.depresie usoard”,
,depresie moderata” si ,,depresie severa” si ,,anxietate usoara”, ,,anxietate moderatd” si ,,anxietate
severa”.

- Pe dimensiunea comportamentald au fost atestate valori semnificative ce se refera la
ostilitate ridicata, agresivitate indirecta, nervozitate, obida, neincredere, sentimentul vinovatiei si
timiditate.

3. Compararea subiectilor cu epilepsie farmacorezistentd si a subiectilor cu epilepsie
medicamentos controlatd ne-a permis o nuantare a particularitatilor cognitive, afective si

comportamentale specifice subiectilor cu epilepsie farmacorezistentd. Astfel, am constatat ca
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subiectii cu epilepsie farmacorezistentd prezintd valori semnificativ scazute pentru variabilele
memorie verbald, memorie vizuala, fluenta semantica si atentie si valori semnificativ mai ridicate
pentru variabilele depresie, anxietate, agresivitate, ostilitate si timiditate in comparatie cu subiectii
cu epilepsie medicamentos controlata.

4. Rezultatele cercetarii ne-au permis sa diferentiem particularitatile cognitive, afective si
comportamentale in functie de urmatorii factori: genul si varsta subiectului, statutul educational si
profesional, mediul de trai, etiologia si durata bolii si frecventa crizelor epileptice. Astfel, am
stabilit ca durata afectiunii epileptice si frecventa crizelor epileptice afecteaza procesele cognitive
si accentueaza starea afectiv-comportamentald a persoanelor cu epilepsie farmacorezistenta. Prin
urmare, epilepsia farmacorezistenta de etiologie structurald afecteaza cel mai mult sfera cognitiva
si cea comportamentald, iar epilepsia necunoscutd afecteazd cu predilectie sfera afectiva.
Persoanele cele mai impovarate de probleme cognitive si afective sunt cele neangajate in campul
muncii, cele divortate si celibatare. Tulburarile afective sunt mai accentuate la femei, iar tulburarile
cognitive In epilepsia farmacorezistenta sunt prezente la ambele genuri. Persoanele cu epilepsie
farmacorezistentd cu studii superioare sufera mai putin de depresie si anxietate, dar sunt mai
agresive. Totodata, s-a stabilit ca cu cat durata epilepsie este mai mare si frecventa crizelor este
mai inalta, cu atat deficitul cognitiv este mai accentuat, tulburarile afective (depresia si anxietatea)
sunt mai evidentiate, iar comportamentul timid, ostil si agresiv este mai observabil (Capitolul 2)
[23, 24, 26, 130].

5. Datele obtinute in cadrul demersului psihodiagnostic ne-a permis sd conturam un profil
al persoanei cu epilepsie farmacorezistentd, care se caracterizeaza prin urmdtoarele trasaturi:
tulburari cognitive exprimate prin gandire Incetinitd, scaderea memoriei verbale si vizuale,
dificultati de identificare a cuvintelor, reducerea atentiei, capacitatii de concentrare si a vitezei de
reactie; tulburari afective manifestate prin tulburari anxios-depresive majore si moderate si
modificari comportamentale evidentiate prin ostilitate, obida, sentiment de vinovatie si timiditate.

6. Rezultatele programului de interventie psihologica, a confirmat Imbunatétirea globald a
functiei cognitive, ameliorarea starilor afective si modificarea comportamentului persoanei cu
epilepsie farmacorezistentd. Persoanele implicate in program si-au format competente ce au sporit
gradul de constientizare a comorbiditatilor asociate epilepsiei, au identificat si au invatat sa evite
factorii declansatori ai crizelor, au sporit adaptarea la schimbdrile fizice si psihice si au
constientizat efectele tratamentului medicamentos asupra memorie, atentiei, emotiilor si
comportamentului. In acelasi timp, acest program de interventie a contribuit la sporirea stabilitatii
emotionale, cresterea nivelul de compliantd la tratamentul medicamentos, cresterea increderii n

specialistii medicali, sporirea increderea 1n sine si deschiderea catre societate, crearea un nou stil
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de viata care va spori implicarea in procesul de reabilitare si va contribui la cresterea calitatii vietii
persoanei cu epilepsie farmacorezistenta.

In contextul celor enuntate in aceasti cercetare, putem afirma ci rezultatele cercetirii au
confirmat ipotezele de cercetare, au validat noutatea ei stiintifica, valoarea teoretica si aplicativa a
cercetarii.

Noutatea stiintifica si originalitatea lucrarii. Prezentul studiu reprezinta prima lucrare in
contextul Republicii Moldova cu referire la particularittile cognitive, afective si comportamentale
ale persoanelor cu epilepsie farmacorezistentd. Originalitatea cercetarii consta in: a) identificarea
particularitatilor cognitive, afective si comportamentale ale persoanelor cu epilepsie
farmacorezistentd si ale celor cu epilepsie medicamentos controlatd; b) elaborarea unui profil
psihologic al persoanei cu epilepsie farmacorezistenta si al persoanei cu epilepsie medicamentos
controlatd; c) elaborarea unui program de interventie psihologicd complexd in vederea
imbunatatirii proceselor cognitive, afective, comportamentale ale persoanelor cu epilepsie
farmacorezistenta.

Valoarea teoretica a cercetarii. Completarea cadrului teoretic cu sinteze din literatura de
specialitate privind epilepsia farmacorezistenta; adaptarea complexad a conceptului de epilepsie
farmacorezistentd domeniului psihologiei generale, prin identificarea si analiza particularitatilor
cognitive, afective si comportamentale asociate epilepsiei farmacorezistente.

Valoarea aplicativa consta in elaborarea unui profil psihologic al persoanei cu epilepsie
farmacorezistentd, precum si elaborarea unui program de interventie psihologicd pentru
reabilitarea proceselor cognitive, ameliorarea sferei afective si a celei comportamentale. Prin
urmare, programul poate fi inclus In activitatile didactice din institutiile de profil, In cadrul
suporturilor de curs pentru psihologi clinicieni si in cadrul activitdtilor pentru specialistii ce
beneficiaza de formare continua in domeniu.

Implementarea rezultatelor stiintifice. Rezultatele stiintifice ale cercetarii au fost
prezentate si implementate in cadrul activitatilor stiintifice si metodice ale Departamentului
Psihologie a Universitatii de Stat din Moldova; in cadrul activitatilor stiintifice, metodice de
asistentd psihologicd si medicald ale Departamentului clinic de Neurologie, STROKE si
Epileptologie; in cadrul Centrului National de Epileptologie; in cadrul Programului de Stat
,Integrarea mecanismelor epileptogenezei cu scopul credrii retelei de diagnostic si tratament
multimodal al epilepsiei”; in cadrul activitatilor didactice ale Catedrei Neurologie 2 a Universitatii
de Stat de Medicind si Farmacie ,,Nicolae Testemitanu”, avand in calitate de beneficiari —

psihologi, medici neurologi, neurofiziologi, neurochirurgi si medici rezidenti.
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Recomandari practice

Impactul epilepsiei se extinde cu mult peste efectele directe ale crizelor si include o serie
de provocari de naturd medicala, psihologica, sociald, educationald, personala si economica, care
pot duce la dizabilititi si la o calitate a vietii redusa semnificativ. In aceasti cercetare am incercat
sd analizadm dificultatile psihologice cu care se confruntd persoanele afectate de epilepsie, prin
aceasta contribuind la imbunatatirea cunoasterii, preventiei si a tratamentului acestei afectiuni. De
asemenea, considerdm ca o echipa multidisciplinard constituitd din medici, asistenti medicali,
psihologi clinicieni, psihoterapeuti si asistenti sociali este necesara pentru asigurarea procesului
de tratament al epilepsiei farmacorezistente. In scopul imbunatatirii calitatii vietii persoanelor cu

epilepsie venim cu urmatoarele recomandari practice:

Pentru psihologi.:

1. Rezultatele cercetarii pot fi implementate atat in activitatea profesionald a psihologilor
clinicieni si a psihoterapeutilor care lucreaza cu aceasta categorie de persoane, cat si a psihologilor
care lucreaza cu apartinatorii acestora.

2. Implementarea procedurii de evaluare psihologicd a persoanei cu epilepsie
farmacorezistentd cu utilizarea bateriei de teste psihologice pentru psihodiagnosticul
dimensiunilor cognitive, afective si comportamentale validate in cadrul acestei cercetari, ca urmare
a proiectelor de colaborare cu institutiile medico-sanitare publice si cu Institutul de Medicina
Urgenta.

3. Identificarea precoce a tulburdrilor cognitive, afective si comportamentale la persoanele
cu epilepsie si acordarea suportului psihologic necesar in faza primara a bolii, fapt care va contribui
la prevenirea tulburdrilor severe si a stigmatizarii.

4. Utilizarea programului de interventie psihologicd in activitatea profesionald a
psihologilor din cadrul intitutiilor, departamentelor, sectiilor medicale cu profil neurologic sau
psihiatric si a centrelor comunitare de sdnatate mintald din regiunile tarii care lucreaza cu aceasta

categorie de persoane.

Pentru cadrele didactice care activeaza in institutiile de invatamant universitar

1. Rezultatele cercetarii pot fi utilizate in activitatea didactica a cursurilor universitare, in
elaborarea si implementarea ghidurilor, a materialelor didactice esentiale in formarea specialistilor

psihologi.
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2. Rezultatele cercetdrii pot fi utilizate in procesul de formare profesionala continua pentru
medicii de familie, medicii neurologi, epileptologi, psihiatri, neurochirurgi, medici neurologi
rezidenti, psihologi medicali, psihopedagogi si psihoterapeuti.

3. Rezultatele cercetdrii si instrumentele psihodiagnostice aplicate in cercetare pot fi
utilizate 1n procesul de formare a specialistilor din domeniile psihologiei, medicinei si

psihoeducatiei.

Pentru cadrele didactice care activeaza in sistemul de sandtate si in serviciul de
epileptologie

1. Includerea rezultatelor referitoare la particularitatile cognitive, afective si
comportamentale ale subiectilor cu epilepsie farmacorezistentd in programele de studiu, in
cursurile de perfectionare ale medicilor neurologi, neuropediatri, medicilor de familie.

2. Promovarea serviciului de evaluare psihologicd in epilepsie cu scopul optimizarii
evaluarii diagnostice si terapeutice, adecvate si timpurii ale persoanelor cu epilepsie
farmacorezistenta, pentru obtinerea unui control mai bun al crizelor epileptice si pentru

ameliorarea calitatii vietii beneficiarilor.

Pentru persoanele cu epilepsie

1. Evaluarea proceselor cognitive, afective si comportamentale la debutul epilepsiei si in
dinamica, o data in an, pentru determinarea modificarilor cognitive, afective si comportamentale
si compararea acestora In timp.

2. Completarea agendei crizelor epileptice n scopul identificarilor factorilor provocatori
si declansatori ai crizelor epileptice.

3. Participarea la sedinte psihologice de grup cu alti pacienti cu epilepsie.

4. Crearea ,,Asociatiei pacientilor cu Epilepsie”, organizatie axatd pe promovarea si
apararea drepturilor persoanelor bolnave de epilepsie. Membrii asociatiei pot fi persoanele cu
epilepsie, membrii familiilor lor, intretindtori ai acestora, cadre medicale specializate interesate de

acest domeniu.

Pentru familia persoanei cu epilepsie

1. Evitarea atitudinilor si comportamentelor disfunctionale, precum supraprotectia,
respingerea si retragerea afectiunii.

2. Implicarea membrilor familiei in activitati de psihoeducatie prin informarea din surse
sigure despre epilepsie, crize epileptice, factorii care declanseaza crizele epileptice, etiologia
crizelor, cursul bolii, tratamentul antiepileptic, afectiuni comorbide. Ajutarea persoanei cu
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epilepsie in completarea agendei crizelor de a adera la sfaturile de ingrijire a sanatatii si de a evita
declansarea crizelor epileptice.
3. Participarea la sedinte psihologice de grup, cu alti membri de familie a persoanelor cu

epilepsie.
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Anexa 1. Indicii obtinuti la Testul cognitiv MoCA

ANEXE

\
tip.epilepsie N Mean Std. Deviation | Std. Error Mean
epilepsie farmacorezistenta 62 23,40 4,010 ,509
Screening.cognitiv
epilepsie medicamentos
MoCA 40 26,68 2,347 ,371
controlata
Independent Samples Test
Levene's Test for Equality of t-test for Equality of Means
Variances
F Sig. t df Sig. (2- Mean Std. Error | 95% Confidence Interval
tailed) Difference | Difference of the Difference
Lower Upper
Equal variances
20,415 ,000 -4,666 100 ,000 -3,272 ,701 -4,663 -1,880
Screening.cognitiv assumed
MoCA Equal variances
-5,192 99,220 ,000 -3,272 ,630 -4,522 -2,022
not assumed




Anexa 2. Indicii obtinuti la Inventarul Beck, Scala Ham-A si Testul MoCA in functie de nivelul de educatie

Descriptives

N Mean Std. Deviation Std. Error 95% Confidence Interval for Mean Minimum Maximum
Lower Bound Upper Bound
studii medii 51 13,76 10,716 1,500 10,75 16,78 1 42
studii colegiu 9 14,44 12,053 4,018 5,18 23,71 2 39
Inventar depresie Beck
studii superioare 42 7,05 6,121 ,944 5,14 8,95 0 29
Total 102 11,06 9,745 ,965 9,14 12,97 0 42
studii medii 51 14,47 9,890 1,385 11,69 17,25 2 48
Scala de anxietate studii colegiu 9 18,22 11,487 3,829 9,39 27,05 4 36
Ham-A studii superioare 42 12,33 10,002 1,543 9,22 15,45 2 42
Total 102 13,92 10,116 1,002 11,93 15,91 2 48
studii medii 51 23,22 3,992 ,559 22,09 24,34 14 29
studii colegiu 9 23,78 3,768 1,256 20,88 26,67 18 28
Test cognitiv MoCA
studii superioare 42 26,67 2,534 ,391 25,88 27,46 17 30
Total 102 24,69 3,797 ,376 23,94 25,43 14 30
ANOVA
Sum of Squares df Mean Square F Sig.
Between Groups 1152,344 2 576,172 6,759 ,002
Test depresie.Beck | Within Groups 8439,303 99 85,245
Total 9591,647 101
Between Groups 287,778 2 143,889 1,418 247
Test anxietate.Ham-
A Within Groups 10047,595 99 101,491
Total 10335,373 101
Between Groups 282,444 2 141,222 11,914 ,000
Screening.cognitiv
Within Groups 1173,516 99 11,854
MoCA
Total 1455,961 101
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Anexa 3. Indicii obtinuti la Testul de timiditate Cheek-Buss; Inventarul de Depresie Beck; Scala Ham-A; Test TMT; Test FAS in

functie de statutul profesional

Group Statistics
statut.profesional N Mean Std. Deviation | Std. Error Mean
angajat 52 31,96 6,808 ,944
Timiditate Cheek-Buss

neangajat 50 37,56 9,945 1,406

angajat 52 8,04 7,018 ,973
Test depresie Beck

neangajat 50 14,20 11,168 1,579

angajat 52 11,35 8,800 1,220
Test Anxietate.Ham-A

neangajat 50 16,60 10,768 1,523

angajat 52 26,54 2,364 ,328
Screening.cognitiv MoCA

neangajat 50 22,76 4,059 574

angajat 52 36,65 15,954 2,212
TMT .partea.A

neangajat 50 56,28 37,947 5,367

angajat 52 122,75 83,516 11,582
TMT .partea.B

neangajat 50 196,46 117,703 16,646

angajat 52 29,90 9,099 1,262
fluenta.fonemicaFAS

neangajat 50 27,40 11,643 1,647

angajat 52 13,71 3,357 ,466
fluenta.semantica.animale

neangajat 50 11,36 4,702 ,665

Independent Samples Test
Levene's Test for t-test for Equality of Means
Equality of Variances
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F Sig. t df Sig. (2- Mean Std. Error | 95% Confidence Interval of
tailed) Difference | Difference the Difference
Lower Upper

Equal variances assumed 6,914 ,010 -3,329 100 ,001 -5,598 1,682 -8,935 -2,262
Timiditate Cheek Buss

Equal variances not assumed -3,305 86,278 ,001 -5,598 1,694 -8,966 -2,231

Equal variances assumed 9,640 ,002 -3,350 100 ,001 -6,162 1,839 -9,811 -2,512
Test depresie Beck

Equal variances not assumed -3,321 81,925 ,001 -6,162 1,855 -9,852 -2,471

Equal variances assumed 3,644 ,059 -2,703 100 ,008 -5,254 1,944 -9,110 -1,397
Test Anxietate.Ham-A

Equal variances not assumed -2,692 94,642 ,008 -5,254 1,952 -9,128 -1,379
Screening.cognitiv Equal variances assumed 21,350 ,000 5,773 100 ,000 3,778 ,655 2,480 5,077
MoCA Equal variances not assumed 5,717 78,182 ,000 3,778 ,661 2,463 5,094

Equal variances assumed 12,949 ,000 -3,428 100 ,001 -19,626 5,725 -30,984 -8,268
TMT .partea.A

Equal variances not assumed -3,381 65,261 ,001 -19,626 5,805 -31,218 -8,034

Equal variances assumed 8,613 ,004 -3,659 100 ,000 -73,710 20,146 -113,679 -33,741
TMT .partea.B

Equal variances not assumed -3,635 88,090 ,000 -73,710 20,278 -114,008 -33,412

Equal variances assumed 2,176 ,143 1,213 100 ,228 2,504 2,065 -1,592 6,600
fluenta.fonemicaFAS

Equal variances not assumed 1,207 92,727 ,230 2,504 2,074 -1,616 6,623
fluenta.semantica.anim | Equal variances assumed 5,615 ,020 2,916 100 ,004 2,352 ,807 , 751 3,952
ale Equal variances not assumed 2,897 88,393 ,005 2,352 ,812 , 738 3,965
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Anexa 4. Indicii obtinuti la Testul Cheek-Buss, Inventarul de depresie Beck, Scala Ham-A, Test MoCA in functie de statulul marital
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Descriptives
N Mean Std. Deviation Std. Error 95% Confidence Interval for Mean Minimum Maximum
Lower Bound Upper Bound
casatorit 53 33,74 7,568 1,040 31,65 35,82 19 57
Timiditate Cheek- divortat 12 37,83 7,685 2,218 32,95 42,72 21 46
Buss celibatar 37 35,08 10,812 1,778 31,48 38,69 15 59
Total 102 34,71 8,905 ,882 32,96 36,45 15 59
casatorit 53 10,62 8,810 1,210 8,19 13,05 1 42
Test depresie Beck divprtat 12 14,75 10,601 3,060 8,01 21,49 3 33
celibatar 37 10,49 10,715 1,762 6,91 14,06 0 39
Total 102 11,06 9,745 ,965 9,14 12,97 0 42
casatorit 53 14,23 10,066 1,383 11,45 17,00 2 42
Test Anxietate. Ham-A divortat 12 20,08 12,845 3,708 11,92 28,24 2 48
’ celibatar 37 11,49 8,451 1,389 8,67 14,30 2 30
Total 102 13,92 10,116 1,002 11,93 15,91 2 48
casatorit 53 25,15 3,521 ,484 24,18 26,12 16 30
Screening.cognitiv divortat 12 24,17 3,589 1,036 21,89 26,45 19 29
MoCA celibatar 37 24,19 4,235 ,696 22,78 25,60 14 29
Total 102 24,69 3,797 ,376 23,94 25,43 14 30
ANOVA
Sum of Squares df Mean Square F Sig.
o Between Groups 172,451 2 86,226 1,089 ,340
g'u”;'sd'tate Cheek  I'within Groups 7836,725 99 79,159
Total 8009,176 101
Between Groups 185,701 2 92,850 977 ,380
Test depresie Beck | Within Groups 9405,946 99 95,010
Total 9591,647 101
. Between Groups 679,930 2 339,965 3,486 ,034
Xest Anxietate Ham- | \wjithin Groups 9655,443 99 97,530
Total 10335,373 101
. N Between Groups 23,826 2 11,913 ,824 442
I\Sﬂ‘;rgi”'”g-cogn't'v Within Groups 1432,135 99 14,466
Total 1455,961 101




Anexa 5. Indicii obtinuti la Testul de timiditate Cheek-Buss; Inventarul de Depresie Beck; Scala Ham-A; test de atentie TMT; test de
limbaj FAS in functie de etiologia epilepsiei

Descriptives
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N Mean Std. Deviation Std. Error 95% Confidence Interval for Mean Minimum Maximum
Lower Bound Upper Bound
genetica 9 30,22 10,158 3,386 22,41 38,03 21 49
Timiditate Cheek Buss structurala 68 35,22 7,692 ,933 33,36 37,08 21 59
necunoscuta 25 34,92 11,217 2,243 30,29 39,55 15 57
Total 102 34,71 8,905 ,882 32,96 36,45 15 59
genetica 9 6,78 5,674 1,891 2,42 11,14 1 20
Test depresie Beck structurala 68 11,28 9,197 1,115 9,05 13,51 1 39
necunoscuta 25 12,00 12,035 2,407 7,03 16,97 0 42
Total 102 11,06 9,745 ,965 9,14 12,97 0 42
genetica 9 10,67 12,176 4,059 1,31 20,03 2 42
Test Anxietate. Ham-A structurala 68 13,72 8,941 1,084 11,56 15,88 2 39
’ necunoscuta 25 15,64 12,284 2,457 10,57 20,71 3 48
Total 102 13,92 10,116 1,002 11,93 15,91 2 48
genetica 9 25,89 3,655 1,218 23,08 28,70 18 29
Screening.cognitiv structurala 68 24,24 3,852 467 23,30 2517 14 29
MoCA necunoscuta 25 25,48 3,607 721 23,99 26,97 17 30
Total 102 24,69 3,797 376 23,94 25,43 14 30
ANOVA
Sum of Squares df Mean Square F Sig.
o Between Groups 200,090 2 100,045 1,268 ,286
;'m'd'tate Cheek [ within Groups 7809,087 99 78,880
uss Total 8009,176 101
Between Groups 190,400 2 95,200 1,003 371
Test depresie Beck | Within Groups 9401,247 99 94,962
Total 9591,647 101
. Between Groups 171,921 2 85,961 ,837 ,436
Xest Anxietate.Ham- | \within Groups 10163,451 99 102,661
Total 10335,373 101
. - Between Groups 42,597 2 21,298 1,492 ,230
I\Sﬂcrgi”'”g-cogn't'v Within Groups 1413,364 99 14,276
© Total 1455,961 101




Anexa 6. Rezultatele Testului de memorie verbala RAVLT in functie de tipul de epilepsie

. ] ] . ] Abaterea
Test RAVLT Tipul de epilepsie Numiar | Media standard

Incercarea | Epilepsie farmacorezistenta 62 5,97 1,49

Epilepsie medicamentos controlata 40 6,43 1,63

Incercarea 2 Epilepsie farmacorezistenta 62 8,52 2,21

Epilepsie medicamentos controlata 40 9,20 2,04

Incercarea 4 Epilepsie farmacorezistenta 62 10,85 2,61

Epilepsie medicamentos controlata 40 11,98 2,46

Incercarea 3 Epilepsie farmacorezistenta 62 9,69 2,52

Epilepsie medicamentos controlata 40 10,78 2,60

Incercarea S Epilepsie farmacorezistenta 62 11,13 2,83

Epilepsie medicamentos controlata 40 12,85 2,30

Interferenta | Epilepsie farmacorezistenta 62 9,34 3,83

pifoactzva Epilepsie medicamentos controlata 40 11,48 313

Lista B

. Epilepsie farmacorezistenta 62 5,65 1,97
Incercarea 6 - - - -

Epilepsie medicamentos controlata 40 6,45 2,06

Reamintivea 7 Epilepsie farmacorezistenta 62 9,53 3,60

Epilepsie medicamentos controlata 40 11,38 3,28

) Epilepsie farmacorezistenta 62 11,79 2,69
Retinerea 8 —— - <

’ Epilepsie medicamentos controlata 40 12,93 2,76

Epilepsie farmacorezistenta 62 46,16 10,03

RAVLT Total Epilepsie medicamentos controlata 40 50,73 11,27
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Anexa 7. Indicii obtinuti la testul de memorie vizuala Figura Rey prin prisma epilepsiei farmacorezistente si medicamentos controlate

Group Statistics

tip.epilepsie N Mean Std. Deviation | Std. Error Mean

epilepsie farmacorezistenta 62 78,95 25,223 3,203
REY .copiere

epilepsie medicamentos controlata 40 89,63 14,517 2,295

epilepsie farmacorezistenta 62 32,18 25,441 3,231
REY .reproducere

epilepsie medicamentos controlata 40 56,25 26,548 4,198

Independent Samples Test

Levene's Test for

Equality of Variances

t-test for Equality of Means

F Sig. t df Sig. (2-tailed) Mean Std. Error 95% Confidence Interval
Difference Difference of the Difference
Lower Upper
Equal variances assumed 3,807 ,054 -2,427 100 ,017 -10,673 4,398 -19,399 -1,948
REY .copiere
Equal variances not assumed -2,708 98,930 ,008 -10,673 3,941 -18,493 -2,854
Equal variances assumed ,011 ,915 -4,587 100 ,000 -24,073 5,248 -34,485 -13,660
REY .reproducere
Equal variances not assumed -4,544 80,774 ,000 -24,073 5,297 -34,613 -13,533

182




Anexa 8. Indicii obtinuti la testul de atentie TMT si la testul de limbaj FAS in functie de tipul de epilepsie

Group Statistics

tip.epilepsie N Mean Std. Deviation | Std. Error Mean
epilepsie farmacorezistenta 62 51,44 35,389 4,494
TMT .partea.A
epilepsie medicamentos controlata 40 38,28 18,084 2,859
epilepsie farmacorezistenta 62 187,15 116,464 14,791
TMT .partea.B
epilepsie medicamentos controlata 40 115,08 75,000 11,858
epilepsie farmacorezistenta 62 28,15 11,450 1,454
fluenta.fonemicaFAS
epilepsie medicamentos controlata 40 29,50 8,744 1,383
epilepsie farmacorezistenta 62 11,63 4,384 ,557
fluenta.semantica.animale
epilepsie medicamentos controlata 40 14,00 3,545 ,560
Independent Samples Test
Levene's Test for Equality t-test for Equality of Means
of Variances
F Sig. t df Sig. (2- Mean Std. 95% Confidence Interval of the
tailed) | Difference | Error Difference
Differen Lower Upper
ce
Equal variances assumed 4,438 ,038 2,173 100 ,032 13,160 6,055 1,147 25,174
TMT partea.A Eg:fr'n‘;”a”"es not 2,471 95,820 015|  13,160| 5,327 2,587 23,734
Equal variances assumed 11,507 ,001 3,473 100 ,001 72,070| 20,749 30,904 113,236
TMT.partea.B 52:3;‘;”3”0’33 not 3,802 99,999 000| 72,070| 18,958 34,459 109,682
Equal variances assumed 3,312 ,072 -,638 100 ,525 -1,355 2,125 -5,571 2,861
fluenta.fonemica FAS Equal variances not
assumed -,675 97,068 ,501 -1,355 2,007 -5,337 2,628
Equal variances assumed 1,834 179 -2,867 100 ,005 -2,371 ,827 -4,012 -, 730
fluenta.semantica.animale | Equal variances not
assumed -3,001 94,882 ,003 -2,371 , 790 -3,939 -,803

183




Anexa 9. Indicii obtinuti la Testul de timiditate Cheek-Buss, Inventarul de depresie Beck si Scala de anxietate Ham-A in functie de

tipul epilepsiei
Group Statistics
tip.epilepsie N Mean Std. Deviation | Std. Error Mean
epilepsie farmacorezistenta 62 36,68 9,330 1,185
Timiditate Cheek-
epilepsie medicamentos
Buss 40 31,65 7,312 1,156
controlata
epilepsie farmacorezistenta 62 13,63 10,850 1,378
Test depresie
epilepsie medicamentos
Beck 40 7,08 5,920 ,936
controlata
Tost epilepsie farmacorezistenta 62 16,31 10,885 1,382
es
epilepsie medicamentos
Anxietate.Ham-A 40 10,23 7,526 1,190
controlata
Independent Samples Test
Levene's Test for Equality of t-test for Equality of Means
Variances
F Sig. t df Sig. (2- Mean Std. Error 95% Confidence Interval of the
tailed) Difference Difference Difference
Lower Upper
Equal variances
Timiditate Cheek- assumed 4,475 ,037 2,883 100 ,005 5,027 1,744 1,567 8,487
Buss Equal variances not 3,037| 96,141 003 5,027 1,655 1,741 8,313
assumed
Equal variances 15,272 ,000 3,496 100 ,001 6,554 1,875 2,834 10,274
. assumed
Test depresie Beck Equal variances not
q 3,935 97,735 ,000 6,554 1,666 3,248 9,860
assumed
Equal variances 7,737 006 3,087 100 ,003 6,081 1,970 2,173 9,990
Test assumed
Anxietate.Ham-A Equal variances not 3334| 99,470 001 6,081 1,824 2462 9.700
assumed
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Anexa 10. Indicii obtinuti la testul de timiditate Cheek-Buss, Beck si Ham-A in functie de gen

Group Statistics

genul N Mean Std. Deviation | Std. Error Mean
Timiditate feminin 52 34,96 9,856 1,367
Cheek-Buss masculin 50 34,44 7,887 1,115
Test depresie feminin 52 12,60 11,371 1,577
Beck masculin 50 9,46 7,487 1,059
Test feminin 52 16,13 11,532 1,599
Anxietate.Ham-A | masculin 50 11,62 7,869 1,113

Independent Samples Test

Levene's Test for Equality of t-test for Equality of Means
Variances
F Sig. t df Sig. (2- Mean Std. Error 95% Confidence Interval of the
tailed) Difference Difference Difference
Lower Upper
Equal variances assumed 1,313 ,255 ,294 100 ,769 522 1,772 -2,994 4,037
Timiditate Cheek-
Equal variances not
Buss ,296 96,846 ,768 ,522 1,764 -2,980 4,023
assumed
Equal variances assumed 11,630 ,001 1,638 100 ,105 3,136 1,914 -,662 6,934
Test depresie Beck | Equal variances not
1,651 88,605 ,102 3,136 1,899 -,638 6,910
assumed
Equal variances assumed 5,651 ,019 2,301 100 ,023 4,515 1,962 ,621 8,408
Test Anxietate.Ham-A | Equal variances not
2,317 90,309 ,023 4,515 1,948 ,644 8,385
assumed
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Anexa 11. Rezultatele conform celor 8 factori ai testului Buss-Durkee in functie de tipul de epilepsie

Tip epilepsie N Mean Std. Std. Error t Sig. (2-
Factorii Buss-Durkee
Deviation Mean tailed)
Epilepsie farmacorezistenta 62 3,60 1,937 ,246 1,704 ,092
Agresivitate fizica
Epilepsie medicamentos controlata 40 2,98 1,561 247 1,784 ,078
o oo . Epilepsie farmacorezistenta 62 4,65 1,580 201 4,166 ,000
Agresivitate indirecta o _
Epilepsie medicamentos controlata 40 3,45 1,108 175 4,487 ,000
Epilepsie farmacorezistenta 62 5,19 2,239 2841 2,848 ,005
Nervozitate
Epilepsie medicamentos controlata 40 3,93 2,129 3371 2,879 ,005
L Epilepsie farmacorezistenta 62 2,58 1,499 ,190 1,927 ,057
Negativism
Epilepsie medicamentos controlata 40 2,03 1,291 ,204 1,991 ,049
Obidi Epilepsie farmacorezistenta 62 4,37 1,730 2201 5,791 ,000
ida
Epilepsie medicamentos controlata 40 2,55 1,218 ,193 6,233 ,000
. Epilepsie farmacorezistenta 62 7,06 1,577 , 200 4,773 ,000
Neincredere o )
Epilepsie medicamentos controlata 40 5,63 1,334 211 4,949 ,000
. Epilepsie farmacorezistenta 62 6,44 2,413 ,3006 1,523 ,131
Agresivitate verbala
Epilepsie medicamentos controlata 40 5,73 2,112 ,334 1,567 ,120
Epilepsie farmacorezistenta 62 7,39 1,796 ,228 3,319 ,001
Sentimentul vinovatiei
Epilepsie medicamentos controlata 40 6,20 1,713 271 3,353 ,001
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Anexa 12. Indicii obtinuti la testele Buss-Durkee in functie de nivelul de educatie

Descriptives

Mean Std. Deviation Std. Error 95% Confidence Interval for Mean Minimum Maximum
Lower Bound Upper Bound

studii medii 51 3,78 1,890 ,265 3,25 4,32 1 10

agresivitate fizica stud?! colegi.u 9 3,67 1,936 ,645 2,18 5,16 1 6
studii superioare 42 2,76 1,559 ,241 2,28 3,25 0 7

Total 102 3,35 1,817 ,180 3,00 3,71 0 10

studii medii 51 4,61 1,613 ,226 4,15 5,06 1 8

agresivitate.indirecta stud?! colegi.u 9 4,22 1,302 434 3,22 5,22 3 6
studii superioare 42 3,64 1,303 ,201 3,24 4,05 1 7

Total 102 4,18 1,525 ,151 3,88 4,48 1 8

studii medii 51 5,22 2,166 ,303 4,61 5,82 2 10

nervozitate stud?! colegi.u 9 5,89 2,088 ,696 4,28 7,49 2 9
studii superioare 42 3,81 2,167 ,334 3,13 4,48 0 8

Total 102 4,70 2,272 ,225 4,25 5,14 0 10

studii medii 51 2,47 1,447 ,203 2,06 2,88 0 5

negativism studii colegiu 9 2,33 1,732 577 1,00 3,66 1 5
studii superioare 42 2,24 1,394 ,215 1,80 2,67 0 5

Total 102 2,36 1,440 ,143 2,08 2,65 0 5

studii medii 51 4,16 1,736 ,243 3,67 4,65 0 7

obida studii colegiu 9 4,33 1,225 ,408 3,39 5,27 2 6
studii superioare 42 2,90 1,694 ,261 2,38 3,43 0 7

Total 102 3,66 1,783 A77 3,31 4,01 0 7

studii medii 51 6,75 1,560 ,218 6,31 7,18 3 10

neincredere studii colegiu 9 6,67 1,871 ,624 5,23 8,10 4 10
studii superioare 42 6,17 1,666 ,257 5,65 6,69 3 11

Total 102 6,50 1,640 ,162 6,18 6,82 3 11

studii medii 51 6,51 2,370 ,332 5,84 7,18 2 11

agresivitate.verbala studii colegiu 9 7,22 2,167 722 5,56 8,89 4 10
’ studii superioare 42 5,50 2,144 ,331 4,83 6,17 1 11

Total 102 6,16 2,315 ,229 5,70 6,61 1 11

studii medii 51 7,12 1,976 277 6,56 7,67 2 10

sentimentul vinovatiei studii colegiu 9 7,67 1,581 ,527 6,45 8,88 4 9
’ studii superioare 42 6,52 1,685 ,260 6,00 7,05 3 10

Total 102 6,92 1,849 ,183 6,56 7,28 2 10

studii medii 51 15,51 5,319 745 14,01 17,01 6 30

agresivitate studii colegiu 9 16,78 4,994 1,665 12,94 20,62 9 25
studii superioare 42 12,07 4,164 ,642 10,77 13,37 5 21

Total 102 14,21 5,135 ,508 13,20 15,21 5 30

ostilitate studii medii 51 10,90 2,780 ,389 10,12 11,68 5 16
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studii colegiu 9 11,00 2,550 ,850 9,04 12,96 8 16
studii superioare 42 9,07 2,598 ,401 8,26 9,88 4 14
Total 102 10,16 2,813 ,279 9,60 10,71 4 16
studii medii 51 37,65 8,662 1,213 35,21 40,08 23 59
- studii colegiu 9 31,22 11,724 3,908 22,21 40,23 15 46
Timiditate (Cheek-Buss) gy, gii superioare 42 31,88 7,445 1,149 29,56 34,20 15 53
Total 102 34,71 8,905 ,882 32,96 36,45 15 59
ANOVA
Sum of Squares df Mean Square F Sig.
Between Groups 25,048 2 12,524 4,022 ,021
agresivitate.fizica Within Groups 308,246 99 3,114
Total 333,294 101
Between Groups 21,468 2 10,734 4,981 ,009
agresivitate.indirecta Within Groups 213,355 99 2,155
Total 234,824 101
Between Groups 59,586 2 29,793 6,384 ,002
nervozitate Within Groups 461,993 99 4,667
Total 521,578 101
Between Groups 1,254 2 ,627 ,298 ,743
negativism Within Groups 208,325 99 2,104
Total 209,578 101
Between Groups 40,626 2 20,313 7,173 ,001
obida Within Groups 280,364 99 2,832
Total 320,990 101
Between Groups 7,980 2 3,990 1,499 ,228
neincredere Within Groups 263,520 99 2,662
Total 271,500 101
Between Groups 34,690 2 17,345 3,388 ,038
agresivitate.verbala Within Groups 506,801 99 5,119
Total 541,490 101
Between Groups 13,602 2 6,801 2,029 ,137
sentimentul.vinovatiei Within Groups 331,770 99 3,351
Total 345,373 101
Between Groups 337,590 2 168,795 7,187 ,001
agresivitate Within Groups 2325,086 99 23,486
Total 2662,676 101
Between Groups 84,195 2 42,097 5,826 ,004
ostilitate Within Groups 715,296 99 7,225
Total 799,490 101
Between Groups 885,569 2 442,785 6,154 ,003
timiditate Within Groups 7123,607 99 71,956
Total 8009,176 101
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Anexa 13. Indicii obtinuti la testul Buss-Durkee in functie de statutul marital

Descriptives

Mean Std. Deviation Std. Error 95% Confidence Interval for Mean Minimum Maximum
Lower Bound Upper Bound
casatorit 53 3,23 1,489 ,205 2,82 3,64 0 7
agresivitate fizica divprtat 12 4,75 2,417 ,698 3,21 6,29 2 10
celibatar 37 3,08 1,876 ,308 2,46 3,71 0 7
Total 102 3,35 1,817 ,180 3,00 3,71 0 10
casatorit 53 4,19 1,481 ,203 3,78 4,60 1 7
agresivitate.indirecta divprtat 12 5,17 1,850 ,534 3,99 6,34 2 8
celibatar 37 3,84 1,365 ,224 3,38 4,29 1 7
Total 102 4,18 1,525 ,151 3,88 4,48 1 8
casatorit 53 4,85 2,214 ,304 4,24 5,46 0 9
nervozitate divprtat 12 5,83 2,791 ,806 4,06 7,61 0 10
celibatar 37 411 2,052 ,337 3,42 4,79 1 10
Total 102 4,70 2,272 ,225 4,25 5,14 0 10
casatorit 53 2,25 1,413 ,194 1,86 2,63 0 5
negativism divprtat 12 2,58 1,564 ,452 1,59 3,58 0 5
celibatar 37 2,46 1,464 ,241 1,97 2,95 0 5
Total 102 2,36 1,440 ,143 2,08 2,65 0 5
casatorit 53 3,68 1,554 ,213 3,25 4,11 1 7
obida divprtat 12 4,58 2,151 ,621 3,22 5,95 2 7
celibatar 37 3,32 1,901 ,313 2,69 3,96 0 7
Total 102 3,66 1,783 77 3,31 4,01 0 7
casatorit 53 6,62 1,667 ,229 6,16 7,08 3 11
neincredere divprtat 12 7,33 1,557 ,449 6,34 8,32 5 10
celibatar 37 6,05 1,527 ,251 5,55 6,56 3 9
Total 102 6,50 1,640 ,162 6,18 6,82 3 11
casatorit 53 6,21 2,397 ,329 5,55 6,87 1 11
agresivitate.verbala divprtat 12 6,92 2,575 , 743 5,28 8,55 2 10
celibatar 37 5,84 2,102 ,346 5,14 6,54 2 10
Total 102 6,16 2,315 ,229 5,70 6,61 1 11
casatorit 53 717 1,516 ,208 6,75 7,59 4 10
sentimentul vinovatiei divprtat 12 7,50 1,931 ,557 6,27 8,73 3 10
celibatar 37 6,38 2,152 ,354 5,66 7,10 2 10
Total 102 6,92 1,849 ,183 6,56 7,28 2 10
casatorit 53 14,28 4,837 ,664 12,95 15,62 5 25
agresivitate divprtat 12 17,50 6,974 2,013 13,07 21,93 6 30
celibatar 37 13,03 4,500 , 740 11,53 14,53 5 25
Total 102 14,21 5,135 ,508 13,20 15,21 5 30
ostilitate casatorit 53 10,30 2,700 ,371 9,56 11,05 4 16
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divortat 12 11,92 3,118 ,900 9,94 13,90 7 16
celibatar 37 9,38 2,649 ,436 8,50 10,26 4 14
Total 102 10,16 2,813 ,279 9,60 10,71 4 16
ANOVA
Sum of Squares df Mean Square F Sig.
Between Groups 27,004 2 13,502 4,364 ,015
agresivitate.fizica Within Groups 306,290 99 3,094
Total 333,294 101
Between Groups 16,017 2 8,008 3,623 ,030
agresivitate.indirecta Within Groups 218,807 99 2,210
Total 234,824 101
Between Groups 29,552 2 14,776 2,973 ,056
nervozitate Within Groups 492,027 99 4,970
Total 521,578 101
Between Groups 1,661 2 ,831 ,396 674
negativism Within Groups 207,917 99 2,100
Total 209,578 101
Between Groups 14,418 2 7,209 2,328 ,103
obida Within Groups 306,572 99 3,097
Total 320,990 101
Between Groups 16,489 2 8,244 3,201 ,045
neincredere Within Groups 255,011 99 2,576
Total 271,500 101
Between Groups 10,830 2 5,415 1,010 ,368
agresivitate_verba|a Within Groups 530,661 99 5,360
Total 541,490 101
Between Groups 18,198 2 9,099 2,753 ,069
sentimentul.vinovatiei Within Groups 327,174 99 3,305
Total 345,373 101
Between Groups 181,949 2 90,974 3,631 ,030
agresivitate Within Groups 2480,728 99 25,058
Total 2662,676 101
Between Groups 60,701 2 30,351 4,067 ,020
ostilitate Within Groups 738,789 99 7,463
Total 799,490 101
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Anexa 14. Indicii obtinuti la testul Buss-Durkee in functie de etiologia epilepsiei

Descriptives

Mean Std. Deviation Std. Error 95% Confidence Interval for Mean Minimum Maximum
Lower Bound Upper Bound

genetica 9 3,11 1,364 ,455 2,06 4,16 1 5

agresivitate.fizica structurala 68 3,38 1,909 ,231 2,92 3,84 0 10
' necunoscuta 25 3,36 1,753 ,351 2,64 4,08 1 7

Total 102 3,35 1,817 ,180 3,00 3,71 0 10

genetica 9 3,89 1,537 ,512 2,71 5,07 2 7

agresivitate indirecta structurala 68 4,22 1,524 ,185 3,85 4,59 1 8
' necunoscuta 25 4,16 1,573 315 3,51 4,81 1 8

Total 102 4,18 1,525 ,151 3,88 4,48 1 8

genetica 9 3,67 2,236 ,745 1,95 5,39 1 8

nervozitate structurala 68 4,85 2,307 ,280 4,29 5,41 0 10
necunoscuta 25 4,64 2,177 435 3,74 5,54 1 9

Total 102 4,70 2,272 ,225 4,25 5,14 0 10

genetica 9 1,33 1,000 ,333 ,56 2,10 0 3

negativism structurala 68 2,65 1,422 172 2,30 2,99 0 5
necunoscuta 25 1,96 1,399 ,280 1,38 2,54 0 5

Total 102 2,36 1,440 ,143 2,08 2,65 0 5

genetica 9 3,56 1,944 ,648 2,06 5,05 0 6

obida structurala 68 3,63 1,744 212 3,21 4,05 0 7
necunoscuta 25 3,76 1,899 ,380 2,98 4,54 0 7

Total 102 3,66 1,783 A77 3,31 4,01 0 7

genetica 9 6,00 1,414 471 4,91 7,09 4 8

neincredere structurala 68 6,65 1,760 ,213 6,22 7,07 3 11
necunoscuta 25 6,28 1,339 ,268 5,73 6,83 3 9

Total 102 6,50 1,640 ,162 6,18 6,82 3 11

genetica 9 5,11 1,269 423 4,14 6,09 3 7

agresivitate.verbala structurala 68 6,34 2,392 ,290 5,76 6,92 1 11
' necunoscuta 25 6,04 2,354 AT1 5,07 7,01 2 10

Total 102 6,16 2,315 ,229 5,70 6,61 1 11

genetica 9 7,44 1,509 ,503 6,28 8,60 5 10

sentimentulvinovatiei structurala 68 7,04 1,872 227 6,59 7,50 3 10
' necunoscuta 25 6,40 1,848 ,370 5,64 7,16 2 10

Total 102 6,92 1,849 ,183 6,56 7,28 2 10

genetica 9 11,89 2,369 ,790 10,07 13,71 9 15

agresivitate structurala 68 14,57 5,443 ,660 13,26 15,89 5 30
necunoscuta 25 14,04 4,895 ,979 12,02 16,06 5 22

Total 102 14,21 5,135 ,508 13,20 15,21 5 30

genetica 9 9,56 2,698 ,899 7,48 11,63 4 14

ostilitate structurala 68 10,28 2,785 ,338 9,61 10,95 5 16
necunoscuta 25 10,04 3,007 ,601 8,80 11,28 4 16

Total 102 10,16 2,813 ,279 9,60 10,71 4 16
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ANOVA

Sum of Squares df Mean Square F Sig.

Between Groups ,586 2 ,293 ,087 917
agresivitate.fizica Within Groups 332,708 99 3,361

Total 333,294 101

Between Groups ,883 2 442 ,187 ,830
agresivitate.indirecta Within Groups 233,940 99 2,363

Total 234,824 101

Between Groups 11,289 2 5,645 1,095 ,339
nervozitate Within Groups 510,289 99 5,154

Total 521,578 101

Between Groups 19,089 2 9,545 4,960 ,009
negativism Within Groups 190,489 99 1,924

Total 209,578 101

Between Groups ,399 2 ,200 ,062 ,940
obida Within Groups 320,591 99 3,238

Total 320,990 101

Between Groups 4,931 2 2,465 ,916 ,404
neincredere Within Groups 266,569 99 2,693

Total 271,500 101

Between Groups 12,421 2 6,210 1,162 317
agresivitate_verba|a Within Groups 529,069 99 5,344

Total 541,490 101

Between Groups 10,283 2 5,141 1,519 ,224
sentimentul.vinovatiei Within Groups 335,090 99 3,385

Total 345,373 101

Between Groups 58,195 2 29,098 1,106 ,335
agresivitate Within Groups 2604,481 99 26,308

Total 2662,676 101

Between Groups 4,617 2 2,308 ,288 , 751
ostilitate Within Groups 794,873 99 8,029

Total 799,490 101
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Anexa 15. Corelatie la testul de timiditate Cheek-Buss, Inventarul de depresie Beck, Scala de anxietate Ham-A, test MoCA in functie de

durata epilepsiei si frecventa crizelor epileptice.

Correlations

durata.afectiunii | frecventa.crizelor | timiditate depresie.Beck anxietate.Ham | screening.cognitiv
Pearson Correlation 1 3717 ,210° ,163 ,138 -,257"
durata.afectiunii Sig. (2-tailed) ,000 ,034 ,102 ,165 ,009
N 102 102 102 102 102 102
Pearson Correlation 3717 1 ,296" 2717 , 3107 -,334"
frecventa.crizelor Sig. (2-tailed) ,000 ,003 ,006 ,002 ,001
N 102 102 102 102 102 102
Pearson Correlation 210" ,296™ 1 A117 ,386™ -, 429"
Timiditate Cheek-
B Sig. (2-tailed) ,034 ,003 ,000 ,000 ,000
uss
N 102 102 102 102 102 102
Pearson Correlation ,163 2717 A117 1 J77” -,375"
Test depresie Beck Sig. (2-tailed) ,102 ,006 ,000 ,000 ,000
N 102 102 102 102 102 102
Pearson Correlation ,138 ,3107 ,386™ J77" 1 -,340"
Test Anxietate.Ham-A | Sig. (2-tailed) ,165 ,002 ,000 ,000 ,000
N 102 102 102 102 102 102
Pearson Correlation -,257" -,334" -, 429" -,375" -,340" 1
Screening.cognitiv
Sig. (2-tailed) ,009 ,001 ,000 ,000 ,000
MoCA
N 102 102 102 102 102 102

**. Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

*. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).
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Anexa 16. Corelatia testului RAVLT in functie de durata bolii si frecventa crizelor

Correlations

durata.afectiu | frecventa.c | RAVLT1 | RAVLT2 RAVLT3 RAVLT4 | RAVLTS | RAVLT6 | RAVLT.B | delayed.Re | recognition | RAVLT.t
nii rizelor call7 .memory otal

Correlation Coefficient 1,000 423" -,197° -,204° -,132 -176 -,199° -,152 -173 -,202" -,163 -,208"
durata.afectiunii Sig. (2-tailed) . ,000 ,047 ,040 ,186 ,077 ,045 127 ,082 ,042 ,102 ,036
N 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102
Correlation Coefficient 423" 1,000 -,037 -,141 -,167 -,190 -,212° -,161 -,193 -,199° -,209 -,185
frecventa.crizelor Sig. (2-tailed) ,000 712 ,156 ,094 ,056 ,032 ,107 ,051 ,045 ,035 ,062
N 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102
Correlation Coefficient -,197° -,037 1,000 473" 449" 4107 ,389" 459" 419" ,393" 4107 ,564™
RAVLT1 Sig. (2-tailed) ,047 ;712 . ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000
N 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102
Correlation Coefficient -,204° -,141 473" 1,000 ;792" 743" ,660™ ,348" ,662" ,720" ,685” ,867"
RAVLT2 Sig. (2-tailed) ,040 ,156 ,000 . ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000
N 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102
Correlation Coefficient -,132 -,167 449" ;792" 1,000 ,8417 ,768" 465" 7217 787" 7317 919
RAVLT3 Sig. (2-tailed) ,186 ,094 ,000 ,000 . ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000
N 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102
Correlation Coefficient -,176 -,190 4107 ;743" 8417 1,000 ,896™ ,400” ,829” 847" ,786" ,9417
RAVLT4 Sig. (2-tailed) ,077 ,056 ,000 ,000 ,000 . ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000
Spearman’s rho N 10% 10% 10% 10% 103 103 102 10% 103 103 103 10%

Correlation Coefficient -,199 -,212 ,389 ,660 ,768 ,896 1,000 424 ,843 ,820 ,760 ,898
RAVLT5 Sig. (2-tailed) ,045 ,032 ,000 ,000 ,000 ,000 . ,000 ,000 ,000 ,000 ,000
N 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102
Correlation Coefficient -,152 -,161 459" ,348" 465" ,400” 424" 1,000 ,458" 420" ,395" 481"
RAVLT6 Sig. (2-tailed) 127 ,107 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 . ,000 ,000 ,000 ,000
N 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102
Correlation Coefficient -,173 -,193 419" ,662" 7217 ,829™ ,843" 458" 1,000 ,842" ,834" ,842"
RAVLT.B Sig. (2-tailed) ,082 ,051 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 . ,000 ,000 ,000
N 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102
Correlation Coefficient -,202° -,199° ,393" ;720" 787" 847" ,820™ 420" ,842" 1,000 ,858™ ,863"
delayed.Recall7 Sig. (2-tailed) ,042 ,045 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 . ,000 ,000
N 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102
Correlation Coefficient -,163 -,209 4107 ,685™ 7317 ,786™ ,760" ,395" ,834" ,858" 1,000 ,813"
recognition.memory | Sig. (2-tailed) ,102 ,035 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 . ,000
N 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102
Correlation Coefficient -,208" -,185 ,564™ ,867" ,919 ,9417 ,898™ 481" ,842" ,863" ,813" 1,000

RAVLT .total Sig. (2-tailed) ,036 ,062 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 .
N 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102

**. Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

*. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).
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Anexa 17. Corelatia testului Figura Rey in functie de durata bolii si frecventa crizelor.

Correlations

durata.afectiunii | frecventa.crizelor REY .copiere REY.reproducere | REY.timp1 REY .timp2

Correlation Coefficient 1,000 4237 -,305™ -,192 -,076 -,276"

durata.afectiunii Sig. (2-tailed) ,000 ,002 ,053 ,451 ,005
N 102 102 102 102 102 102

Correlation Coefficient ,A423” 1,000 -,318" -,362" -,189 -,110

frecventa.crizelor Sig. (2-tailed) ,000 ,001 ,000 ,057 ,271
Spearman's rho N 103 103 102 103 102 102
Correlation Coefficient -,305 -,318 1,000 424 ,141 175

REY .copiere Sig. (2-tailed) ,002 ,001 ,000 ,158 ,079
N 102 102 102 102 102 102

Correlation Coefficient -,192 -,362" 424" 1,000 3417 ,195

REY .reproducere Sig. (2-tailed) ,053 ,000 ,000 ,000 ,049
N 102 102 102 102 102 102

**. Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

*. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).
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Anexa 18. Corelatia testului TMT si testul FAS in functie de durata bolii si frecventa crizelor epileptice.

Correlations

durata.afectiunii | frecventa.crizelor | TMT.partea.A TMT.partea.B | fluenta.fonemicaF | fluenta.semantica.
AS animale
Pearson Correlation 1 3717 ,176 275”7 ,041 -,240"
durata.afectiunii Sig. (2-tailed) ,000 ,078 ,005 ,682 ,015
N 102 102 102 102 102 102
Pearson Correlation 3717 1 ,165 ,233" -,053 -,270"
frecventa.crizelor Sig. (2-tailed) ,000 ,097 ,018 ,598 ,006
N 102 102 102 102 102 102
Pearson Correlation ,176 ,165 1 ,668™ -421" -,584"
TMT.partea.A Sig. (2-tailed) ,078 ,097 ,000 ,000 ,000
N 102 102 102 102 102 102
Pearson Correlation 275”7 ,233" ,668™ 1 -,379" -,546"
TMT.partea.B Sig. (2-tailed) ,005 ,018 ,000 ,000 ,000
N 102 102 102 102 102 102
Pearson Correlation ,041 -,053 -,421" -,3797 1 ,568"
fluenta.fonemicaFAS Sig. (2-tailed) ,682 ,598 ,000 ,000 ,000
N 102 102 102 102 102 102
Pearson Correlation -,240" -,270" -,5684" -,546" ,568™ 1
fluenta.semantica.animale Sig. (2-tailed) ,015 ,006 ,000 ,000 ,000
N 102 102 102 102 102 102

**. Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

*. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).
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Anexa 19. Corelatia testului Buss-Durkee in functie de durata bolii si frecventa crizelor epileptice.

Correlations

durata.afe | frecventa.cri | agresivitat | agresivit | nervozit | negativis obida neincred | agresivit | sentiment | agresi | ostilitate
ctiunii zelor e.fizica ate.indir ate m ere ate.verb | ul.vinovati | vitate
ecta ala ei
Pearson . " . "
1 371 ,091 ,144 ,077 -,002 ,271 77 ,011 ,216 ,071 275
Correlation r
durata.afectiunii
Sig. (2-tailed) p ,000 ,365 ,149 ,439 ,982 ,006 ,076 ,914 ,029 ATT ,005
N 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102
Pearson - - " -
,371 1 -,054 ,103 173 -,086 274 173 -,058 ,295 ,031 275
Correlation
frecventa.crizelor
Sig. (2-tailed) ,000 ,593 ,301 ,083 ,392 ,005 ,081 ,561 ,003 ,756 ,005
N 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102
Pearson *k *k *k *k * Kk *k *k *k
,091 -,054 1 ,524 ,506 ,408 ,481 ,243 ,319 ,356 ,721 ,446
Correlation
agresivitate.fizica
Sig. (2-tailed) ,365 ,593 ,000 ,000 ,000 ,000 ,014 ,001 ,000 ,000 ,000
N 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102
Pearson *k Kk * *k *k *k Kk *k *k
144 ,103 ,524 1 ,550 ,250 ,543 ,321 ,303 ,542 ,566 ,531
Correlation
agresivitate.indirecta
Sig. (2-tailed) ,149 ,301 ,000 ,000 ,011 ,000 ,001 ,002 ,000 ,000 ,000
N 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102
Pearson *k Kk * *k Kk Kk *k *k *k
,077 173 ,506 ,550 1 ,231 ,465 ,280 ,540 ,418 ,865 ,458
Correlation
nervozitate
Sig. (2-tailed) ,439 ,083 ,000 ,000 ,020 ,000 ,004 ,000 ,000 ,000 ,000
N 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102
Pearson *k * * * Hk *k *k *k
negativism -,002 -,086 ,408 ,250 ,231 1 ,249 ,266 ,398 ,145| 426 313
Correlation
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Sig. (2-tailed) ,982 ,392 ,000 ,011 ,020 ,011 ,007 ,000 147 ,000 ,001
N 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102
Pearson - - " " - . - " - -
,271 274 ,481 ,543 ,465 ,249 1 ,351 ,162 ,646 ,449 ,838
Correlation
obida
Sig. (2-tailed) ,006 ,005 ,000 ,000 ,000 ,011 ,000 ,104 ,000 ,000 ,000
N 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102
Pearson * ok ok ok *k ok ek *k ok
A77 173 ,243 ,321 ,280 ,266 ,351 1 ,313 317 ,351 ,805
Correlation
neincredere
Sig. (2-tailed) ,076 ,081 ,014 ,001 ,004 ,007 ,000 ,001 ,001 ,000 ,000
N 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102
Pearson ek ok ok ok ok *k ok
,011 -,058 ,319 ,303 ,540 ,398 ,162 313 1 ,(105| ,803 ,285
Correlation
agresivitate.verbala
Sig. (2-tailed) 914 ,561 ,001 ,002 ,000 ,000 ,104 ,001 ,295 ,000 ,004
N 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102
Pearson * ok ek ok ok *k ok *k ok
) ,216 ,295 ,356 ,542 418 ,145 ,646 317 ,105 1| ,358 ,594
sentimentul.vinovatie | Correlation
i Sig. (2-tailed) ,029 ,003 ,000 ,000 ,000 147 ,000 ,001 ,295 ,000 ,000
N 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102
Pearson *k ok ok ok *k ok ok ok ok
,071 ,031 721 ,566 ,865 ,426 ,449 ,351 ,803 ,358 1 ,489
Correlation
agresivitate
Sig. (2-tailed) ATT , 756 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000
N 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102
Pearson - - " " - - - - " " -
,275 275 ,446 ,531 ,458 ,313 ,838 ,805 ,285 ,594 ,489 1
Correlation
ostilitate
Sig. (2-tailed) ,005 ,005 ,000 ,000 ,000 ,001 ,000 ,000 ,004 ,000 ,000
N 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102 102

**. Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

*. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).
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Anexa 20. Interviul semistructurat cu raspunsuri libere

Datele de identificare: nume, prenume, gen, varsta, adresa, studii, loc de munca, lateralitate.
Motivul adresarii la consultatia psihologica.
Istoricul bolii: debutul afectiunii; simptome manifestate, factorii precipitanti care au dus la
evenimentul actual; antecedente psihiatrice; tratamente; interventii chirurgicale; antecedente
familiale legate de boald; imprejurdrile in care au inceput simptomele, durata si intensitatea
acestora; simptomele cu efectele invalidante cele mai grave; cum a afectat boala viata sociala,
profesionald, familiald a pacientului; atitudinea bolnavului fatd de boala sa.
Istoricul personal: locul nasterii; copildria; dezvoltarea; scolarizarea; viata de adult. Informatii
despre parinti si alti membri apropiati familiei; antecedente heredocolaterale de ordin somatic
si psihopatologic; evolutia scolara si profesionald; experiente sociale, maritale, militare si
legale importante.
Istoric familial.
Istoric marital.
Istoric profesional: locuri de munca, avansari, concedieri.
Istoric social: maniera in care relationeaza cu ceilalti, analiza mediului socio-cultural si fizic.
Istoric legal: probleme cu legea, religie, abuz de substante, alcool, droguri,
Examinarea statusului mental: impresia generalda, comportament si activitati psihomotorii, atitudine
fatd de examinator; dispozitie, stiri afective si gradul de adecvare a acestora la situatie; vorbire;
tulburari perceptive; gandire; procese senzoriale si cognitive; ritmul si nivelul constiintei; orientare
spatio-temporald, atentia, memoria, concentrare, gandirea abstractd; nivel informational si inteligenta;

capacitatea de autocontrol; coerentd, claritate, spirit critic.
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