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Cursul de Psihiatrie pentru studenţii din Anul VI 

Medicină Generală, redactat de colectivul disciplinei de 
Psihiatrie, reprezintă un model de sursă informaţională foarte 
accesibil, sintetic şi de actualitate. 
          Modul de prezentare şi succesiunea capitolelor 
reprezintă cursivitatea de care are nevoie studentul în 
pregătirea sa, cu selectarea riguroasă a informaţiilor necesare 
pentru înţelegerea şi recunoaşterea simptomelor şi a bolilor 
psihice. 
           Cursul păstrează schema clasificării internaţionale a 
bolilor psihice  (ICD-10), astfel încât uşurează nu numai 
pregătirea, ci şi practica medicală psihiatrică. Modelul 
medical de prezentare este constant pe tot parcursul şi 
sugerează în mod evident studentului că Psihiatria este o 
disciplină medicală. 
           Deşi cursul este conceput de întreg colectivul 
disciplinei, acesta păstrează echilibrul şi cursivitatea 
ansamblului, fără disproporţionalitatea cursurilor elaborate 
de mai mulţi autori. 
            Din punct de vedere didactic este evidentă claritatea 
noţiunilor şi a definiţiilor. Studentul are posibilitatea ca, fără 
efort, să parcurgă demersul diagnostic de la simptom la boală 
şi să diferenţieze bolile.  
 
 

        PPRROOFF..  UUNNIIVV..  DDRR..  PPOOMMPPIILLIIAA  DDEEHHEELLEEAANN  
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CAPITOLUL I. 

NNOORRMMAALLIITTAATTEE  ––  BBOOAALLĂĂ  PPSSIIHHIICCĂĂ  
 
Psihiatria este o disciplină medicală, bolile ei specifice implicând un 

mod de gândire medical. 

Circumscrierea noțiunii de boală presupune însă, în medicină în 
general, dar în psihiatrie în special, persoana și înțelegerea conceptului de 
normalitate. 

 

La baza normalității stau trei tipuri de norme: 
1. Norma medicinei statistice: un fenomen cu cât este mai frecvent, cu 

atât poate fi considerat mai normal. Acest tip de normă este necesară, dar 
insuficientă; ea trebuie corelată cu celelalte două tipuri de norme. 

2. Norma ideală, valorică, ce se referă la idealul de normalitate, atât 
individual, cât și comunitar. Normalitatea ideală este greu să fie atinsă, ea 
variază mult și socio-cultural, referindu-se mai ales la felul în care individul 
și comunitatea consideră că ar trebui să fie persoana. 

3. Norma funcțională reflectă măsura în care o persoană își împlinește 
rolul funcțional în sistemul în care există. 

 
Opusă normalității se află anormalitatea. În perspectiva generală 

antropologică, o îndepărtare, în sens pozitiv, de la normă definește 
persoanele excepționale, geniile. Îndepărtarea în sens negativ de la normă 
spre minus, deficit, dizarmonie reprezintă boală (patologie). 

Boala psihică constă într-o denivelare, dezorganizare, dezechilibrare 
a vieții psihice și datorită acestui minus apar manifestări ce nu sunt evidente 
în starea normală. 

Boala este o stare anormală, care apare la un moment dat, cu un 
anumit tablou clinic, cu anume substrat etiologic, o anumită tendință 
evolutivă și respondență terapeutică. 

De cele mai multe ori, în psihiatrie boala se definește longitudinal, 
fiind corelată cu predispoziția interioară (vulnerabilitate de fond). 

Episodul de boală este limitat în timp, corelat cu vulnerabilitatea 
circumstanțială. O boală poate consta din mai multe episoade, între care 
există perioade de remisiune (completă sau incompletă). 
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Boala psihică influențează funcționalitatea globală a persoanei, în 
timp putând duce la diverse tipuri de deteriorare și dizabilități. 

Etiologia bolilor psihice este complexă, nefiind supusă modelului 
explicativ liniar, de tip cauză-efect; vorbim întotdeauna de mai multe cauze, 
care se intersectează și interferă reciproc, definind astfel modelul explicativ 
circular-sistemic. 

 
Înțelegerea bolilor psihice trebuie să facă referință la o serie de alte 

discipline, ce constituie baze explicative. Amintim pe cele mai importante: 
1. Bazele biologice: neuroanatomia, neurofiziologia (neurotransmițătorii: 

noradrenalina, dopamina, serotonina, acetilcolina, histamina, acidul 
gamaaminobutiric, neuropeptide), genetica 

2. Bazele psihologice: geneza psihismului uman (psihontogeneza), 
personogeneza și devenirea psihismului uman cu definirea personalității 
(temperament, caracter) 

3. Bazele sociale: existența fiecărui om (sănătos sau bolnav) se 
desfășoară în cadrul unei socioculturi date, prin intermediul contactelor și al 
relațiilor cu ceilalți. Importante sunt: rețeaua socială, rețeaua de suport 
social. 

 

Existența socială a unei persoane se articulează cu ciclurile vieții. 
Perioadele de tranziție de la un ciclu la altul pot fi perioade critice de 
vulnerabilitate pentru apariția unor afecțiuni psihice. 
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CAPITOLUL II. 

SSEEMMIIOOLLOOGGIIEE..  

PPSSIIHHIISSMMUULL  UUMMAANN  
 
Psihismul uman reprezintă ansamblul conştient sau inconştient de 

nevoi vitale, procese afective, cognitive şi spirituale, alcătuind viaţa psihică a 
unui individ. Termenul vine din grecescul psyche, care iniţial însemna viaţă, 
suflare, ca apoi să desemneze noţiuni precum suflet, spirit, minte sau 
personalitate. Psihismul uman are o componentă conştientă şi una 
inconştientă. Psihismul inconştient are un conţinut conştientizabil (depozitul 
mnezic care nu este conştientizat în clipa de faţă, dar poate fi evocat spontan 
sau voluntar în anumite situaţii) şi unul neconştientizabil (instinctele). Acest 
psihism inconştient, dar conştientizabil a fost speculat de psihanaliză (sediul 
pulsiunilor şi dorinţelor inacceptabile refulate) şi cognitivism (sediul 
schemelor cognitive).  

 

CONŞTIENŢA = se referă la starea de VIGILITATE (STAREA DE 
TREZIRE) şi la conştientizarea sinelui şi a mediului înconjurător 

CONŞTIINŢA = se referă la reflectarea psihică asupra propriului 
caracter şi comportament. Are mai multe înţelesuri: conştiinţă morală, 
conştiinţa de sine ca şi statut social, conştiinţa bolii (insight). Pentru 
simplificare, termenul conştiinţă va fi utilizat atât în sensul de conştienţă, cât 
şi în sensurile lui proprii. 

Psihismul conştient se desfăşoară în condiţiile STĂRII DE 
VIGILITATE (STAREA DE VEGHE, STAREA DE TREZIRE). Aceasta se 
referă la gradul de responsivitate a organismului la stimuli. Psihismul 
conştient poate fi descris dintr-o perspectivă atemporală sincronă sau 
transversală (prezentul sau „clipa de faţă”), reprezentată de câmpul actual de 
conştiinţă, şi dintr-o perspectivă diacronă, temporală, longitudinală, 
reprezentată de succesiunea în timp a unei multitudini de câmpuri actuale de 
conştiinţă cu conţinuturi diferite. 

 

Câmpul actual de conştiinţă are mai multe atribute: intenţionalitatea, 
percepţia, înţelegerea situaţiei şi orientarea temporo-spaţială, pentru situaţie, 
auto- şi allopsihică. 
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1. Intenţionalitatea se referă la atenţie sau funcţia care orientează 
psihismul spre un anumit sector al realităţii, concentrându-se asupra acestui 
sector pentru a creşte acuitatea percepţiei la acest nivel. 

2. Percepţia structurată a stimulilor externi sau interni. Se referă la 
faptul că psihismul organizează conţinutul perceput în funcţie de propriile 
modele existente în depozitele mnezice pentru a-i da un sens. 

3. Înţelegerea situaţiei: interpretarea corectă a percepţiei duce la rândul 
său la un comportament orientat, comprehensibil şi în acord cu stimulii. 

4. Orientarea temporo-spaţială, situaţională, auto- şi allopsihică: 
plasarea corectă, obiectivabilă a conţinutului perceput în timp şi spaţiu, precum 
şi recunoaşterea/identificarea corectă a obiectelor, persoanelor sau situaţiilor. 

 

Câmpul actual de conştiinţă se caracterizează: 
- printr-un anumit conţinut perceptiv (aria câmpului actual de 

conştiinţă) care poate fi mai bogat (lărgirea ariei câmpului actual de 
conştiinţă obţinută de exemplu în cursul intoxicaţiei cu droguri psihedelice) 
sau mai sărac (îngustarea ariei câmpului actual de conştiinţă, apărută de 
exemplu în starea crepusculară) 

- prin claritatea cu care este percepută realitatea (câmp de conştiinţă 
clar, respectiv câmp de conştiinţă denivelat). 

Psihismul uman, asemenea corpului biologic. este supus ritmurilor 
biologice. oscilând între două stări alternative: starea de veghe şi starea de 
somn (ritmul somn-veghe). În raport cu perioada ritmului circadian, ritmurile 
biologice (bioritmurile) au fost împărţite în trei categorii: 

- ritmuri circadiene (cu perioada de 24 de ore): ritmul somn-veghe 
- ritmuri ultradiene (cu perioada mai mică de 24 de ore): secreţii 

endocrine, ritmul somn NREM - somn REM 
- ritmuri infradiene (cu perioada mai mare de 24de  ore): ritmul 

ciclului menstrual. 
Bioritmurile organismului (bioritmurile endogene) îşi au originea în 

activitatea ”orologiilor interne“ situate în diverse organe. Pentru o bună 
funcţionare a organismului şi o adaptare eficientă la mediul ambiant, 
ritmurile endogene sunt coordonate între ele şi sincronizate cu modificările 
mediului ambiant. Coordonarea ritmurilor endogene este realizată de nucleul 
suprachiasmatic al hipotalamusului. Sincronizarea ritmurilor endogene la 
ritmurile mediului ambiant este realizată tot de către nucleul suprachiasmatic 
supus influenţei sincronizatorilor (Zeitgebers), reprezentaţi de variaţii 
repetitive ale intensităţii luminoase, variaţii ale alimentaţiei, mişcare, 
interacţiunile sociale. 
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SOMNUL este o stare fiziologică periodică şi reversibilă, 
caracterizată prin abolirea conştiinţei şi diminuarea reactivităţii la stimuli (în 
timpul somnului REM creierul este reactiv la stimulii interni). Importanţa 
somnului este fundamentală pentru organism şi anume prin: 

- Efectul de refacere metabolică: durata somnului este direct 
proporţională cu rata metabolismului şi invers proporţională cu 
masa corporală (animalele mici au o rată metabolică mare şi o 
durată de somn mai mare decât animalele mari). O rată metabolică 
mare se corelează cu un stres oxidativ important, respectiv cu 
îmbătrânirea şi demenţa 

- Efectul de conservare a energiei pe 24 h 
- Efectul de consolidare mnezică. 

Deprivarea/Deficitul de somn are consecinţe metabolice şi 
imunologice: 

- lipsa secreţiei de melatonină cu stimularea apetitului de către 
ghrelină, rezistenţă la insulină (risc de obezitate sau diabet) 

- secreţie de cortizol: în mod normal, secreţia de cortizol scade în 
prima jumătate a nopţii şi creşte în a doua jumătate. Deprivarea de 
somn va duce la hipersecreţie de glucocorticoizi cu afectarea 
imunităţii celulare şi probabil deteriorare cognitivă prin efect toxic 
asupra hipocampului. Afectarea imunităţii celulare creşte riscul 
infecţiilor virale, parazitare şi riscul cancerigen 

- secreţie de citokine proinflamatorii TNFα, IL6 (risc cancerigen). 
Trecerea de la starea de veghe la starea de somn se face printr-o stare 

numită FAZA HIPNAGOGICĂ, care durează de la câteva secunde la câteva 
minute. Vigilitatea scade (însoţită de scăderea atenţiei, scăderea clarităţii 
percepţiei şi a fixării informaţiilor). Uneori pot apărea iluzii sau halucinaţii 
hipnagogice care sunt nepatologice. În anxietate, poate apărea senzaţia de 
cădere în gol. 

Faza hipnagogică este continuată de faza de somn non REM 
(NREM). Această fază reprezintă 75% din durata totală a somnului şi are 4 
stadii de profunzime: 

În stadiul 1 activitatea cerebrală este încetinită predominând undele 
theta cu episoade de unde alfa. În stadiul 2 apar unde cu frecvenţă mai mică 
(undele delta), complexe K şi fusuri de somn. 

Stadiile 3 şi 4 se caracterizează prin unde lente delta purtând şi 
numele de slow wave sleep  (SWS) sau somnul profund. Din somnul profund 
trezirea este dificilă. În timpul somnului NREM există o predominanţă a 
sistemului nervos vegetativ parasimpatic („rest and digest”). Scad tensiunea 
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arterială, frecvenţa cardiacă şi respiratorie (regulate) şi excreţia urinară. Este 
o perioadă în care funcţiile vegetative sunt regulate. Rolul somnului NREM 
este de refacere metabolică a organismului. Nu există mişcări rapide ale 
globilor oculari, dar sunt posibile mişcări ale membrelor. Tonusul muscular 
nu scade. 

După parcurgerea stadiilor de somn profund, urmează o scădere 
treptată în profunzimea somnului, făcându-se astfel trecerea la somnul REM, 
care este un somn superficial din care trezirea este uşoară. Astfel, somnul 
este împărţit în cicluri succesive NREM-REM. Somnul REM reprezintă 25% 
din durata somnului şi predomină în a doua jumătate a nopţii. Creierul este 
activ în timpul somnului REM, apărând un ritm beta asemănător ritmului 
beta al lobilor frontali din starea de veghe. Este posibil ca stimularea 
creierului în faza de somn REM să se realizeze de către informaţiile din 
depozitele mnezice. Latenţa primului ciclu de somn REM este în mod 
normal de 90 de minute. În faza de somn REM există vise şi mişcări rapide 
ale globilor oculari (“Rapid Eye Movements”), dar tonusul muscular este 
scăzut (probabil pentru a evita punerea în practică a scenelor de vis). 
Hipotonia musculară explică paralizia de trezire şi predispune spre apnee 
obstructivă (hipotonia muşchilor faringieni). În timpul somnului REM 
predomină sistemul vegetativ simpatic ce duce la creşteri ale tensiunii 
arteriale, frecvenţei cardiace (risc de accidente vasculare cerebrale, infarcte 
miocardice, moarte subită) şi neregularităţi ale ritmului respirator (risc de 
apnee centrală). Somnul REM predomină la bebeluşi şi scade odată cu 
vârsta. Rolul său este în consolidarea informaţiilor mnezice şi de stimulare a 
creierului în cursul maturării sale. De fapt, pentru consolidarea informaţiilor 
importantă este ciclicitatea somn NREM – somn REM.  

FAZA HIPNOPOMPICĂ reprezintă trecerea de la starea de somn la 
starea de veghe. Vigilitatea este încă uşor scăzută. Uneori pot apărea iluzii 
sau halucinaţii hipnopompice care sunt nepatologice. Dacă trezirea are loc 
dintr-o fază de somn REM, poate apărea paralizia de trezire cu anxietate 
secundară. 

 

TULBURĂRILE SOMNULUI se împart în: 
- tulburări cantitative: insomnii, hipersomnii 
- tulburări calitative (parasomniile). 
Insomnia se caracterizează printr-o reducere a duratei totale a 

somnului per 24 de ore comparativ cu necesarul habitual de somn al 
persoanei în cauză, asociată cu conştiinţa deficitului de somn şi oboseală 
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matinală. Insomniile se clasifică în: insomnii de adormire, insomnii de 
trezire, insomnii pe toată durata nopţii. 

INSOMNIA DE ADORMIRE se caracterizează prin dificultatea da a 
adormi (convenţional, este definită printr-o latenţă a adormirii mai mare de 
30 de minute). Apare în: 

- anxietate datorită tensiunii musculare cu incapacitate de relaxare, 
fricii de a muri în somn şi grijilor 
- neurastenie când creşte activitatea sistemului reticulat activator 
ascendent, susţinută de efortul făcut de individ (insomnie vigilă) 
- normalitate după un examen însoţit de consum nervos. 

INSOMNIA DE TREZIRE se caracterizează prin trezire la orele 3-4 
dimineaţa, cu incapacitatea de a mai readormi. Apare în depresie. În aceste 
momente intensitatea depresiei este maximă, existând risc suicidar. În 
depresie există nu doar o reducere a duratei totale a somnului, cât şi o 
perturbare a arhitecturii acestuia cu scăderea latenţei somnului REM (sub 60 
min), predominanţa acestuia în prima jumătate a nopţii şi reducerea stadiilor 
3 şi 4 ale somnului NREM (somnul devine superficial). 

INSOMNIA PE TOATĂ DURATA NOPŢII poate apărea: 

- în situaţii în care se manifestă ca o scădere a nevoii de somn cu 
absenţa oboselii şi a nevoii subiective de somn în ciuda deficitului de 
somn: manie sau consum de stimulante ale SNC – cafea, amfetamine, 
cocaină  

- în situaţii în care se produce o inversare a ritmului somn-veghe în 
condiţii normale în cazul: muncii în 3 ture (12 ore serviciu cu 24 ore 
libere) sau schimbării fusului orar (jet lag) 
- în situaţiile comorbidităţii între anxietate şi depresie (insomnie de 
adormire + insomnie de trezire). Oboseala şi  nevoia subiectivă de 
somn sunt prezente. 

HIPERSOMNIA se caracterizează printr-o creştere a duratei totale a 
somnului per 24 de ore comparativ cu necesarul habitual de somn al 
persoanei în cauză. Uneori este compensatorie după insomnii repetate. 

SINDROMUL PICKWICK se caracterizează prin hipersomnie 
(somnolenţă diurnă) asociată obezităţii şi  insuficienţei cardiace drepte (cord 
pulmonar cronic). Cauza: o reprezintă obezitatea care prin afectarea 
ventilaţiei duce la hipoxie şi hipercapnie cu vasocontricţie pulmonară  
secundară care va genera insuficienţă cardiacă dreaptă. Hipercapnia induce 
somnolenţă diurnă. 
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SINDROMUL APNEEI NOCTURNE se caracterizează prin hiper-
somnie (somnolenţă diurnă), apnee nocturnă (crize nocturne cu durata de 10 
sec) şi sforăit. Cauzele pot fi centrale sau obstructive (îngustarea spaţiului 
retropalatin sau retroglos), la care se adaugă şi obezitatea. 

NARCOLEPSIA se manifestă prin crize irezistibile (20 min) de 
adormire în plină stare de veghe cu sau fără cataplexie (pierderea tonusului 
muscular). Narcolepsia asociată cu cataplexia formează sindromul Gélineau. 
Este posibil ca trecerea directă din starea de veghe în starea de somn REM să 
producă hipotonia cu cădere (cataplexie) sau cu paralizie de trezire şi 
halucinaţiile vizuale 

SINDROMUL KLEINE – LEVIN se manifestă prin cicluri de 
hipersomnie asociate cu bulimie, hipersexualitate şi iritabilitate, care apar la 
adolescenţi la intervale de câteva luni. Cauza o reprezintă probabil o afectare 
hipotalamo-hipofizară.  

 
PARASOMNIILE se clasifică în: 

- parasomnii care apar în cursul somnului profund (NON REM) în 
prima jumătate a nopţii: somnambulismul şi pavorul nocturn 

- parasomnii care apar în cursul somnului REM: coşmarurile. 
SOMNAMBULISMUL apare la tineri având o  componentă genetică 

şi factori predispozanţi (deprivarea de somn, stresul, febra, migrenele). Se 
caracterizează prin comportament deambulator nocturn automat (persoana se 
scoală din pat, se mişcă prin casă, iese din casă, mută obiecte) cu amnezia 
episodului (persoana nu este conştientă de ceea ce face în timpul nopţii). Nu 
există tratament specific, se încearcă evitarea factorilor de risc. Se iau însă 
măsuri de protecţie în vederea prevenirii accidentelor. Investigaţii se fac 
pentru diagnosticul diferenţial cu epilepsia fronto-temporală (EEG). 

PAVORUL NOCTURN (teroarea nocturnă) apare mai ales la copii 
(mai frecvent între 5-7 ani), având o componentă genetică şi factori de risc 
(deprivarea de somn, stresul, febra, migrenele). Familia asistă la o aparentă 
trezire din somn a copilului însoţită de o mare anxietate şi nelinişte motorie 
(plânge, ţipă, se zvârcoleşte) cu amnezia episodului şi imposibilitatea 
amintirii vreunui vis. Prezenţa membrilor familiei nu linişteşte copilul 
deoarece acesta nu este în stare de veghe. Se fac investigaţii pentru 
diagnosticul diferenţial cu epilepsia fronto-temporală (EEG). Se încearcă 
evitarea factorilor de risc. 

COŞMARURILE apar cel mai frecvent în timpul somnului REM. Ele 
sunt mai frecvente în anxietate, depresie şi tulburarea de stres posttraumatic. 
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Tulburarea anxietăţii generalizate se asociază cu coşmaruri elaborate 
cu tematică specific anxioasă: cădere în gol, scufundare în apă cu 
incapacitatea de a se salva, urmărire cu incapacitatea de a se salva, examene 
cu sentimentul de lipsă de pregătire. 

Depresia se însoţeşte de coşmaruri elaborate, cu tematică morbidă: 
morţi, sicrie, cimitire. 

TULBURAREA DE STRES POSTTRAUMATIC (PTSD) se 
caracterizează prin coşmaruri neelaborate având aceeaşi temă recurentă 
(psihotrauma) ce predomină în prima parte a nopţii. 

 

TULBURĂRILE DE CONŞTIINŢĂ (CONŞTIENŢĂ) 
Acestea sunt cantitative, prin afectarea nivelului de vigilitate 

(gradului de trezire). În ordinea crescătoare a severităţii se descriu: obnu-
bilarea, soporul şi coma (abolirea câmpului actual de conştiinţă). Tulburările 
calitative sunt reprezentate de starea crepusculară şi starea confuzională. 

 

Tulburările cantitative ale conştiinţei: 
OBNUBILAREA (din latină nubes = înnourare, nebula = înceţoşare) 

reprezintă o denivelare a gradului de vigilitate în sensul scăderii vigilităţii. 
Apare în normalitate în stările de oboseală şi în stările hipnagogică şi 
hipnopompică. În patologie apare în afectările directe ale SNC (traumatism 
cranio-cerebral, accident vascular cerebral, meningo-encefalite, tumori), în 
afectările indirecte ale SNC (insuficienţă hepatică, renală, respiratorie) sau 
intoxicaţii cu substanţe deprimante ale SNC (alcool, medicaţie psihotropă). 

STAREA DE SOPOR (primul stadiu al comei, coma vigilă) este o 
stare de somn profund din care pacientul nu mai poate fi trezit decât de 
stimuli foarte puternici şi pe o durată scurtă (câteva secunde), după care 
reintră în starea de somn profund. În cărţile de neurologie apare sub termenul 
de STUPOR (a se diferenţia de STUPORUL cataton şi depresiv). Soporul 
apare în afectările directe ale SNC (traumatism cranio-cerebral, accident 
vascular cerebral, meningo-encefalite, tumori), în afectările indirecte ale 
SNC (insuficienţă hepatică, renală, respiratorie) sau intoxicaţii cu substanţe 
deprimante ale SNC (alcool, medicaţie psihotropă). 

COMA (de la grecescul coma, însemnând somn profund) se 
caracterizează printr-o stare în care conştiinţa este abolită, fără posibilitatea 
trezirii prin aplicarea stimulilor dureroşi, luminoşi sau auditivi, cu pierderea 
ritmicităţii somn-veghe.  Cauzele sunt aceleaşi ca şi în cazul obnubilării şi 
stării de sopor. 
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Tulburările calitative ale conştiinţei 
STAREA CREPUSCULARĂ se caracterizează prin îngustarea 

punctiformă a câmpului actual de conştiinţă cu păstrarea automatismelor 
motorii (poate merge, poate urca în tren, poate coborî). Uneori se însoţeşte 
de acte de violenţă extremă cu consecinţe penale (crimă, distrugere de bunuri 
materiale). Are un caracter paroxistic (apare şi se termină brusc) şi 
tranzitoriu. După episod apare amnezia lacunară. Cauzele stării crepusculare 
sunt organice (epilepsia fronto-temporală), induse de substanţe (beţia 
patologică) sau psihiatrice (stările disociative ale câmpului actual de 
conştiinţă din isterie şi reacţia acută la stres). 

Beţia patologică este o stare crepusculară apărută la persoane cu 
microleziuni cerebrale (traumatisme cranio-cerebrale, epilepsie, accidente 
vasculare cerebrale, stări post-encefalită, tumori cerebrale), după consumul 
unor cantităţi mici de alcool, incapabile să producă intoxicaţie la persoanele 
normale. Crepusculul isteric (fuga disociativă) apare la personalităţile 
histrionice, după o situaţie de frustrare.  

 
STAREA CONFUZIONALĂ se caracterizează prin perturbarea 

câmpului actual de conştiinţă atât ca arie, cât şi ca nivel de vigilitate. Debutul 
este brusc, evoluţia este acută şi tranzitorie (dacă se iau măsuri), intensitatea 
simptomelor fluctuantă (agravare vesperală). Clinic se manifestă prin: 

- absenţa intenţionalităţii, atenţia e grav afectată 
- percepţia este nestructurată 
- înţelegerea imediată a situaţiei este imposibilă 
- dezorientare temporo-spaţială, allopsihică şi pentru situaţia în care 

se află 
- viaţa psihică se desfăşoară haotic, comportamentul este haotic, 

fără sens 
- posibile halucinaţii şi iluzii vizuale şi tactile zoomorfe, în general 

micropsice, asociate cu comportament motivat halucinator  (uneori 
şi macropsice: cai, vaci, draci) sau iluzii şi halucinaţii scenice 
terifiante ce provoacă anxietate, uneori cu conţinut profesional 
(stare confuz-onirică sau delirium) 

- hipomnezie, amnezie de fixare 
- memoria imediată (de lucru) este grav afectată: pacientul nu 

înţelege întrebările care îi sunt adresate, limbajul e incoerent  
- inhibiţie sau agitaţie psiho-motorie  
- inversarea ritmului somn-veghe. 
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Cauze: Nu este o boală psihică! Apare mai frecvent la copii (creier 
imatur) sau la vârstnici: 

- Afectare directă a creierului: traumatisme cranio-cerebrale, tumori, 
accidente vasculare cerebrale, meningo-encefalite (delirium 
infecţios), epilepsie 

- Afectare indirectă a creierului: insuficienţe de organ (hepatică, 
renală, respiratorie), deficit de vitamină B1, hipoglicemie, 
dezechilibre hidro-electrolitice, febră (delirium febril ce evoluează 
în paralel cu febra), septicemii (delirium infecţios) 

- Intoxicaţii sau sevraje: droguri, medicamente, toxice (delirium de 
intoxicaţie sau de sevraj). 

Starea confuzională (delirium) nu trebuie confundată cu DELIRUL, 
care este o convingere patologică fără substrat real, ce apare pe un câmp 
actual de conştiinţă clar! 

La vârstnici trebuie făcut diagnosticul diferenţial cu DEMENŢA 
(debut insidios, evoluţie cronică progresivă). Uneori, starea confuzională se 
poate suprapune peste o demenţă. 

 

NIVELELE FUNCŢIONALE ALE PSIHISMULUI 
Psihismul uman prezintă o serie de nivele funcţionale, unele prezente 

şi la animale, altele specifice omului: 
- Nivelul instinctual 
- Nivelul afectiv 
- Nivelul cognitiv 
- Nivelul voliţional 
- Nivelul spiritual-valoric (specific omului). 

 
NIVELUL INSTINCTUAL este caracteristic atât animalelor, cât şi 

omului. La animale, nivelul instinctual este mai dezvoltat decât la om, în 
schimb, omul a modificat mult maniera de satisfacere a nevoilor sale 
instinctuale. 

Instinctele sunt modele comportamentale înnăscute ce servesc 
adaptării speciei, oferind un număr finit de soluţii la provocările ridicate de 
un mediu ambiant relativ constant. Este nevoie de intervenţia intelectului 
pentru a elabora soluţii noi la situaţii noi, în condiţiile adaptării la un mediu 
în continuă schimbare. 
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Nivelul instinctual este sediul pulsiunilor instinctive, care sunt 
tendinţe ce motivează comportamentul unui individ. Ele sunt puternic 
încărcate energetic, deoarece reprezintă imperative biologice. Pulsiunile 
instinctuale aparţin psihismului inconştient şi neconştientizabil. Din această 
cauză, pentru a genera un comportament, instinctele au fost cuplate cu 
afectivitatea capabilă să genereze stări afective de confort sau disconfort 
psihic şi corporal care pot fi conştientizate. Aşadar, omul nu-şi poate 
conştientiza direct pulsiunile instinctuale, ci doar nevoia instinctuală 
reflectată în plan afectiv printr-o senzaţie chinuitoare şi parazitantă de 
disconfort până în momentul în care este satisfăcută complet.  

Omul foloseşte nivelul instinctual atât pentru scopul său biologic de 
perpetuare a individului şi speciei, cât şi pentru cel psihologic de a obţine 
plăcere (scopul psihologic).  

 

La om există 5 tipuri de instincte: instinctul sexual, alimentar, 
gregar (de asociere în grup), matern şi vital. 

  

INSTINCTUL SEXUAL 
Are ca şi scop biologic perpetuarea speciei. Scopul psihologic este 

cel de obţinere a plăcerii. Contactul sexual normal satisface atât scopul 
biologic, cât şi cel psihologic şi este de tip genito-genital cu un partener de 
sex opus. Alte modalităţi de contact sexual satisfac doar scopul psihologic şi 
prin urmare sunt considerate anormale. Actul sexual normal presupune mai 
multe faze: dorinţa sexuală (libidoul), excitaţia sexuală (manifestată la bărbat 
prin erecţie, iar la femeie prin lubrifierea vaginală), orgasmul (manifestat la 
bărbat prin ejaculare) şi faza de rezoluţie. 

Tulburările instinctului sexual (sexopatiile) sunt clasificate în 
tulburări de tip cantitativ (disfuncţiile sexuale) şi calitativ (parafiliile). 

 

DISFUNCŢIILE SEXUALE se clasifică în: 
- Tulburări ale dorinţei sexuale: creşterea dorinţei sexuale (la bărbaţi 
numită satiriazis, la femei numită nimfomanie), respectiv scăderea dorinţei 
sexuale. Tulburările afective pot influenţa dorinţa sexuală în sensul creşterii 
acesteia în manie sau scăderii acesteia în depresie 
- Tulburări de excitaţie sexuală: disfuncţia erectilă sau impotenţa (la 
bărbat), respectiv frigiditatea care se referă la tulburări în a obţine şi menţine 
excitaţia prin lubrifiere insuficientă (la femeie) 
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- Tulburări ale orgasmului: ejaculare precoce, ejaculare întârziată, durere la 
ejaculare (la bărbat), respectiv disfuncţie orgasmică (la femeie) 
- Alte tipuri de disfuncţie sexuală: dispareunia (durere în timpul actului 
sexual), vaginismul (contracţii involuntare ale musculaturii vaginale în 
timpul actului sexual). 

 

PARAFILIILE sunt tulburări calitative ale instinctului sexual şi se 
clasifică la rândul lor în: 

-  tulburări ce ţin de preferinţa faţă de un partener anormal: subiectul 
însuşi (masturbaţia), partener de acelaşi sex (homosexualitate: pederastie la 
bărbaţi şi lesbianism la femei), partener rudă de gradul I (incest), partener 
nepotrivit ca vârstă (copil – pedofilie, bătrân – gerontofilie), partener animal 
(zoofilie), partener obiect (statuie – pygmalionism), partener cadavru (necro-
filie). În cazul masturbaţiei, aceasta poate fi până la un punct normală în 
situaţii speciale: internate, închisori, cazărmi, unde există restricţii ale unei 
activităţi sexuale normale. Este patologică atunci când devine un scop în sine 
(persoana nu mai caută partenerul opus, practicând masturbarea ca unică 
modalitate de satisfacere a instinctului sexual) 

- tulburări în care excitaţia este produsă în condiţii neobişnuite: prin 
expunerea organelor genitale în public (exhibiţionism), prin manipularea 
unor obiecte de îmbrăcăminte feminină (fetişism), prin îmbrăcarea hainelor 
sexului opus (transvestism), prin contemplarea scenelor sexuale (voyeurism), 
prin chinuirea partenerului (sadism), prin provocarea suferinţei la subiect de 
către partener (mazochism), prin frecarea de persoane străine în locuri 
publice (frotteurism).  

 

INSTINCTUL MATERN are ca scop biologic perpetuarea speciei 
prin apărarea şi protejarea copilului toată viaţa. La femeie, instinctul matern 
se dezvoltă treptat încă din timpul sarcinii dacă copilul este dorit. La bărbat 
există un sentiment patern care se dezvoltă treptat. Perturbarea instinctului 
matern apare cel mai frecvent în condiţiile unui copil nedorit: copilul este în 
plus într-o familie sau are tatăl necunoscut ori care refuză recunoaşterea 
acestuia (la tinerele fete). În aceste condiţii mama îşi rejectează copilul, 
mergând de la abandon (în maternitate, în stradă, în gunoi) până la 
pruncucidere. 

 



 
19 

INSTINCTUL ALIMENTAR are ca scop biologic perpetuarea 
individului. Tulburările instinctului alimentar sunt cantitative (anorexie/ 
inapetenţa, bulimie, hiperfagie, potomanie) şi calitative (pica).  

 

ANOREXIA sau inapetenţa se referă la absenţa apetitului alimentar. 
Se întâlneşte în depresie, anorexia nervosa (în evoluţia bolii), consum de 
droguri anorexigene (amfetamine, cocaină). 

Anorexia nervosa nu este o tulburare propriu-zisă a instinctului 
alimentar, anorexia apărând în evoluţia bolii, ci o tulburare de schemă 
corporală (incapacitatea identificării cu propria schemă corporală). Motivaţia 
de a slăbi învinge instinctul alimentar, persoana recurgând la comportamente 
de a reduce greutatea chiar şi atunci când aceasta este normală sau 
subponderală (exerciţii fizice, restricţie alimentară, provocarea de vărsături, 
utilizarea de diuretice, laxative, substanţe catabolizante). 

 

BULIMIA se referă la consumul alimentar excesiv şi impulsiv. Apare 
în bulimia nervosa, manie, demenţa Pick. 

Bulimia nervosa se caracterizează prin episoade recurente de consum 
impulsiv a unor cantităţi mari de alimente (în special dulciuri) într-un timp 
scurt (înfulecare) cu sentimentul pierderii controlului. Creşterea ponderală 
consecutivă bulimiei duce la adoptarea unei conduite corective (exerciţii 
fizice, restricţie alimentară, provocarea de vărsături, utilizarea de diuretice, 
laxative, substanţe catabolizante). 

 

HIPERFAGIA se referă la consumul alimentar excesiv, dar 
neimpulsiv. Apare în graviditate, obiceiuri culturale sau familiale la 
persoanele obeze, anxietate. Poate avea cauze organice (Sindromul Kleine-
Levin) sau poate fi indusă iatrogen de unele antipsihotice, antidepresive sau 
timostabilizatoare.  

 

POTOMANIA este reprezentată de consumul excesiv de lichide şi 
trebuie diferenţiată de  diabetul zaharat şi insipid. 

 

PICA este o tulburare calitativă a instinctului alimentar în care 
subiectul ingerează substanţe necomestibile (pământ, cretă, haine). Se 
întâlneşte la unele femei doar în perioada de graviditate (rar), în formele 
avansate de demenţă (persoana nu mai face distincţia între comestibil şi 
incomestibil) şi în retardul mental profund.  
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INSTINCTUL VITAL are ca scop biologic apărarea vieţii şi 
integrităţii corporale. În acest context, poate genera agresivitatea normală (de 
apărare) verbală sau comportamentală. 

Agresivitatea poate fi îndreptată împotriva altor persoane (hetero-
agresivitatate) sau împotriva propriei persoane (autoagresivitate): 
automutilare, suicid. 

Agresivitatea poate fi manifestată verbal (sub formă de ironie, 
înjurătură, ameninţare, jignire) sau comportamental. 

 
SUICIDUL poate avea loc:  

- în absenţa vreunei tulburări psihice (motivat cultural, motivat 
emoţional de disperare sau decepţie, motivat de dorinţa de a protesta, motivat 
de altruism sau având motivaţii obscure cum ar fi ruşinea sau dorinţa de a 
lăsa familiei banii rezultaţi din plata asigurării de viaţă) 

- în contextul tulburărilor psihice (depresie, anxietate, schizofrenie, 
psihoze halucinatorii, tulburări de personalitate caracterizate prin impulsivi-
tate crescută, alcoolism cronic) sau unor boli organice handicapante sau 
dureroase (de exemplu neoplasm cu metastaze osoase). 

Alţi factori de risc pentru suicid sunt: ereditatea, sexul masculin, 
vârsta (tinerii şi vârstnicii), tentative anterioare de suicid, anotimpul 
(primăvara), confesiuni religioase mai permisive sau ateismul, mediul urban, 
şomajul sau prestarea unei munci necalificate, izolarea socială.   

În patologia psihiatrică suicidul apare cel mai frecvent în depresie şi 
este favorizat de perturbarea sistemului de valori al individului, existenţa 
stuporului depresiv (risc vital prin refuz alimentar sau după ieşirea din 
stupor) sau de către efectul dinamizant al unor antidepresive înainte ca 
acestea să aibă timp să amelioreze dispoziţia afectivă.  

Caracteristicile suicidului în depresie sunt: 

1. există intenţia reală de a muri 
2. este planificat, se iau măsuri pentru a reuşi 
3. este aleasă o metodă sigură, violentă: spânzurare, împuşcare, 

aruncare de la înălţime, aruncarea în faţa unui tren, maşină, ingestie de 
medicamente cu potenţial letal în cantităţi mari, venesecţie. 

4. momentul ales: când persoana este singură şi mai ales noaptea 
(depresia e maximă) 

5. persoana fie nu lasă scrisori, fie lasă scrisori în care preia asupra sa 
responsabilitatea actului suicidar. 
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În schizofrenie, suicidul împrumută caracterul bizar al bolii, iar 
intenţia suicidară poate să dispară brusc. În psihoze cu halucinaţii auditive, 
acestea pot dicta pacientului să se omoare. 

 

PARASUICIDUL reprezintă mimarea actului suicidar cu scopul de a-i 
impresiona pe cei din jur. Apare frecvent la personalităţile histrionice (carac-
terizate prin egocentrism şi comportament manipulator afectiv). Poate să se 
complice cu moartea persoanei accidental sau în situaţiile în care este repetat. 

Caracteristici: 
1. Nu există intenţia reală de a muri 
2. Actul e făcut demonstrativ, în public, când familia e reunită 
3. Actul este deseori impulsiv, neplanificat 
4. Este aleasă o metodă mai puţin violentă şi mai puţin sigură: 

ingestie de substanţe sau medicamente fără potenţial letal, crestarea 
tegumentelor în dreptul venelor 

5. Persoana lasă scrisori lacrimogene în care  individul se plasează în 
rolul de victimă a neînţelegerii celor din jur, responsabilitatea este aruncată 
asupra celorlalţi cu scopul de a-i pedepsi. 

 
AUTOMUTILAREA este un tip de autoagresivitate ce vizează 

integritatea corporală. Apare la bolnavii schizofreni ce prezintă tulburări de 
schemă corporală şi la personalităţile dizarmonice de tip histrionic (pentru a 
impresiona) şi instabil emoţionale (crestare impulsivă şi superficială cu lame, 
cuţite ducând la cicatrici multiple mai ales pe membrul nondominant). 

 
AGRESIVITATEA PATOLOGICĂ are ca scop obţinerea unor 

beneficii. Se întâlneşte: 
- la indivizii impulsivi cu toleranţă scăzută la frustrare 

- la bolnavi psihotici care nu au conştiinţa bolii: maniacali, schizofreni 
- în stări de intoxicaţie (de exemplu intoxicaţia alcoolică) 

- la epileptici 
- la psihopaţii sociopaţi (ridiculizează normele morale şi fac rău de dragul 

răului) 
La persoanele educate, agresivitatea se manifestă mai ales în plan 

verbal, sub forma ironiilor. 
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INSTINCTUL GREGAR se referă la asocierea la un grup care să 
constituie o reţea de suport social pentru individ. Această reţea poate fi 
reprezentată de microgrupul familial sau de grupul prietenilor ori al 
vecinilor. Reţeaua de suport social ajută individul, constituind un filtru sau 
un tampon pentru evenimentele stresante de viaţă.  

Socializarea a reprezentat un imperativ în lupta pentru supravieţuire: 
omul nu este îndeajuns de puternic ca să poată trăi singur şi să opună 
rezistenţă naturii, deoarece faţă de alte animale are o inferioritate 
constituţională. Astfel, copilul are un sentiment înnăscut de comuniune 
socială şi, în acelaşi timp, dezvoltarea psihică a copilului e puternic 
influenţată de raporturile cu societatea (stimulii de tip uman).  

Omul conştientizează inferioritatea sa constituţională sub forma unui 
sentiment de neîmplinire şi insecuritate care acţionează ca stimulent 
permanent în direcţia adaptării la viaţă. În cadrul unui grup există însă o 
dinamică, şi anume o luptă pentru ocuparea poziţiei de leader. Defectele 
fizice sau diversele dizabilităţi intelectuale pot genera sentimente de 
inferioritate. În consecinţă, persoana se poate adapta la această situaţie în 
două feluri: 

- prin manifestarea ostentativă a slăbiciunilor individuale cu scopul 
de a atrage solicitudinea celorlalţi 

- prin compensarea sau supracompensarea slăbiciunilor individuale. 
 

NIVELUL AFECTIV este prezent la om şi la animale şi aparţine 
psihismului conştient. Nivelul său energetic este puternic, dar mai slab decât 
cel al instinctelor.  

Afectivitatea este subiectivă, spre deosebire de raţiunea obiectivă.  

Trăirile afective sunt în general polare (plăcere neplăcere, dragoste – 
ură, veselie – tristeţe), dar pot fi şi neutre  (indiferenţă).  

Trăirile afective pot fi tranzitive (îndreptate spre persoanele din jur) 
sau intranzitive (îndreptate spre propria persoană). 

La nivel afectiv se descriu: 
- ENDOTIMIA, reprezentată de dispoziţia afectivă de fond, care  nu 

e condiţionată de factorii exteriori. Dispoziţia afectivă oscilează între poli 
opuşi: bună dispoziţie – proastă dispoziţie. Există o ciclicitate de-a lungul 
unei zile, mai multor zile, sau chiar sezonieră în ceea ce priveşte dispoziţia 
afectivă 
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- EXOTIMIA este reprezentată de reacţiile afective la stimulii 
externi, dar este condiţionată de endotimie. Reacţiile afective sunt: 

– Bazale: plăcere-neplăcere 
– Comune: tristeţe, veselie, frică, furie 

– Existenţiale: disperare-extaz 
– Morale: vinovăţie,empatie 

– Tranzitive: iubire-ură, stimă-dispreţ 
– Intranzitive: iubire excesivă de sine-autodepreciere, 

mândrie-ruşine. 
Tulburările afectivităţii pot fi cantitative (hipertimiile, hipotimiile şi 

atimiile) şi calitative. 
 

Tulburările afective de tip hipertimic: 
EMOŢIA este o trăire afectivă intensă de scurtă durată, declanşată 

brusc şi determinată de un factor exterior (examen, vorbitul în public). Este 
însoţită de reacţii vegetative (înroşire, tremurături, micţiuni imperioase, 
debacluri diareice). 

AFECTUL este o trăire afectivă foarte intensă de furie declanşată de 
o persoană înalt semnificativă pentru individ (un prieten). Lasă urme adânci. 

SENTIMENTUL este o trăire afectivă la început foarte intensă şi 
consumptivă (însoţită de insomnie, scădere în greutate), dar intensitatea sa 
scade treptat în timp (de exemplu anul de doliu). Poate fi controlat raţional. 
Debut este insidios sau acut. Sentimentul poate fi îndreptat spre o persoană 
sau poate avea conţinut abstract ( patriotism, ştiinţă, diverse hobby-uri).  

PASIUNEA este o trăire afectivă foarte intensă, dar, spre deosebire 
de sentiment, nu poate fi controlată raţional. 

HIPEREMOTIVITATEA reprezintă o hipersensibilitate asociată cu 
hiperreactivitate afectivă, însă intensitatea reacţiei afective este excesivă faţă 
de intensitatea stimulului declanşant. Apare în manie şi la structurile 
histrionice de personalitate.  

AFECTUL PATOLOGIC: este o trăire foarte intensă, în special 
conflictuală. Individul nu este conştient de ceea ce face şi nu calculează 
consecinţele actelor sale (acte cu caracter penal: distrugeri, crimă). 

CICLOTIMIA se referă la cicluri mai lungi decât în normalitate, 
alcătuite din perioade hipomaniacale şi subdepresive care alternează.  
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DISFORIA este reprezentată de o proastă dispoziţie însoţită de 
iritabilitate. 

IRITABILITATEA reprezintă susceptibilitatea exagerată la reacţii 
explozive (de furie) disproporţionate faţă de intensitatea stimulilor, ce apar 
pe un fond de calm aparent. 

DEPRESIA este o tristeţe patologică prin intensitate, durată, mod de 
apariţie (în cazurile când depresia nu este justificată de un eveniment negativ 
de viaţă) şi reactivitate (încurajările, veştile bune nu ameliorează dispoziţia 
afectivă). Persoana resimte depresia ca o durere profundă, intensă, “morală”, 
în care totul îşi pierde valoarea: viaţa sau propria persoană (apar sentimente 
de autodepreciere: incapacitate, inutilitate, culpabilitate). Individul resimte 
incapacitatea de a face planuri de viitor (pierderea speranţei). Prezentul nu 
mai oferă nicio bucurie (apare anhedonia). Atracţia pentru trecutul dureros 
(eşecuri, greşeli) care provoacă sentimente de culpabilitate. 

MANIA – echivalentul patologic al veseliei, dar calitativ diferită de 
aceasta (veselie patologică prin intensitate, durată, mod de apariţie şi 
reactivitate). Individul  trăieşte într-o sărbătoare continuă (are tendinţa de a 
cânta, dansa), îşi hipervalorizează propria persoană (se simte inteligent şi 
frumos) şi este optimist şi îşi face multiple planuri de viitor fără nicio 
legătură cu realitatea. 

ANXIETATEA este o frică nejustificată (frică fără obiect). Persoana 
trăieşte cu presentimentul unui pericol iminent, care însă nu poate fi precizat. 
Această stare de aşteptare tensionată generează insomnii de adormire, dureri 
musculare şi oboseală. Apare în tulburarea anxietăţii generalizate, reacţia de 
stres posttraumatic. 

ATACUL DE PANICĂ (CRIZA DE ANGOASĂ) este o frică 
intensă, paroxistică tematizată: frică de moarte iminentă însoţită de simptome 
vegetative simpatice şi/sau parasimpatice. Apare în tulburarea de panică, 
fobii, reacţia acută la stres. 

FOBIA este o frică cu obiect (obiect fobogen sau situaţie fobogenă), 
dar excesivă faţă de gradul de periculozitate al obiectului (frică patologică, 
iraţională). Individul este conştient de caracterul iraţional al fricii, dar simte 
că nu o poate controla. Apare în tulburările fobice (agorafobie, fobie socială, 
fobii simple/specifice) şi în tulburarea obsesiv-compulsivă (fobiile obsesive 
de microbi, contaminare, boală). 
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Tulburările afective de tip hipotimic sau atimic: 
TOCIREA AFECTIVĂ (ATIMHORMIA) reprezintă lipsa capacităţii 

de reacţie afectivă însoţită de inerţie, lipsa voinţei şi inactivitate. Apare în 
forma simplă a schizofreniei (cu simptome negative). 

ANESTEZIA AFECTIVĂ (ANHEDONIA) este incapacitatea de a se 
mai bucura de lucruri care anterior produceau plăcere. Apare în depresia de 
intensitate foarte mare. Anestezia afectivă şi autodevalorizarea explică 
decizia unor pacienţi depresivi de a comite suicid. 

 
Tulburările calitative ale afectivităţii: 

LABILITATEA EMOŢIONALĂ reprezintă trecerea rapidă dintr-o 
stare emoţională într-una opusă (de la tristeţe la bucurie sau invers). Se poate 
accentua odată cu îmbătrânirea. Se întâlneşte ca trăsătură de personalitate la 
personalităţile histrionice, în patologia nevrotică şi în manie (în acest caz 
trebuie diferenţiată de virajul depresiv). 

AMBIVALENŢA AFECTIVĂ reprezintă prezenţa în acelaşi timp la 
aceeaşi persoană a două sentimente/reacţii afective contrare. Se întâlneşte în 
schizofrenie. 

INVERSIUNEA AFECTIVĂ se referă la inversarea sentimentului de 
dragoste în ură şi dispreţ faţă de persoanele iubite (părinţi, copii, partener de 
viaţă). Se întâlneşte în schizofrenie. 

INCONGRUENŢA AFECTIVĂ (DISCORDANŢA AFECTIVĂ). 
Este un răspuns afectiv inadecvat în raport cu situaţia în care se află persoana 
sau cu natura stimulilor (râde când primeşte o veste tristă). Se întâlneşte în 
schizofrenie. 

RĂCEALA AFECTIVĂ reprezintă controlarea strictă a 
manifestărilor reacţiilor afective, dând impresia de indiferenţă afectivă. 
Apare la personalităţile anankaste şi schizoide. 

INDIFERENŢA AFECTIVĂ: incapacitatea de a resimţi milă, 
compasiune (empatie) faţă de o persoană aflată în suferinţă. Uneori termenul 
de răceală este folosit pentru a exprima indiferenţa afectivă. Apare la 
personalităţile dissociale/antisociale. 

NIVELUL COGNITIV este reprezentat de funcţiile psihice care ajută 
cunoaşterii (atenţie, percepţie, memorie, gândire). Cunoaşterea nu reflectă 
realitatea obiectivă, ci structurează şi organizează experienţa umană. Dacă 
este pertinentă, rezistând probei experienţei şi permiţând predicţia, 
cunoaşterea reprezintă un instrument util în adaptarea la realitate, alături de 
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inteligenţă. Cunoaşterea poate fi empirică, bazată pe simţuri, implicând 
percepţia, respectiv raţională, implicând inteligenţa. 

ATENŢIA (PROSEXIA) este funcţia care orientează şi focalizează 
(concentrează) psihismul conştient înspre un anumit sector al realităţii 
(intenţionalitate). Este influenţată de afectivitate. Atenţia are patru atribute: 
concentrarea şi persistenţa (direct proporţionale), respectiv dispersia şi 
mobilitatea (direct proporţionale). Concentrarea şi persistenţa sunt invers 
proporţionale cu dispersia şi mobilitatea.  

Atributele atenţiei: 
- concentrarea reprezintă fenomenul prin care atenţia se focalizează 

pe un anumit stimul (obiect) crescând eficacitatea percepţiei. Se poate realiza 
fără efort (datorită curiozităţii, interesului) sau poate necesita un efort al 
voinţei  

- dispersia reprezintă aria de atenţie superficială din jurul focarului 
de concentrare a atenţiei, în care obiectele sunt percepute mai puţin clar  

- persistenţa este capacitatea de a menţine atenţia la un nivel optim 
de concentrare  

- mobilitatea reprezintă capacitatea de a comuta atenţia pe un alt 
obiect când necesitatea o impune. 

 
Tulburările atenţiei sunt cantitative: 
- HIPOPROSEXIA, care poate fi de concentrare şi persistenţă (în 

depresie, anxietate), respectiv de dispersie şi mobilitate (în depresie) 
- HIPERPROSEXIA: poate fi de concentrare şi persistenţă (la 

personalitatea epileptoidă, în depresie pentru propria suferinţă) sau de 
dispersie şi mobilitate (manie, anxietate) 

PERCEPŢIA este reflectarea subiectivă a realităţii obiective. Nu este 
o recepţionare pasivă a stimulilor, ci este o construcţie individuală, un produs 
al psihismului, ce are la bază experienţa (memoria) la care face permanent 
apel. De asemenea, lumea reală, obiectivă nu este percepută decât fragmentar 
(percepţia nu reflectă întreaga realitate) datorită limitelor impuse de organele 
de percepţie.  

Aşadar, se poate spune că percepţia: 
- Nu reflectă decât parţial realitatea obiectivă 
- Este o construcţie individuală 
- Are la bază experienţa (bagajul mnezic) 
- Este interpretată (primeşte un sens) subiectiv (este influenţată de 

afectivitate). 
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Atributele unei percepţii normale sunt: 
- Prezenţa obiectului în realitate  
- Validarea (conştiinţa subiectivă a existenţei obiectului) 
- Imaginea mentală trebuie să fie izomorfă (identică) cu obiectul 

pentru a atribui o semnificaţie obiectului perceput  
- Estezia  (intensitatea) percepţiei: imaginea mentală este mai puţin 

pregnantă  
- Proiecţia spaţială a obiectului perceput în afara corpului sau în 

interiorul corpului. 
Tulburările de percepţie sunt cantitative (hipoestezia şi hiperestezia) 

şi calitative (iluzia, halucinaţia, pseudohalucinaţia şi halucinoza). 
HIPERESTEZIA: reprezintă creşterea intensităţii cu care sunt 

percepuţi stimuli de intensitate normală sau redusă. Apare în sindromul 
meningian, migrenă, cefalee după consumul unei cantităţi de alcool la care 
subiectul nu are toleranţă. 

HIPOESTEZIA: reprezintă scăderea intensităţii cu care sunt 
percepuţi stimuli de intensitate normală sau redusă. Apare în deficite ale 
organelor de simţ (hipoacuzie, prezbiopie), oboseală, obnubilare, sindrom 
confuzional. În normalitate, ea apare în stări de furie sau în activităţi foarte 
preocupante. 

ILUZIA este o percepţie cu obiect, dar fără izomorfism (i se atribuie 
obiectului perceput o semnificaţie diferită de cea reală, falsă). Ea poate 
apărea în normalitate în situaţiile iluziilor optice, în condiţii de frică sau în 
stările hipnagogică şi hipnopompică. În patologie poate apărea în 
schizofrenie sub forma iluziilor de schemă corporală, dismorfofobiei, 
depersonalizării, iluziei sosiei (pacientul este convins că o persoană apropiată 
a fost substituită de un duşman de-al său pentru a-l supraveghea, spiona), 
iluziei Fregoli (pacientul este convins că diversele persoane pe care le 
întâlneşte sunt de fapt aceeaşi persoană ostilă, deghizată) sau în depresie 
(iluzia de greutate corporală, pacientul resimţindu-şi corpul ca fiind greu). 

HALUCINAŢIA este o percepţie fără obiect, clară, proiectată în 
exteriorul individului şi necriticată de acesta (validată de individ). În 
normalitate apare în stările hipnagogică (la adormire) şi hipnopompică (la 
trezire) şi durează câteva secunde. În patologie apar în tulburările psihotice 
(mai ales în schizofrenie, parafrenie), în starea confuzională (delirium 
tremens), în intoxicaţia cu droguri halucinogene, în epilepsia temporală. 
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Halucinaţiile pot fi: 
- Vizuale (uneori scenice, situaţie asemănătoare visului numită 

onirism): mai ales în starea confuzională şi parafrenie. În starea confuzională 
indusă de sevrajul alcoolic (delirium tremens) halucinaţiile pot fi zoomorfe 
micropsice (animale mici care se urcă pe piele şi generează un comportament 
de apărare) sau de tip scenic cu caracter profesional (halucinaţii onirice). 
Halucinaţii scenice pot apărea şi în intoxicaţia cu cannabis. În parafrenie 
(mai frecvent) şi în schizofrenie (mai rar) pot apărea imagini cu conţinut 
mistic: Christos, îngeri 

- Auditive (cele mai frecvente în patologia psihiatrică) simple (zgo-
mote, pocnete, clopote, claxoane) sau complexe (voci care comentează ironic 
pacientul – halucinaţiile comentative, care înjură pacientul – halucinaţii inju-
rioase, care dau ordine pacientului – halucinaţii imperative, sau care cheamă 
pacientul – halucinaţii apelative). Halucinaţiile imperative sunt periculoase 
pentru că pot ordona pacientului să-şi facă rău sau să facă rău altora. Haluci-
naţiile auditive sunt mai frecvente în schizofrenie şi în epilepsia temporală 

- Tactile 
- Olfactive (pot duce la apariţia delirului de otrăvire). Pot apărea în 

epilepsia temporală (crizele uncinate) şi schizofrenie 
- Gustative (pot duce la apariţia delirului de otrăvire). Pot apărea în 

epilepsia temporală şi schizofrenie 
PSEUDOHALUCINAŢIA este o percepţie fără obiect, clară, 

proiectată în interiorul individului şi necriticată de acesta (validată de 
individ). Subiectul vede imagini în cap, aude voci în cap sau în alte organe, 
simte animale în interiorul corpului. Pseudohalucinaţia apare în schizofrenie. 

HALUCINOZA este o percepţie fără obiect, clară, criticată de individ 
(acesta nu pierde contactul cu realitatea). Apare la bătrâni cu ateroscleroză 
cerebrală. 

MEMORIA este funcţia psihică care are rolul de a:  
-  înregistra informaţia în câmpul actual de conştiinţă după dispariţia 

stimulului atât timp cât e necesar pentru procesarea acesteia (secunde, 
minute), permiţând executarea simultană a mai multor procese cognitive 
(raţionament, înţelegerea întrebărilor: MEMORIA IMEDIATĂ sau 
MEMORIA DE LUCRU - WORKING MEMORY). Memoria de lucru nu 
este propriu-zis o memorie. Ea este deseori confundată cu memoria de scurtă 
durată, deşi clinic acest lucru nu este adevărat: în starea confuzională sunt 
afectate atât memoria de lucru, cât şi cea de scurtă durată, în schimb în 
sindromul Korsakov memoria de lucru este păstrată (subiectul înţelege 
întrebările), dar cea de scurtă durată este absentă (amnezie anterogradă). 
Memoria de lucru depinde de funcţionalitatea cortexului prefrontal 
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- stoca informaţia pentru o perioadă determinată de timp: scurtă 
(ore, zile, săptămâni) - MEMORIA DE SCURTĂ DURATĂ sau lungă - 
MEMORIA DE LUNGĂ DURATĂ (luni, ani, toată viaţa). Stocarea 
informaţiilor se poate face mecanic sau logic şi este programată. 
Programarea este procesul inconştient de stocare a informaţiei pe termen 
scurt sau mai lung. Memoria de lungă durată presupune organizarea logică a 
informaţiilor. Stocarea informaţiilor noi se face prin recircularea acesteia în 
circuite reverberante cum este circuitul lui Papez (hippocamp – fornix – 
corpi mamilari – talamus – girus cingular – cingulum – formaţiunea 
hippocampică). Consolidarea informaţiilor se realizează prin fenomenul de 
potenţare pe termen lung (long term potentiation), care constă în a stimula 
sinteza de noi receptori postsinaptici. 

- evoca informaţia (amintiri). O bună evocare trebuie să fie promptă, 
corectă şi completă. 

După conţinutul mnezic, memoria poate fi clasificată în: 
- memorie explicită (declarativă), care se referă la un material ce poate fi 
povestit: evenimente din biografia proprie (memoria episodică) sau 
cunoştinţe din cultura generală (memoria semantică) 
- memoria implicită (procedurală), care se referă la diverse abilităţi 
(cântatul la instrumente, şofatul, etc.) sau la învăţarea prin condiţionare 
pavloviană (de exemplu învăţarea fobiilor). 

În depozitele mnezice, informaţiile achiziţionate sunt organizate în 
scheme cognitive. Acestea din urmă generează reguli care stau la baza 
interpretărilor (semnificaţiilor) sau aşteptărilor individuale în legătură cu alte 
persoane, situaţii sau evenimente.  

Memoria de lungă durată presupune procesarea informaţiilor:  
- compararea informaţiei noi cu cea existentă în schemele cognitive. 

Doar informaţiile noi pot fi învăţate. 
-  validarea: acceptarea informaţiei noi ca fiind adevărată şi 

importantă, cu asimilarea consecutivă a acesteia la schemele cognitive 
preexistente, respectiv, rejectarea informaţiei noi ca fiind falsă sau 
neimportantă, cu înlăturarea acesteia. Dacă informaţia nouă vine în 
contradicţie cu schemele preexistente, dar este validată ca adevărată şi 
importantă, atunci intervine procesul de acomodare a schemelor cognitive 
preexistente pentru a le armoniza cu noile informaţii. 

- clasificarea şi codificarea informaţiei noi prin asimilare. 

Tulburările de memorie pot fi: 
- cantitative (amnezii, hipomnezii, hipermnezii) şi 
- calitative (paramneziile) 
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HIPOMNEZIILE/AMNEZIILE se împart în hipomnezii de fixare şi 
hipomnezii de evocare.  

Hipomnezia/Amnezia de fixare (anterogradă) apare în următoarele 
situaţii: 

- Normal: dacă materialul de învăţat nu are logică 
- Obnubilare (hipoprosexie de concentrare)  

- Intoxicaţii cerebrale 
- Intelecte de limită (nu înţelege) 

- Depresie (hipoprosexie de concentrare) 
- Anxietate (hipoprosexie de concentrare). 

Hipomnezia/Amnezia de evocare (retrogradă) apare mai frecvent în 
obnubilare sau depresie. 

Sindromul amnestic Korsakov (traumatic sau al alcoolicilor cronici) 
constă într-o amnezie predominant anterogradă (din momentul instalării 
deficitului mnezic, subiectul nu mai reţine nimic), retrogradă (din momentul 
instalării deficitului mnezic, acesta progresează înapoi în timp spre trecut), 
confabulaţie (produs al imaginaţiei utilizat inconştient pentru a umple golul 
mnezic), anosognozie (lipsa conştiinţei deficitului) şi euforie. Utilizarea 
materialului imaginar se face inconştient, spre deosebire de mitomanie şi 
minciună. Memoria imediată (înregistrarea informaţiilor) nu este afectată. 

În demenţă apare o amnezie de scurtă durată (anterogradă) cu evocare 
iniţial bună a evenimentelor anterioare îmbolnăvirii. Ulterior, în stadiile 
tardive, amnezia este şi retrogradă, afectând memoria de lungă durată. 

Amnezia lacunară este circumscrisă perioadei cât persoana şi-a 
pierdut conștienţa (comă, criză epileptică Grand Mal) sau cât a fost în stare 
confuzională severă sau stare crepusculară. O formă de amnezie lacunară de 
tip anterograd o reprezintă blackout-ul alcoolic (după ingestia de alcool, a 
doua zi, persoana nu-şi mai aminteşte nimic în legătură cu perioada de timp 
care a urmat consumului de alcool). 

Amnezia selectivă/electivă/disociativă reprezintă incapacitatea de a-şi 
aminti un eveniment traumatizant, cu încărcătură negativă pentru persoana 
respectivă. Apare în: 

- Tulburarea disociativ-conversivă (vechea nevroză isterică): refularea în 
inconştient a evenimentelor cu încărcătură negativă: frustrări, dezamăgiri 

- Reacţia acută la stres: incapacitatea de a evoca la cerere evenimentul 
psihotraumatizant. 
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Lapsusul reprezintă o aparentă amnezie de evocare cu caracter 
parazitant, necesitând un efort de voinţă pentru găsirea răspunsului sau 
consultarea dicţionarului. Apare în condiţii normale. Nu trebuie confundat cu 
înţelesul psihanalitic al termenului (acte ratate). 

HIPERMNEZIILE de fixare sunt rare. Fenomenul de EIDETISM se 
referă la capacitatea de a fixa în toate detaliile şi de a reproduce identic 
corect. Nu e considerat patologic. 

Hipermneziile de evocare apar în manie (avalanşă mnezică), în 
toxicomanii şi în experienţele la graniţa morţii (near death experiences/ 
NDE). În acest ultim caz, au caracter panoramic (derularea rapidă a celor mai 
importante evenimente ale vieţii). 

 

 

TULBURĂRILE CALITATIVE ALE MEMORIEI 
(PARAMNEZIILE) 

Ecmnezia reprezintă plasarea în prezent a unor amintiri din trecut. 
Apare în demenţă. 

Criptamnezia se referă la situaţia în care persoana îşi atribuie 
inconştient un material făcut de altcineva. Trebuie diferenţiată de plagiat, 
care e făcut cu bună ştiinţă. 

Deja/jamais vu, connu, vecu (deja sau niciodată văzut, cunoscut sau 
trăit) apare în normalitate şi în patologia de lob temporal (anunţă crizele 
epilepsiei temporale). 

 

INTELECTUL este acea parte a cunoaşterii necesară adaptării la un 
mediu în continuă schimbare care oferă provocări variate la care trebuie 
găsite soluţii noi, ce depăşesc capacitatea adaptativă a instinctelor. Cu 
ajutorul intelectului se realizează cunoaşterea raţională, care validează sau nu 
cunoaşterea empirică şi o extinde dincolo de limitele impuse de simţuri. 

Intelectul presupune existenţa mai multor facultăţi distincte: 

- Inteligenţa raţională (gândirea logică) este capacitatea de a găsi 
soluţia corectă în cel mai scurt timp la o problemă dată.  

- Intuiţia: capacitatea de a găsi soluţii după ce individul a încetat să 
le mai caute în psihismul conştient. 

- Imaginaţia este capacitatea de a forma noi imagini care nu sunt 
percepute prin intermediul simţurilor.  
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Intelectul realizează următoarele operaţiuni: 

 Validarea informaţiilor primite din exterior sau interior 

 Învăţarea informaţiilor noi  

 Gândirea, limbajul interior şi exprimat verbal, în scris şi gesturi 

 Cunoaşterea raţională a realităţii (înţelegere, aprofundare) 

 Motivaţia: instanţele motivaţionale ale nivelului cognitiv sunt curiozitatea 
şi interesul 

 Creativitatea: capacitatea de a crea valori materiale şi spirituale 
manifestate în domeniul ştiinţei şi culturii 

 Valorizarea: aplicarea normelor valorice (etice, estetice) cu capacitatea de 
selecţie. 

Coeficientul de inteligenţă (QI) este un indice cu ajutorul căruia se 
cuantifică nivelul de inteligenţă al unui individ. El se calculează în funcţie de 
nişte baremuri de cunoştinţe stabilite pentru fiecare vârstă în parte. În funcţie 
de media obţinută la copii de o anumită vârstă se stabileşte vârsta mentală 
care se raportează la vârsta cronologică. Cele mai utilizate teste de măsurare 
a inteligenţei sunt matricele progresive ale lui Raven şi Wechsler Adult 
Intelligence Scale. Pentru a evita erorile, este necesară etalonarea pentru 
fiecare populaţie pe care este aplicat testul. Coeficientul de inteligenţă mediu 
are valoarea de 100. Variaţiile normale ale QI sunt între 70 şi 130.  

RETARDUL MINTAL reprezintă o dezvoltare mentală incompletă 
sau o oprire în dezvoltarea psihismului în ansamblul său. Afectarea 
dezvoltării psihismului este congenitală şi anevolutivă (spre deosebire de 
demenţă, care este o deteriorare globală dobândită şi progresivă a 
psihismului). Retardul mintal poate fi uşor (QI: 50-69), moderat (QI: 35-49), 
sever (QI: 20-34) şi profund (QI: <20).  Factorii care afectează dezvoltarea 
psihismului acţionează începând cu viaţa intrauterină, până în primii trei ani 
de viaţă. Aceştia sunt de natură: genetică şi metabolică, endocrină, hipoxică, 
traumatică, infecţioasă, toxică. Impactul factorilor ce interferează cu 
dezvoltarea psihismului este organic  şi definitiv.  

DEMENŢA reprezintă o deteriorare globală a psihismului, dobândită, 
progresivă şi spontan ireversibilă ce afectează predominant funcţiile 
cognitive, viaţa afectivă şi conduita socială, ducând în final la tulburări de 
deglutiţie, caşexie şi pierderea controlului sfincterian. Cauzele demenţelor 
pot fi necunoscute (demenţele degenerative de tipul demenţei Alzheimer, 
demenţei Pick şi demenţei cu corpi Lewy) sau cunoscute: factori genetici, 
metabolici, vasculari, endocrini, toxici, infecţioşi, traumatici, tumorali. 



 
33 

IMAGINAŢIA operează cu imagini, amintiri care prin combinaţie 
duc la o neoproducţie cu funcţie anticipativă. Necesită achiziţia şi dezvol-
tarea gândirii simbolice (de la sfârşitul stadiului senzorimotor şi apoi în 
cursul stadiilor ulterioare: preoperational, stadiul operaţiilor concrete şi 
stadiul operaţiilor formale). Prin reprezentarea mentală a obiectelor, 
persoanelor sau situaţiilor (inteligenţa reprezentativă) o persoană poate opera 
cu imagini şi propoziţii, poate rezolva probleme sau poate prevedea 
consecinţele unei decizii (inteligenţa operaţională). 

 
Tulburări ale imaginaţiei: 

CONFABULAŢIA constă în relatarea din imaginaţie, fără nicio 
legătură cu realitatea, a unor evenimente de viaţă legate de trecut sau prezent. 
Spre deosebire de minciună, este involuntară şi inconştientă. Se întâlneşte în 
Sindromul Korsakov şi participă la geneza delirului din parafrenie. 

MITOMANIA se referă la deformarea imaginativă a relatării 
evenimentelor trăite în sensul valorizării propriei persoane. 

MINCIUNA constă în deformarea adevărului în scopul de a deruta 
sau de a obţine un beneficiu. E utilizată frecvent de PSIHOPAŢII 
ANTISOCIALI. 

IMAGINAŢIA MORBIDĂ se referă la imaginarea unor eventualităţi 
catastrofice privitoare la derularea în viitor a evenimentelor. Apare în  
anxietate. 

 

GÂNDIREA şi LIMBAJUL 
Gândirea este funcţia psihică susţinută de un flux ideativ logic şi 

continuu. Acest flux poate avea un caracter verbal (sub forma unui discurs 
interior) şi/sau imaginativ (sub forma derulării de imagini mentale).  

RAŢIONAMENTUL este o operaţiune mentală prin care din două 
sau mai multe judecăţi (numite premise) se obţine o judecată nouă ce 
decurge logic din primele. 

JUDECATA este capacitatea de a gândi logic sau o formă de gândire 
exprimată printr-o propoziţie în care se afirmă sau se neagă ceva. 

DEDUCŢIA este un raţionament logic, independent de experienţă. 
SILOGISMUL este un raţionament deductiv alcătuit din trei judecăţi, 

a treia reprezentând concluzia care se deduce din prima judecată prin 
intermediul celei de a doua. 
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INDUCŢIA este un raţionament afirmă o lege generală pornind de la 
un mare număr de fapte. Nu este un raţionament logic. 

INTUIŢIA este formă de cunoaştere imediată pe baza experienţei şi a 
cunoştinţelor achiziţionate anterior şi nu prin raţionament. Soluţia apare 
brusc după ce individul a încetat să o caute în psihismul conştient. Probabil 
se bazează şi pe emoţii conectate cu experienţe anterioare. 

Gândirea poate fi descrisă cu ajutorul atributelor sale, unele 
cantitative, altele calitative: 

 Bogată sau săracă din punctul de vedere al conţinutului 
 Rapidă sau lentă din punctul de vedere al vitezei cu care se 

derulează gândurile 
 Elaborată sau simplă, stereotipă 
 Abstractă sau concretă 
 Logică sau incoerentă 
 Sintetică sau analitică. 
Conţinutul gândirii este intim, datorită cenzurii autoimpuse asupra 

exprimării verbale sau în scris a gândurilor.  

Limbajul stă la baza comunicării între indivizi şi este expresia 
selectată a gândirii. Cuvintele sunt simboluri abstracte ale unor fenomene, 
obiecte sau concluzii elaborate în planul gândirii abstracte. Limbajul poate fi 
verbal sau nonverbal. Comunicarea nonverbală se realizează prin: mimică, 
gestică, postură, ritmul şi intonaţia vorbirii. 

 

Gândirea 
Tulburările de gândire sunt: 

 cantitative (în ceea ce priveşte ritmul derulării gândurilor şi cantitatea de 
gânduri): fuga de idei şi lentoarea fluxului ideativ 
 calitative (conţinut anormal): ideea obsesivă, ideea prevalentă şi ideea 
delirantă 
 formale: gândirea digresivă, gândirea circumstanţială şi disociaţia ideo-
verbală. 

 
Tulburările cantitative ale gândirii: 

Gândirea rapidă se datorează unei accelerări a ansamblului vieţii 
psihice (TAHIPSIHIE). În normalitate, gândirea rapidă apare în condiţii de 
bună dispoziţie. În patologie, gândirea rapidă asociată cu un conţinut bogat 



 
35 

de idei poate apărea în intoxicaţia cu alcool (doze mici) sau cu droguri 
stimulante (cocaină, amfetamine). Gândirea rapidă asociată cu un conţinut 
bogat de idei care se succed aparent incoerent se întâlneşte în manie, fiind 
descrisă ca FUGĂ DE IDEI. Spre deosebire de disociaţia ideo-verbală 
întâlnită în schizofrenie, în cazul fugii de idei subiectul poate să explice logic 
saltul de la o idee la alta.   

În plan verbal în manie se pot întâlni: 

 VORBIREA TELEGRAFICĂ, situaţie în care individul nu poate 
vorbi în ritmul în care gândeşte şi elimină cuvintele de prisos 

 TAHILALIA (accelerarea ritmului vorbirii) 
 LOGOREEA (conţinut bogat al vorbirii). 
 

În planul limbajului scris apare GRAFOREEA, caracterizată prin 
nevoia de a scrie mult.   

Gândirea lentă se datorează unei încetiniri a ansamblului vieţii 
psihice (BRADIPSIHIE). În normalitate, gândirea lentă apare în condiţii de 
somnolenţă. În patologie, gândirea lentă apare în intoxicaţia cu alcool (doze 
mari), în depresie şi la personalitatea epileptoidă. În planul vorbirii apare 
încetinirea ritmului vorbirii numită BRADILALIE. În depresie, gândirea 
lentă se asociază cu sărăcirea conţinutului gândirii. Pacientul depresiv 
vorbeşte în ritm lent (bradilalie), cu latenţe mari între întrebare şi răspuns. De 
obicei nu iniţiază dialogul, iar răspunsurile sunt scurte, monosilabice (vorbire 
laconică).  Personalităţile epileptoide se caracterizează printr-o gândire lentă 
şi neselectivă.  

În funcţie de bogăţia sau sărăcirea conţinutului gândirii şi vorbirii se 
descriu: 

 Vorbire cu conţinut bogat: LOGOREE care apare în manie 
– Vorbire cu conţinut sărac: VORBIRE LACONICĂ: concisă, cu 

răspunsuri scurte, uneori monosilabice (da /nu) în depresie 

– Vorbire cu conţinut nul: BARAJUL MENTAL. Acesta se referă la 
întreruperea bruscă şi nemotivată a fluxului gândirii şi vorbirii, pe care 
pacientul o resimte ca pe un „gol” (sentimentul de cap gol). Gândirea şi 
vorbirea pot fi reluate după o pauză. Barajul mental apare în schizofrenie sau 
la persoanele care fac multe divagaţii. 

FADINGUL MENTAL se caracterizează prin încetinirea progresivă 
a fluxului gândirii până la baraj mental. 
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MENTISMUL este apariţia bruscă a unui mare număr de gânduri 
care se derulează rapid şi necontrolabil ca o avalanşă deranjantă de gânduri 
imposibil de oprit de către individ. 

 

Tulburările formale de gândire: 
GÂNDIREA DIGRESIVĂ constă în abaterea de la tema discursului 

prin digresiuni („paranteze”), dar cu revenire finală la temă. Se corelează 
uneori cu tahipsihia. 

GÂNDIREA CIRCUMSTANŢIALĂ constă într-un discurs bogat în 
care abundă amănuntele neimportante. Se datorează unei incapacităţi de 
sinteză şi selecţie (amănuntele sunt ridicate la rang de esenţial) asociată cu o 
adezivitate puternică la temă (odată întreruptă, persoana răspunde la 
întrebare apoi sare din nou la tema veche din punctul de unde a fost 
întreruptă). Se corelează cu bradipsihia. Apare la personalităţile de tip 
epileptoid la care a fost descrisă gândirea vâscoasă (comparată cu mierea 
care se scurge lent). 

DISOCIAŢIA IDEO-VERBALĂ constă într-o „scindare”, dezorgani-
zare în atât în planul gândirii, cât şi în planul vorbirii, astfel încât acestea îşi 
pierd coerenţa. În formele mai puţin severe persoana sare de la o idee la alta 
fără explicaţie logică. În formele severe ideile se asociază la întâmplare, iar 
cuvintele se asociază fără nicio regulă. Se pierd structura gramaticală a 
propoziţiilor şi sensul discursului. În planul limbajului apare SALATA DE 
CUVINTE. Uneori cuvintele se asociază prin rimă. Alteori cuvintele sunt 
scindate în silabe. Subiectul poate inventa cuvinte noi numite „neologisme” 
(care nu au nicio legătură cu neologismele adevărate) sau atribuie alte 
sensuri unor cuvinte care în mod normal au un sens cunoscut de toată lumea. 
Disociaţia ideo-verbală apare caracteristic în schizofrenie. Pierderea coeren-
ţei gândirii şi vorbirii se mai poate întâlni în confuzia mentală (delirium).  

 
Tulburările calitative de gândire 

OBSESIILE sunt gânduri, ruminaţii, imagini, impulsiuni sau îndoieli 
cu caracter intruziv, persistent, recurent şi egodistonic, parazitând conştiinţa 
individului. Spre deosebire de delir, obsesiei i se recunoaşte de către subiect 
caracterul iraţional. De asemenea, spre deosebire de sindromul de 
transparenţă-influenţă, subiectul recunoaşte obsesiile ca fiind propriile sale 
gânduri. Ruminaţiile obsesive sunt cugetări îndelungate şi sterile (fără 
finalitate) pe teme abstracte sau banale. Impulsiunile obsesive sunt tendinţe 
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spre acte auto- sau heteroagresive, stânjenitoare, ruşinoase (înjurături, 
blasfemii), sau sexuale. Conţinutul obsesiilor poate fi: 

 abstract în cazul ruminaţiilor obsesive pe teme metafizice unde 
este Dumnezeu?, Unde e sfârşitul Universului 

  banal în cazul ruminaţiilor obsesive pe tema ordinii şi simetriei 
 ruşinos, agresiv, stânjenitor în cazul impulsiunilor. 
În normalitate obsesiile pot fi generate de conştiinţa morală sau de o 

melodie parazitantă. În cazul lapsus-ului apare obsesia noţiunii uitate.  

În patologie obsesiile apar în tulburarea obsesiv-compulsivă (obsesii 
asociate sau nu cu compulsii), în depresie (ruminaţii depresive), în tulburarea de 
stres posttraumatic (flashback-uri) şi în schizofrenie (având un caracter bizar). 

DELIRUL este o convingere patologică (absolută) fără substrat real 
(într-o idee falsă), care nu poate fi combătută prin argumentaţie logică şi nici 
prin forţa evidenţei. Delirul apare pe un câmp de conştiinţă clar, spre 
deosebire de delirium /starea confuzională). De asemenea, trebuie diferenţiat 
de credinţele socio-culturale la care persoana aderă. Comportamentul 
subiectului corespunde delirului (comportament motivat delirant). Delirul 
parazitează gândirea, subiectul trăind prin şi pentru delirul său. Delirul apare 
în psihoze (schizofrenie, parafrenie, paranoia, episoade afective depresive 
sau maniacale de intensitate psihotică). 

IDEEA PREVALENTĂ este o idee ce porneşte de la un fapt real din 
viaţa pacientului, care îi acaparează toate preocupările (subiectul nu se poate 
sustrage parazitajului, ideea prevalentă dominându-i viaţa şi subordonând 
alte idei). Subiectul nu-i recunoaşte caracterul patologic, dar poate accepta 
contraargumente. 

MIMICA se referă la expresia facială a subiectului, iar gesturile sunt 
mişcări efectuate cu un scop anume. 

Tulburările de expresivitate mimico-gestuală se împart în tulburări 
cantitative şi calitative. 

 

Tulburări cantitative ale expresivităţii mimico-gestuale: 
HIPEREXPRESIVITATEA MIMICO-GESTUALĂ se caracterizează 

prin mimică şi gestică exagerată. Apare la personalitatea histrionică şi în 
episodul maniacal. 

HIPOEXPRESIVITATEA MIMICO-GESTUALĂ se caracterizează 
prin mimică şi gestică redusă, săracă. Apare în depresie şi în schizofrenia 
simplă. 
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Tulburări calitative ale expresivităţii mimico-gestuale: 
ECHOPRAXIA şi  ECHOMIMIA: imitarea gesturilor şi mimicii 

altor persoane. Apare în schizofrenia catatonă. 
GRIMASELE reprezintă o contorsionare voluntară sau involuntară a 

muşchilor feţei. Apar în cazul durerii, ca efect secundar medicaţiei 
neuroleptice incisive sau în schizofrenia hebefrenă (sub forma “botului 
schizofren”). 

MANIERISMELE reprezintă o expresivitate mimico-gestuală 
exagerată care şi-a pierdut semnificaţia funcţională. Apar în achizofrenia 
hebefrenă. 

În ceea ce priveşte mimica, se descriu: 
- FACIESUL DEPRESIV cu comisurile lăsate în jos, iar pe frunte, 

între sprâncene apare „omega melancolic” 
- FACIESUL ANXIOS încordat, încruntat, exprimând teamă. 

Postura se referă la poziţiile adoptate de către pacienţi.  
 

Tulburările de postură 
DISTONIILE secundare medicaţiei neuroleptice incisive sunt 

reprezentate de: 
- Crizele oculogire cu blocarea globilor oculari într-o parte sau 

plafonarea privirii 
- Torticolis, retrocolis  

- Opistotonus. 
POSTURA PARKINSONIANĂ (în semn de întrebare) se 

caracterizează prin flectarea capului, coatelor şi genunchilor. Este un efect 
secundar al medicaţiei neuroleptice incisive. 

POSTURA DEPRESIVĂ se caracterizează prin flectarea capului cu 
privirea în jos, mâinile ţinute în poale. 

POSTURA CATATONĂ se manifestă prin FLEXIBILITATEA 
CEROASĂ, cu menţinerea pentru o lungă perioadă de timp a unei poziţii 
incomode induse de examinator (membrul superior ridicat, perna psihică) 

 

NIVELUL SPIRITUAL-VALORIC este caracteristic omului. Spre 
deosebire de animale, omul este receptiv la valori şi el însuşi creator de 
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valori. Fiecare individ are un sistem ierarhizat de valori care poate să 
coincidă sau nu cu valorile familiei din care provine, ale grupului la care 
aderă, ale culturii de care aparţine sau cu valorile universale. Acestea din 
urmă pot fi reduse la trei valori fundamentale: binele (eticul, moralitatea), 
adevărul (logica) şi frumosul (esteticul). În planul etic, omul posedă 
CONŞTIINŢA MORALĂ. Aceasta reprezintă totalitatea valorilor şi 
normelor morale care stau la baza funcţionării în societate. Ea se dezvoltă 
treptat. Copilul în vârstă de 3 ani este egocentric şi nu are noţiunea de bine şi 
rău. La 7 ani el învaţă să asculte de reguli, să facă distincţia între bine şi rău 
şi să se controleze. În adolescenţă apare o reorganizare a normelor valorice 
prin contestarea valorilor impuse de părinţi, scoală, societate şi edificarea 
propriului sistem de valori. Ca adult, subiectul îşi asumă liber un anumit 
sistem valoric care poate să coincidă sau nu cu valorile societăţii. 

Gândurile, vorbele şi actele unei persoane sunt supuse judecăţii 
morale. Când acestea sunt în acord cu normele morale, apare un sentiment 
plăcut, de gratificare, însoţit de creşterea stimei de sine şi dorinţa de a repeta 
faptele bune. În caz contrar, apare un sentiment neplăcut de ruşine, 
remuşcare, vinovăţie, însoţit de scăderea stimei de sine şi dorinţa de a se 
abţine de la faptele rele în viitor sau de a le răscumpăra.  

Instanţa motivaţională generată la nivelul conştiinţei morale este 
reprezentată de aspiraţia către valorile fundamentale. Ea motivează individul 
în a adopta un comportament în acord cu normele conduitei morale şi uneori 
de autoperfecţionare.  

Indivizii cu RETARD MENTAL au un coeficient de inteligenţă care 
nu le permite să facă deosebirea între bine şi rău şi nu sunt responsabili de 
actele lor (persoanele dizarmonice cu retard mental). 

Indivizii cu TULBURARE DE PERSONALITATE de tip 
DISSOCIAL (SAU ANTISOCIAL):  au un coeficient de inteligenţă care le 
permite să facă diferenţa între bine şi rău, dar aleg răul, fiind responsabili de 
actele lor.  

În DEPRESIE, sistemul de valori al individului este perturbat. 
Persoana depresivă trăieşte depresia ca o suferinţă în plan moral (durere 
„morală”), având tendinţa de a selecta din trecutul său eşecurile şi faptele 
ruşinoase ce vor conduce la autodepreciere şi învinovăţire. Acestea, 
împreună cu pierderea capacităţii de a se bucura de viaţă şi împreună cu 
pierderea sensului pentru care viaţa merită să fie trăită, pot duce la tentative 
şi acte suicidare. 
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NIVELUL VOLIŢIONAL, SISTEMUL MOTIVAŢIONAL ŞI 
COMPORTAMENTUL 

Nivelele instinctual şi afectiv au energie dinamizantă proprie, putând 
declanşa un comportament. Spre deosebire de primele, nivelele cognitiv şi 
spiritual-valoric, neavând un substrat energetic eficient, trebuie susţinute prin 
VOINŢĂ pentru a declanşa comportamente. Instanţele motivaţionale sunt 
acele forţe capabile să genereze comportamente. Ele sunt reprezentate de: 
pulsiunile sau nevoile instinctuale la nivel instinctual, dorinţele la nivel 
afectiv, interesul şi curiozitatea la nivel cognitiv, voinţa la nivel voliţional şi 
aspiraţiile la nivel spiritual-valoric. 

 
Procesul motivaţional se caracterizează printr-o succesiune de etape 

după cum urmează: 
1. Activarea instanţelor motivaţionale 
2. Deliberarea: la nivel cognitiv (strategii, judecăţi valorice, 

calcularea consecinţelor) 
3. Etapa decizională 
4. Trecerea la act 
5. Persistenţa în act necesară atingerii scopului. 
De exemplu, în ceea ce priveşte instinctul alimentar, hipoglicemia 

duce la apariţia nevoii biologice de refacere a homeostaziei interne a 
organismului, care la rândul său duce la activarea instinctului alimentar cu 
apariţia senzaţiei neplăcute de foame. Pentru dispariţia acesteia este necesară 
procurarea şi ingestia hranei. În acest moment poate apărea un conflict între 
instanţele motivaţionale intervenind preferinţele individului (afectivitatea), 
selectarea alimentelor sănătoase (raţiunea) şi modul în care alimentele sunt 
procurate (conştiinţa morală). Deliberarea între soluţiile uneori contradictorii 
propuse de diferitele instanţe motivaţionale are loc la nivelul cortexului 
prefrontal. Aici este sediul raţiunii şi al funcţiilor executive al căror rol este 
rezolvarea problemelor (planificare în etape, predicţie, automonitorizare). 
Cortexul prefrontal este ajutat în luarea deciziilor de amigdală (decizii luate 
sub imperiul afectivităţii) şi hippocamp (decizii luate în funcţie de context şi 
experienţa anterioară a individului). Cortexul prefrontal, amigdala şi 
hippocampul trimit eferenţe spre nucleul accumbens care printr-o succesiune 
de sinapse inhibitorii controlează filtrul talamic şi selecţia comportamentului 
(ganglionii bazali) ce urmează să fie adoptat (circuite cortico-strio-talamo-
corticale). Activitatea nucleului accumbens este controlată de un circuit 
mezo-limbic facilitator dopaminergic (aria tegmentală ventrală). Eliberarea 
de dopamină din aria tegmentală ventrală este inhibată de serotonină. 
Excesul de dopamină sau deficitul de serotonină cresc impulsivitatea. 
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Decizia raţională este însă slab încărcată energetic faţă de instincte şi 
afectivitate. Intervine astfel voinţa. Dacă voinţa este slabă, decizia nu va fi 
pusă în act, în schimb dacă voinţa este puternică se trece la act. De 
asemenea, trecerea la act trebuie susţinută în vederea atingerii scopului. 
Voinţa trebuie aşadar să realizeze persistenţa în act. Din când în când se face 
un bilanţ: a fost respectat planul, au apărut elemente noi. Activarea 
instanţelor motivaţionale este slabă în depresie sau schizofrenia simplă, şi 
uşoară în manie. Deliberarea este lungă în depresie, pripită în manie, 
inexistentă (scurtcircuitată) la personalităţile impulsive.  

Luarea deciziilor este dificilă la personalităţile dependente (necesită o 
altă persoană care să-şi asume responsabilitatea sau să supervizeze).  

Trecerea la act: dificilă în depresie, rapidă în manie, imediată la 
personalităţile impulsive.  

Persistenţa în act: dificilă în manie. 

 
Tulburările voinţei sunt cantitative: 

HIPERBULIA, reprezentată de o voinţă puternică, nu e considerată 
patologică. În patologie, hiperbulia poate apărea la unii bolnavi paranoici 
caracterizaţi de o mare tenacitate în revendicarea drepturilor proprii. 

HIPOBULIA şi ABULIA este reprezentată de o voinţă slabă sau 
absentă. Poate fi o trăsătură de personalitate sau poate apărea în depresie, 
schizofrenia simplă, demenţa Pick. 

TULBURĂRILE DE COMPORTAMENT sunt cantitative şi 
calitative. 

 
Tulburările cantitative sunt reprezentate de: 

NELINIŞTEA PSIHOMOTORIE care apare în anxietatea generalizată 
(persoana nu poate sta locului, se mişcă mult, îşi freacă mâinile), în hipomanie, 
în psihoze secundar trăirilor halucinatorii şi delirante. AKATIZIA este 
neliniştea psiho-motorie indusă de medicaţia neuroleptică incisivă. 

AGITAŢIA PSIHOMOTORIE reprezintă gradul maxim de nelinişte 
psiho-motorie dezordonată, lipsită de sens şi însoţită de agresivitate. Apare în 
furie, atacul de panică foarte intens, manie cu ocuparea întregului spaţiu aflat 
la dispoziţie şi influenţată de evenimente („furor maniacalis”), psihoze 
secundar trăirilor halucinatorii şi delirante, în schizofrenia catatonă (agitaţie 
limitată la un spaţiu mic, stereotipă, neinfluenţată de evenimente, şi scurtă - 
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raptus), starea confuzională (agitaţie haotică, fără scop în intoxicaţia cu 
droguri stimulante sau sevrajul la droguri sedative) . 

INHIBIŢIA PSIHO-MOTORIE apare în depresie (mişcări lente, 
răspunsuri lente cu perioadă mare de latenţă), la personalitatea epileptoidă 
(lentoare foarte mare în tot ceea ce face), în astenie şi în starea confuzională 
(intoxicaţia cu droguri sedative). 

STUPORUL este gradul maxim de inhibiţie psiho-motorie cu absenţa 
mişcărilor spontane sau la comandă. Poate fi de tip:  

– Depresiv cu hipotonie în  depresia severă 
– Cataton cu hipertonie şi flexibilitate ceroasă în schizofrenia catatonă  

– Reactiv într-un atac de panică 
– Organic în suferinţa organică cerebrală. 

NEGATIVISMUL constă în rezistenţa la solicitările exterioare sau 
interioare. Apare mai ales în schizofrenia catatonă. Negativismul poate fi: 

– pasiv: subiectul ignoră salutul sau comenzile examinatorului 
– activ: subiectul face contrariul a ceea ce i se comandă. 

 
Tulburările calitative de comportament sunt reprezentate de: 

TREMOR, caracterizat prin mişcări involuntare ritmice ale extremi-
tăţilor sau ale membrelor şi capului (tremor generalizat). Poate fi de tip: 

– Parkinsonian de repaus secundar administrării neurolepticelor incisive 
– Anxios (în atacul de panică) 

– Conversiv (în tulburarea disociativ-conversivă). 
TICURI, care sunt mişcări bruşte, repetitive şi involuntare. Apar în: 

– Boala ticurilor (Gilles de la Tourette): ticuri motorii şi verbale cacofonice  
– Ticuri anxioase la copii. 

DISKINEZIE caracterizată prin mişcări involuntare buco-linguale 
(mestecat, plescăit, scoaterea limbii) sau de tip coreo-atetozic induse de 
medicaţia neuroleptică incisivă:  
– Mişcări coreice: mişcări ample şi bruşte de la rădăcina membrelor (dansul 
Sfântului Vitus) 
– Mişcări atetozice: mişcări de amplitudine mică, lente, la nivelul 
extremităţilor membrelor. 
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STEREOTIPII caracterizate prin repetarea fără sens a unor mişcări 
sau cuvinte care nu au avut niciodată sens. Apar în schizofrenia hebefrenă şi 
catatonă sau în retardul mintal. 

PERSEVERĂRI caracterizate prin repetarea fără sens a unor mişcări 
sau cuvinte iniţial adecvate. Apar în schizofrenia hebefrenă.  

COMPORTAMENTUL BIZAR  

– Secundar dezorganizării ideo-verbale în schizofrenia hebefrenă  
– Motivat halucinator (pacientul execută ordinele date de 

halucinaţiile imperative sau se uită în direcţia halucinaţiilor apelative) 
– Motivat delirant (comportament revendicativ secundar delirului de 

prejudiciu în paranoia)  
– Comportament impus de la distanţă secundar sindromului de 

transparenţă-influenţă. 
COMPORTAMENTUL DRAMATIC, teatral, caracterizat prin 

gesturi şi mişcări exagerate, apare la personalităţile histrionice. 
COMPORTAMENTUL DECENZURAT se caracterizează prin 

dezinhibiţie în planul conduitei sociale (subiectul se adresează unor străini în 
termeni excesiv de familiari, cântă, dansează, spune glume inadecvate 
situaţiei sau „adevăruri” ce deranjează). Apare în manie şi în demenţa 
prefrontală Pick. 

COMPORTAMENTUL COMPULSIV este reprezentat de compulsii. 
Acestea sunt acte fizice sau mentale utilizate de subiect pentru a reduce 
tensiunea generată de obsesii sau fără legătură cu obsesiile (apar în 
tulburarea obsesiv-compulsivă). 

COMPORTAMENTUL IMPULSIV se caracterizează prin scurt-
circuitarea deliberării cu detensionare prin trecerea imediată la act. Apare în: 

– Tulburări de control al impulsurilor: piromanie, trichotilomanie, cleptomanie 
– Bulimia nervosa  

– Personalităţi de tip instabil-emoţional, histrionic sau antisocial. 
COMPORTAMENTUL EVITANT constă în evitarea unor situaţii 

fobogene (tulburările fobice) sau a relaţiilor cu persoane necunoscute 
(personalităţile anxios-evitante). 

COMPORTAMENTUL SECURIZANT constă în luarea de 
însoţitori, purtarea de obiecte protectoare (amulete) pentru a face faţă 
expunerii într-o situaţie fobogenă care nu poate fi evitată. 
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CAPITOLUL III. 

PPEERRSSOONNAALLIITTAATTEEAA  ŞŞII  TTUULLBBUURRĂĂRRIILLEE    
DDEE  PPEERRSSOONNAALLIITTAATTEE    

 
Încadrarea indivizilor în diferite tipologii temperamentale sau 

personologice s-a făcut încă din antichitate (zodiacul bazat pe călătoria 
descendentă a sufletului printre planete care în funcţie de poziţia lor cerească 
la momentul respectiv ofereau sufletului ce urma să se încarneze o parte din 
atributele lor, respectiv teoria dependenţei temperamentului de umorile 
organismului şi cele patru elemente ale naturii preluată de la Empedocle, 
susţinută şi perfecţionată de Hippocrate).  

PERSONALITATEA reprezintă stilul habitual al unui individ de a 
gândi, simţi, tinde, acţiona şi reacţiona. Ea are o dimensiune corporală, una 
psihologică (cognitivă, afectivă şi comportamentală) şi una spirituală. 
Dimensiunea corporală a fost speculată de Ernst Kretschmer, care a descris 
trei biotipuri (picnic, leptosom / astenic şi atletic) corespunzând la trei 
psihotipuri (ciclotim, schizotim şi epileptoid). Aspectul cognitiv se referă la 
modul în care persoana se percepe pe sine şi pe ceilalţi. Aspectul afectiv se 
referă la capacitatea de a rezona afectiv, de a-şi controla sau nu emoţiile, 
respectiv de a-şi orienta afectivitatea spre sine sau alte persoane. Aspectul 
comportamental se referă la relaţiile cu celelalte persoane şi capacitatea de 
control al impulsivităţii). Termenul de personalitate provine de la masca 
utilizată în antichitate de actori pentru a amplifica sunetele („per sonare”) şi a 
schimba mai multe personaje (iniţial se referea la aspectul vizibil al 
comportamentului). Astăzi, termenul de personalitate se referă la aspectul 
ascuns şi real al firii unui individ.  

CARACTERUL reprezintă aspectul vizibil al personalităţii (compor-
tamentul). Termenul a fost folosit în psihanaliză în formula „structură de 
caracter”, reunind trăsături motivaţionale care, fiind în strânsă corelaţie între 
ele, formează o structură rezistentă la schimbare. Alte înţelesuri pentru 
caracter sunt aspectul moral al personalităţii (caracter frumos-urât), respectiv 
tenacitatea unui individ sau „tăria de caracter”. 

TEMPERAMENTUL se referă la trăsături simple, de origine biolo-
gică, observabile la sugari în opoziţie cu noţiunea mai complexă de perso-
nalitate a adultului: regularitatea funcţiilor biologice, nivelul de activitate, 
calitatea dispoziţiei afective, răspunsul la stimulii senzoriali, apropierea sau 
retragerea din faţa situaţiilor noi, adaptabilitatea la situaţiile noi.  
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PERSONOGENEZA. Personalitatea se formează încă din copilărie şi 
se încheie după adolescenţă. După 18-25 ani se consideră personogeneza 
încheiată. Un diagnostic de tulburare de personalitate se poate pune doar 
după vârsta de 18 ani. 

 

Etiopatogenie  
Teoria psihanalitică. Siegmund Freud concepe psihismul ca fiind 

alcătuit din trei componente: sinele (id-ul) în întregime inconştient şi 
depozitar al pulsiunilor refulate, eul (ego-ul) inconştient şi conştient care se 
diferenţiază din sine în urma contactului cu realitatea şi supraeul (superego-
ul) conştient şi inconştient care se diferenţiază din ego prin interiorizarea 
interdicţiilor (conştiinţa morală) şi expectanţelor (ego ideal) părinţilor. În 
cursul dezvoltării psiho-sexuale nevoile copilului pot fi adecvat îndeplinite 
de către părinţi cu trecerea la următorul stadiu de dezvoltare. În condiţiile în 
care nevoile copilului nu sunt îndeplinite (copilul este frustrat) sau excesiv 
îndeplinite de părinţi, dezvoltarea se blochează. Fixarea psihismului în 
evoluţia sa într-unul din stadiile normale de dezvoltare duce la apariţia 
caracterelor de tip oral (dependent), anal (anankast) sau falic. Carl Gustav 
Jung introduce noţiunea de inconştient colectiv, din care face parte 
inconştientul individual. De asemenea, descrie 8 tipuri personologice în 
funcţie de două atitudini (extraversia – importanţa acordată lumii exterioare 
şi introversia – importanţa acordată percepţiei interioare) şi 4 funcţii (luarea 
deciziilor bazată pe gândire sau pe sentimente, respectiv percepţia 
informaţiilor bazată pe senzaţie sau pe intuiţie).  

Comportamentalismul a minimalizat importanţa psihismului (care nu 
putea cunoscut), punând accentul pe comportament (care poate fi măsurat). 
Din punctul de vedere al comportamentalismului radical, comportamentul 
uman nu este rezultatul procesării inconştiente (teoria psihanalitică) şi nici al 
procesării conştiente (teoria cognitivistă), ci este rezultatul învăţării în 
contact cu mediul. Cognitivismul a apărut ca o reacţie atât la speculaţiile 
psihanalizei, cât şi la reducţionismul comportamentalismului. Teoria 
cognitivă susţine existenţa unui inconştient depozitar al schemelor cognitive, 
care sunt reguli după care informaţiile sunt organizate şi procesate aşa încât 
acestea să capete un sens şi să poată fi stocate în depozitele mnezice. Pe baza 
schemelor cognitive individul face presupuneri (are expectanţe) privitoare la 
sine (la propriile capacităţi), la alte persoane sau la viitor. Aceste presupuneri 
stau la baza gândurilor automate (în preconştient sau inconştientul 
conştientizabil) care se reflectă în gândirea conştientă. Procesarea cognitivă 
generează emoţiile, reacţiile vegetative şi comportamentul unui individ. Din 
punct de vedere cognitivist, tulburările de personalitate au la bază distorsiuni 
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de gândire generate de schemele cognitive maladaptative formate în decursul 
dezvoltării psihismului.  

Studiile genetice au evidenţiat o componentă genetică pentru 
tulburarea de personalitate de tip antisocial (dissocial). Teoriile biochimice 
susţin că disfuncţia unor neuromediatori poate fi corelată cu anumite trăsături 
temperamentale, de exemplu explorarea noului şi impulsivitatea au fost 
corelate cu o hiperfuncţie dopaminergică şi o hipofuncţie serotoninergică.  

De la teoria lui Freud, care punea accentul pe factorii biologici, 
comportamentul fiind influenţat de nevoile generate de pulsiuni inconştiente, 
Alfred Adler a adus în prim-plan factorii sociali, care influenţează 
comportamentul dominat de nevoia de putere generată de sentimente de 
inferioritate, pentru ca Viktor Frankl să afirme predominanţa factorului 
spiritual-valoric, în opinia sa comportamentul omului fiind dominat de 
nevoia de a da un sens existenţei sale. În concluzie, personalitatea are o 
componentă genetică, înnăscută (temperamentul), peste care se suprapun 
aspecte învăţate în cursul dezvoltării prin interacţiunea cu mediul.  

Descrierea actuală a tulburărilor de personalitate are la bază tipologia 
lui Kurt Schneider. Organizarea de tip borderline a personalităţii a fost 
descrisă de Otto Kernberg.  

Tulburările de personalitate (TP) au fost clasificate (după DSM IV) în 
trei grupuri (clustere):  
- Cluster A (al bizarilor): TP paranoidă, TP schizoidă  

- Cluster B (al extravaganţilor): TP histrionică, TP instabil emoţională, TP 
antisocială  

- Cluster C (al nesigurilor): TP anankastă, TP anxios evitantă, TP 
dependentă.  

 
Tulburările de personalitate sunt anevolutive, dar predispun (cresc 

vulnerabilitatea individului) spre patologia nevrotică, psihotică sau addictivă. 
De exemplu, tulburările de personalitate din clusterul C predispun spre 
tulburări anxioase şi depresive. Tulburările de personalitate din clusterul A 
predispun spre tulburări de tip psihotic. Tulburările de personalitate din 
clusterul B predispun spre tulburări afective, addicţie şi comportament de tip 
suicidar (tulburarea de personalitate de tip instabil-emoţional, tipul 
borderline).  
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CARACTERISTICILE GENERALE ALE TULBURĂRILOR DE 
PERSONALITATE 

- Trăsăturile de personalitate sunt în mod global şi excesiv accentuate  
- Egosintonie: subiectul este mulţumit cu sine însuşi  

- Comportamentul e rigid (inflexibil într-o mare varietate de situaţii), deci 
predictibil  

- Alloplasticitate: subiectul nu simte nevoia să se schimbe, ci încearcă să-i 
facă pe alţii să se adapteze la propria personalitate  

- Comportament maladaptativ: afectează funcţionarea individului în 
societate, familie, la locul de muncă  

- Patoplasticitate: tabloul clinic al bolilor comorbide este influenţat de 
personalitate (exagerare sau mascare) 

 
TULBURAREA DE PERSONALITATE DE TIP PARANOID 

prezintă atât trăsăturile generale comune tuturor tulburărilor de personalitate, 
cât şi trăsături specifice. Paranoidul se caracterizează printr-o hipertrofie a 
eului (megalomanie). Eşecurile personale sunt puse pe seama relei intenţii 
sau comploturilor celor din jur (extrapunitivitate). Din această cauză, 
paranoizii sunt hipervigilenţi, mereu în alertă pentru a depista şi dejuca 
posibile acţiuni răuvoitoare. Sunt suspicioşi în legătură cu intenţiile altor 
persoane (oricine poate fi un potenţial duşman). Nu se confesează nici 
prietenilor, de teamă ca ceea ce spun să nu poată fi folosit împotriva lor. Au 
tendinţa de a interpreta totul în defavoarea lor (interpretativitate), chiar şi 
cuvintele sau gesturile neutre sau binevoitoare. Aceste personalităţi sunt 
foarte sensibile la critică (senzitivitate), cu tendinţă la a purta ranchiună 
(secundaritate) şi a se răzbuna (nu uită şi nu iartă ofensele reale sau 
imaginare). Se caracterizează printr-un comportament revendicativ (luptă 
pentru drepturile lor), cverulent (predispus spre ceartă) sau procesoman 
extrem de tenace. Tulburarea de personalitate de tip paranoid 
vulnerabilizează individul spre tulburările delirante persistente (paranoia).  

TULBURAREA DE PERSONALITATE DE TIP SCHIZOID 
prezintă atât trăsăturile generale comune tuturor tulburărilor de personalitate, 
cât şi trăsături specifice. Schizoidul prezintă un dezinteres faţă de relaţiile 
strânse sau intime pe care le resimte ca ceva intruziv preferând un stil de 
viaţă solitar. Afişează o răceală afectivă ce descurajează în plus relaţiile 
sociale. De cele mai multe ori reţeaua sa socială se reduce la propria familie. 
Golul relaţiilor interumane este compensat de preocuparea sa pentru fantezii 
şi introspecţie. Lipsa afectivităţii este compensată de preferinţa pentru 
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activităţi abstracte (ce ţin de domenii precum filosofia, psihologia, 
matematica). Schizoidul este excentric, nonconformist şi indiferent la critică 
sau laudă. Tulburarea de personalitate de tip schizoid nu predispune propriu-
zis la a dezvolta schizofrenie, dar s-a observat că în familiile pacienţilor cu 
schizofrenie există multe persoane cu tulburare de personalitate schizoidă. 

TULBURAREA DE PERSONALITATE DE TIP INSTABIL 
EMOŢIONAL prezintă atât trăsăturile generale comune tuturor tulburărilor 
de personalitate, cât şi trăsături specifice. Au fost descrise două tipuri:  

- Tipul impulsiv caracterizat prin instabilitate emoţională şi lipsa 
controlului impulsurilor  

- Tipul borderline caracterizat prin instabilitatea relaţiilor interper-
sonale (relaţii interpersonale intense şi instabile cu eforturi disperate din 
partea subiectului de a evita un abandon real sau imaginar), prin instabilitatea 
imaginii de sine sau despre alte persoane (hiperidealizare sau hiper-
devalorizare) şi prin instabilitate afectivă cu reacţii afective intense (euforie, 
anxietate, iritabilitate, furie). O altă caracteristică a acestui tip personologic îl 
reprezintă impulsivitatea cu potenţial autodistructiv (cheltuieli excesive, 
viaţă sexuală dezordonată, abuz de droguri, bulimie, şofat imprudent). 
Adesea subiectul prezintă un comportament de autovătămare (crestături, 
înţepături la nivelul membrelor), ameninţări şi tentative de suicid. Se 
asociază cu un sentiment de gol interior şi uneori ideaţie paranoidă 
tranzitorie.  

Tulburarea de personalitate de tip borderline predispune individul 
spre depresie, suicid şi abuz de droguri.  

TULBURAREA DE PERSONALITATE DE TIP HISTRIONIC 
prezintă atât trăsăturile generale comune tuturor tulburărilor de personalitate, 
cât şi trăsături specifice. Histrionicul se caracterizează printr-un egoism de 
tip captativ (având nevoia de a fi în centrul atenţiei, de fi admirat, iubit, 
curtat), cu slabă capacitate de transfer afectiv. Este foarte sociabil şi 
charismatic, făcându-şi uşor prieteni, dar afectivitatea sa tranzitivă 
superficială face ca prieteniile să le piardă la fel de uşor. Pentru a obţine 
atenţie, adoptă un comportament dramatic (teatral) sau manipulator afectiv 
prin seducţie sau şantaj afectiv (ameninţări cu suicidul, parasuicid). În plan 
afectiv se caracterizează prin imaturitate, cu superficialitate, labilitate 
emoţională, toleranţă redusă la frustrare cu hiperemotivitate (exagerare în 
exprimarea emoţiilor), plâns facil. Este foarte sugestionabil.  

Tulburarea de personalitate histrionică predispune individul spre 
tulburarea disociativ-conversivă şi tulburarea de somatizare (entităţi 
nosologice provenite din vechea nevroză isterică). 
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TULBURAREA DE PERSONALITATE DE TIP DISSOCIAL 
/ANTISOCIAL prezintă atât trăsăturile generale comune tuturor tulburărilor 
de personalitate, cât şi trăsături specifice. Personalitatea de tip antisocial se 
caracterizează prin dispreţ pentru drepturile şi sentimentele celorlalţi, precum 
şi prin dispreţ faţă de legi şi normele sociale cu violarea acestora. Aceşti 
indivizi nu au capacitatea de a empatiza (de a resimţi compasiune) pentru 
suferinţa umană, uneori chiar provocându-le plăcere (malignitate). Pentru a 
obţine profituri personale, personalităţile antisociale recurg la minciună, 
intrigă, şantaj, complicităţi. Antisocialii sunt iresponsabili atât la locul de 
muncă, pe care îl pierd uşor (nu se pot adapta, schimbă numeroase locuri de 
muncă), cât şi în familie (îşi părăsesc partenera/partenerele şi copiii, nu se 
interesează de aceştia). Toleranţa la frustrare este redusă, cu impulsivitate şi 
agresivitate. Au un coeficient de inteligenţă suficient de bun pentru a face 
diferenţa între bine şi rău, dar, lipsindu-le dimensiunea morală a 
personalităţii, aleg răul. Sunt incapabili de a resimţi remuşcare şi de a învăţa 
din pedepse (nu pot fi reeducaţi).  

Tulburarea de personalitate de tip antisocial este precedată în 
copilărie de tulburările de conduită şi se poate complica cu abuz de droguri.  

TULBURAREA DE PERSONALITATE DE TIP ANANKAST 
(OBSESIONAL sau OBSESIV-COMPULSIV) prezintă atât trăsăturile gene-
rale comune tuturor tulburărilor de personalitate, cât şi trăsături specifice. 
Anankaştii se caracterizează prin standarde înalte autoimpuse (perfecţionism 
inhibant) şi impuse şi celorlalţi (exigenţe crescute). Au un devotament pentru 
muncă nejustificat din punct de vedere material, în dauna timpului liber (îşi 
sacrifică momentele de destindere prin hobby-uri sau prin relaţii inter-
personale). Nesiguranţa lor interioară şi-o compensează prin ordine în timp 
(planuri, agende) şi spaţiu (ordonarea obiectelor) şi pedanterie. Sunt parci-
monioşi (avari) şi incapabili de a se dispensa de obiecte inutile sau fără 
valoare afectivă. Aderă la reguli, regulamente, convenţii şi norme/idealuri 
morale (punctualitate, corectitudine, sacrificiu) caracterizându-se printr-o 
marcată psihorigiditate (încăpăţânare, intransigenţă), cu riscul sacrificării 
relaţiilor de prietenie. În plan afectiv îşi controlează emoţiile, dând impresia 
de răceală afectivă sau adoptând o mimică serioasă. În relaţiile cu subor-
donaţii sau colegii sunt autoritari şi reticenţi în a-şi delega responsabilităţile. 
În dorinţa de a atinge perfecţiunea acordă o importanţă mare detaliilor şi 
verificărilor (se verifică pe sine, dar îi verifică şi pe ceilalţi).  

Tulburarea de personalitate de tip anankast poate vulnerabiliza 
individul spre tulburări anxioase sau depresive şi, secundar acestora, spre 
alcoolism. 
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TULBURAREA DE PERSONALITATE DE TIP ANXIOS-
EVITANT prezintă atât trăsăturile generale comune tuturor tulburărilor de 
personalitate, cât şi trăsături specifice. Personalităţile anxios-evitante 
prezintă o frică şi o preocupare excesivă de a nu fi criticate sau rejectate. 
Trăiesc cu un sentiment de inferioritate, considerându-se inadecvate în plan 
social. De aici provin reticenţa în a lega relaţii interpersonale noi dacă 
persoana nu e sigură că este plăcută sau acceptată, respectiv reticenţa faţă de 
relaţiile intime. Aceste persoane nu resping relaţiile sociale asemenea 
personalităţilor schizoide, ci vor doar să se asigure că sunt acceptate aşa cum 
sunt ele. În faţa unei relaţii noi anxios-evitanţii sunt inhibaţi, preferând să 
evite activităţile ce implică relaţii interpersonale. Nesiguranţa de sine îi face 
să fie reticenţi în a-şi asuma riscuri sau responsabilităţi.  

Tulburarea de personalitate de tip anxios-evitant predispune spre 
tulburări anxios-fobice (mai ales fobia socială).  

TULBURAREA DE PERSONALITATE DE TIP DEPENDENT 
prezintă atât trăsăturile generale comune tuturor tulburărilor de personalitate, 
cât şi trăsături specifice. Dependenţii trăiesc cu neîncrederea în capacităţile 
proprii de a lua decizii având nevoie ca alţii să-şi asume responsabilitatea 
deciziilor. Prin urmare, personalităţile dependente întâmpină dificultăţi în 
luarea deciziilor fără supervizare sau de a iniţia proiecte proprii. Atunci când 
sunt lăsaţi să ia singuri deciziile, dependenţii se simt neajutoraţi. Pentru a 
evita pierderea suportului din partea persoanei care ia sau supervizează 
deciziile, dependenţii sunt incapabili de a-şi exprima dezacordul faţă de 
aceste persoane, îşi calcă peste principii sau ajung să se umilească acceptând 
sarcini neplăcute. Dependenţii trăiesc cu frica de a nu fi lăsaţi să se descurce 
pe cont propriu. Caută neîntârziat o nouă relaţie de supervizare atunci când 
precedenta se destramă. 

Tulburarea de personalitate de tip dependent predispune spre 
tulburări anxioase, depresive şi comportament addictiv secundar anxietăţii 
sau depresiei.  

 
Diagnosticul diferenţial al tulburărilor de personalitate 

Tulburările de personalitate trebuie diferenţiate de accentuarea 
trăsăturilor de personalitate şi de modificarea personalităţii de cauză 
organică, cum este cazul sindromului moriatic (provocat de tumori în lobul 
frontal) sau de demenţa prefrontală Pick (degenerarea neuronilor din lobii 
frontali cu atrofia lobilor frontali). De asemenea, abuzul de substanţe psiho-
active se poate complica cu comportament antisocial (oferirea de droguri 
prietenilor pentru a face rost de bani, furtul şi vânzarea bunurilor din casă, 
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tâlhărie, agresivitate verbală şi fizică până la crimă). O altă cauză de 
modificare a personalităţii o reprezintă schimbări durabile de personalitate 
consecutive unei psihotraume: întreaga filozofie de viaţă a individului se 
modifică în sensul în care acesta poate să devină hipervigilent, senzitiv, 
izolat sau dependent de alţii, să reconsidere sau să desconsidere valorile 
morale.  

Din punctul de vedere al evoluţiei, tulburările de personalitate sunt 
anevolutive. Tulburarea de personalitate de tip anankast se poate accentua cu 
vârsta.  

Complicaţii: tulburările de personalitate se pot complica cu tulburări 
anxioase, depresive, conversiv-disociative, alimentare, tulburări psihotice şi 
addicţii. Prezenţa tulburării de personalitate agravează prognosticul tulburării 
asociate şi îi complică tratamentul.  

Tratament: persoanele cu tulburări de personalitate fiind egosintone, 
nu se prezintă voluntar pentru tratament. Se poate încerca psihoterapia 
individuală (psihanaliză, terapii cognitiv-comportamentale, familiale 
sistemice) sau de grup, cu rezultate controversate. Atunci când tulburarea de 
personalitate duce la apariţia unei tulburări anxioase, depresive, delirante sau 
la abuzul de droguri, se asociază psihoterapiei tratamentul farmacologic 
(anxiolitice, antidepresive, antipsihotice, stabilizatori afectivi). 
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CAPITOLUL IV. 

RREEAACCȚȚIIAA  LLAA  SSTTRREESS  SSEEVVEERR    
ȘȘII  TTUULLBBUURRĂĂRRIILLEE  DDEE  AADDAAPPTTAARREE  

 
Tulburările reunite în această categorie nosologică se consideră că 

apar ca o consecință directă a unui stres sever acut sau a unei traume 
persistente. Evenimentele stresante sunt factori cauzali și tulburările nu ar fi 
apărut fără impactul cu acestea. Legătura între tipul de eveniment, 
semnificația acestuia pentru subiect și aspectul clinic al reacției sunt de 
înțeles în sensul că orice subiect ar fi putut reacționa asemănător la acest tip 
de eveniment, diferențierea între reacția normală și cea patologică constând 
în intensitatea, modalitatea de manifestare a simptomatologiei și durata în 
timp.  

Reacțiile psihopatologice sunt răspunsuri maladaptative lastres sever 
sau continuu, deoarece interferează cu mecanismele de coping și duc la 
afectarea funcționării sociale. Apar mai frecvent la persoanele vulnerabile 
(care au acumulat în terenul personologic influențe psihosociale și biologice 
vulnerabilizatoare), fapt evidențiat de observația că nu toate persoanele 
expuse la stres sever sau traume persistente dezvoltă reacții psihopatologice. 
De asemenea, ca factori predispozanți mai pot fi menționate evenimente 
traumatizante repetitive anterioare evenimentului stresant index, suferințe 
psihiatrice anterioare (sunt excluse cazurile de exacerbare a unor stări 
psihopatologice preexistente, cu excepția tulburării de personalitate). În 
funcție de evenimentul stresant și de durata modificărilor psihopatologice, 
acestea pot fi clasificate în: reacție acută la stres, tulburare de stres 
posttraumatică și tulburare de adaptare. 

 

REACȚIA ACUTĂ LA STRES 
Este o tulburare de severitate semnificativă, dar tranzitorie, care se 

dezvoltă la un subiect fără nicio tulburare mentală aparentă anterioară 
impactului cu stresul fizic sau mental excepțional și care dispare după ore 
sau zile. Trebuie să existe o legătură temporală imediată și clară între 
impactul cu evenimentul și dezvoltarea simptomatologiei. Agentul de stres 
poate fi o experiență traumatică care implică amenințarea serioasă la 
securitatea sau integritatea fizică a subiectului, a unor persoane iubite sau o 
schimbare neobișnuit de bruscă și amenințătoare în poziția socială a 
subiectului (ex: catastrofe naturale, accident, atac criminal, luptă, viol). 
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Simptomele sunt variate, dar ele includ în mod tipic un stadiu de 

perplexitate cu unele îngustări ale câmpului de conștientă, incapacitate de a 
înțelege stimulii externi și dezorientare. Această stare poate fi urmată de 
stupor (disociativ) sau de agitație și hiperactivitate (retragere sau fugă). 

Sunt prezente simptome vegetative anxioase (tahicardie, transpirații, 
înroșirea feței etc.), fenomene de derealizare, depersonalizare. Se poate 
instala amnezie parțială selectivă sau completă a episodului respectiv 
(amnezie disociativă). Pe lângă aceste simptome mai pot fi observate 
depresia, furia, disperarea. În general tabloul clinic este schimbător și niciun 
tip de simptome nu predomină un timp îndelungat. Simptomele se remit 
rapid (în câteva ore), dacă a fost posibilă îndepărtarea de situația stresantă 
sau pot dura câteva zile/săptămâni dacă stresul nu a fost înlăturat și persistă. 
Dacă simptomatologia se menține peste 1 lună, diagnosticul se schimbă în 
tulburare de stres posttraumatică. 

Tratament psihologic: psihoterapia de susținere în care se discută 
amănunțit despre evenimentul stresant într-un context emoțional securizant, 
reasigurarea pacientului și învățarea unor modalități structurale de rezolvare 
a problemelor sunt în general suficiente. 

Tratament medicamentos: anxioliticele sunt utile mai ales la cazurile 
în care cauza determinantă persistă și pacientul este foarte afectat. La 
pacienții la care benzodiazepinele sunt contraindicate, pot fi folosite doze 
mici de neuroleptice sedative. 

 

TULBURAREA DE STRES POSTTRAUMATICĂ 
Apare ca un răspuns întârziat (câteva săptămâni/luni, rar peste 6 luni) 

și prelungit la un eveniment sau situație stresantă de natură amenințătoare 
sau catastrofică excepțională care poate să cauzeze o suferință profundă la 
aproape oricine (ex: atac violent, inclusiv viol, capturare, răpire și tortură, 
supraviețuitor al unui atac criminal, moartea neașteptată a unei persoane 
iubite și mai rar, dezastrul natural sau provocat de om). Tabloul clinic constă 
în: episoade de rememorări repetate ale traumei (flash-back-uri), insomnie de 
adormire, somn fragmentat, întrerupt de coșmaruri și vise, stereotip repetate, 
care sunt replici ale evenimentului traumatizant (model de activare a 
memoriei de evocare în somn), activitate motorie crescută în timpul 
somnului. De asemenea sunt prezente sentimente persistente de tocire 
emoțională, amorțire, detașare de alți oameni, scăderea interesului față de 
activități plăcute, nereactivitate față de ambianță, evitarea a tot ceea ce 
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amintește de traumă (gânduri, sentimente, conversații, activități, indivizi sau 
locuri), iritabilitate, izbucniri agresive, hiperactivitate, dificultăți de 
concentrare, hipervigilitate. Anxietatea și depresia sunt în mod obișnuit 
asociate, de asemenea sunt frecvente ideile și tentativele suicidare. Utilizarea 
excesivă a alcoolului și a drogurilor este destul de frecventă și complică 
evoluția. Evoluția este oscilantă și vindecarea este posibilă la majoritatea 
cazurilor. O proporție mică din pacienți însă pot evolua cronic de-a lungul 
mai multor ani, chiar și după decenii de la trăirea experienței stresante, 
reprezentând o tranziție spre schimbarea durabilă de personalitate. 

Tratament psihologic: psihoterapia comportamentală de expunere 
combină expunerea imaginativă la amintirile despre traumă și expunerea in 
vivo la ceea ce subiectul evită. Tehnicile cognitive sunt mai puțin eficiente, 
la fel și tehnicile de relaxare. 

Tratament medicamentos: antidepresivele, în special SSRI-urile s-au 
dovedit a fi eficiente (escitalopram, sertralina, paroxetina, fluvoxamina), dar 
și antidepresivele duale (venlafaxina, duloxetina). Benzodiazepinele se pare 
că nu sunt eficiente în tratamentul tulburării de stres posttraumatic, aducând 
doar o modestă reducere a simptomelor anxioase. Administrarea pe termen 
lung la cazurile la care este nevoie crește riscul abuzului și dependenței la 
benzodiazepine și în consecință sunt mai indicate anxioliticele non-
benzodiazepinice (buspirona). Mai pot fi utilizate anticonvulsivantele și 
stabilizatorii afectivi și betablocantele. Ca alternativă la tratamentul 
medicamentos a fost propusă stimularea magnetică transcutanată repetitivă la 
nivelul cortexului frontal drept, care este eficientă în reducerea simptomelor 
anxioase. 

 

TULBURAREA DE ADAPTARE 
Tulburările de adaptare sunt suferințe subiective și de afectare 

emoțională care interferează performanțele și funcționarea socială declanșate 
de stresori identificabili. Tipurile de evenimente stresante sunt pierderea unei 
persoane apropiate/iubite (reacție de doliu), separarea, schimbări semnifica-
tive de viață (imigrare, stare de refugiat), prezența sau posibilitatea unei boli 
fizice grave. Predispoziția individuală sau vulnerabilitatea joacă un rol mai 
mare în riscul apariției sau în conturarea manifestării clinice decât la celelalte 
tipuri de reacții. 

Manifestările clinice sunt variabile și includ: dispoziție depresivă, 
anxietate, sentiment de incapacitate de a face față, de a planifica viitorul sau 
de a continua situația prezentă. De asemenea, la unele cazuri (rar) sunt 
prezente predispoziții la comportament dramatic sau explozii de violență. 
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Simptomele se instalează la mai puțin de o lună de la evenimentul stresant 
sau a schimbării de viață, iar durata simptomatologiei nu depășește 6 luni, cu 
excepția reacției depresive prelungite. 

 

Tipuri clinice: 
- reacţie depresivă scurtă – stare depresivă ușoară, tranzitorie, cu o 

durată de sub 1 lună 

- reacţie depresivă prelungită – stare depresivă ușoară, care apare ca 
răspuns la o expunere prelungită la o situație stresantă ce durează sub 2 ani 

- reacţie mixtă anxioasa și depresivă – sunt prezente ambele 
sindroame cu intensitate ușoară. 

 

Diagnostic diferențial: 
- reacţia normală la stres – nu orice tip de trăire emoțională sau 

comportamentală indusă de stres reprezintă o tulburare psihopatologică. 
Diferențierea de reacția normală se face prin evaluarea intensității, a formei 
de manifestare și a duratei în timp. 

- tulburarea de stres posttraumatic – este caracterizată prin prezența în 
antecedente a unui stres sever și prin asocierea specifică de simptome. 

 
Tratament psihologic: abordarea psihoterapeutică centrată pe stres, pe 

specificitatea acestuia și pe modalitatea în care subiectul percepe și 
controlează acest stres. Tehnicile de orientare cognitivă sunt deosebit de 
eficiente, deoarece țintesc corectarea strategiilor disfuncționale de supra-
estimare a pericolului. 

Tratament medicamentos: medicația simptomatică are rol auxiliar, 
reducând severitatea simptomelor și facilitând abordarea psihoterapeutică. 
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CAPITOLUL V. 

TTUULLBBUURRĂĂRRIILLEE  AANNXXIIOOAASSEE  
((TTUULLBBUURRAARREEAA  DDEE  PPAANNIICCĂĂ,,  TTUULLBBUURRAARREEAA  DDEE  

AANNXXIIEETTAATTEE  GGEENNEERRAALLIIZZAATTĂĂ,,  TTUULLBBUURRAARREEAA  FFOOBBIICCĂĂ))  
 
Anxietatea este o stare emoțională încadrabilă până la un punct în 

normalitate, fiind corelată în mare măsură cu starea de „alertă” pe care o 
poate trăi fiecare individ în situații cu semnificație de pericol fizic real sau în 
situații sociale evaluative. Anxietatea ce apare în absența unor situații de 
pericol fizic sau psihologic obiective sau când reacția emoțională este 
disproporționată ca intensitate și durată față de pericolul actual, influențând 
negativ comportamentul adaptativ, indică în general anxietatea patologică. 

În acest capitol vor fi definite și comentate tulburarea de anxietate 
generalizată (TAG), tulburarea de panică (TP) și tulburarea fobică (TF). 

 

EPIDEMIOLOGIE 
Tulburările anxioase sunt dintre cele mai frecvente tulburări psihopato-

logice întâlnite în practica medicală generală. Prevalența life-time a tulburării 
de anxietate generalizată este apreciată între 2.5-6.4%, a tulburării fobice de 
1.4-7%, iar a tulburării de panică de 0.6-1.2%. Predomină sexul feminin la 
toate cele trei tulburări, iar vârsta medie la debut este de 25 de ani (± 10 ani). 

 
ETIOPATOGENIE 
În constituirea și manifestarea clinică a tulburărilor anxioase sunt 

implicați numeroși factori psihosociali, care se acumulează la o persoană 
vulnerabilă. Vulnerabilitatea pentru a dezvolta o tulburare psihopatologică 
este condiționată psihosocial și biologic. 

 
TEORII  PSIHOSOCIALE 
Influențele psihosociale joacă un rol important în constituirea 

vulnerabilității pentru tulburări psihopatologice dacă acționează timpuriu și 
prelungit. În primii ani de viață, în constituirea persoanei vulnerabile, un rol 
important îl pot juca identificările insuficiente sau deformate cu părinții și 
mai târziu cu diverși educatori, cu persoane apropiate, cu tipurile de eroi 
vehiculați de socio-cultură. De asemenea, psihotraumele repetate, atmosfera 
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stresantă de durată și frustrările multiple pot contribui la vulnerabilizarea 
persoanei. În acest context, învățările patologice pot fi vulnerabilizatoare, ele 
derivând din identificările cu adulții cu comportament aberant, din atitudini 
disfuncționale ale părinților și educatorilor (ex: atitudine de tip rejecție, 
puniție, hipercriticism, hiperprotecție) care pot determina constituirea unor 
convingeri disfuncționale despre sine și despre lume în general. De 
asemenea, atitudini parentale disfuncționale pot să contribuie la realizarea 
deficitară a independenței în sensul progresiei anormale și întârziate, astfel 
încât tânărul adult rămâne în mod exagerat dependent de părinți, de locurile 
familiare protectoare, de alte persoane apropiate. Astfel de deficit apare 
destul de frecvent la persoanele care dezvoltă tulburări anxioase. 

- teoria psihanalitică: Freud, fondatorul teoriei psihanalitice, a 
menționat rolul influențelor psihosociale din perspectiva developmentală. A 
subliniat rolul  identificărilor deformate cu părinții și educatorii din perioada 
copilăriei și a conflictului intrapsihic – complexele Oedip / Electra – în 
procesul dezvoltării și maturării personalității, atât pentru varianta armonică, 
cât și pentru cea dizarmonică. Considera că în eventualitatea în care 
conflictele intrapsihice sunt mai puțin integrate sau refulate în perioada 
formativă, în perioada adultă semnificația unor evenimente trăite poate 
declanșa trăiri anxioase care vor activa mecanisme de defensă psihologică. 
Primul mecanism activat este represia, care poate avea o eficienţă parțială, 
situație în care intră în joc mecanisme auxiliare, deplasarea, proiectarea, 
izolarea etc. Prin mecanismul deplasării, anxietatea este atașată unei situații 
sau obiect care reprezintă simbolic conflictul intrapsihic (ex: fobii). 
Mecanismele de defensă psihologică preîntâmpină actualizarea situației de 
pericol, de exemplu în atacul de panică anxietatea nu este declanșată de 
afectul represat, ci de frica de afect, de frica repetiției unei situații de pericol 
cu care afectul este asociat și de anticiparea situației de pericol. În TAG 
conținutul cognitiv al situației asemănătoare cu experiență anterioară este 
fragmentat și represat, iar conținutul afectiv are acces la conștiință. 

- teoria învățării (condiționării): are o relevanță particulară pentru 
tulburările fobice. Conform teoriei condiționării operante, un stimul neutru 
declanșează anxietatea ca rezultat al condiționării clasice. Răspunsul 
condiționat va fi protejat de extincție prin intervenția comportamentului de 
evitare, care reduce anxietatea și dobândește astfel un potențial de reîntărire. 
Evitarea devine simptom stabil și persistent, deoarece este eficientă și 
protejează subiectul de anxietate. Răspunsul anxios maladaptativ poate fi 
achiziţionat și indirect prin imitare. În acest proces de condiționare prin 
observare și imitare operează funcția informativă, în sensul că subiectul care 
observă reacția anxioasă la alții achiziționează o reprezentare simbolică a 
evenimentului care nu are efect specific de tip stimul-răspuns. Observatorul 
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funcționează ca un agent activ care transformă, organizează, clasifică 
stimulii observând. Transmiterea informației inductoare de teamă-frică se 
poate realiza și prin limbaj, condiționarea fiind în acest caz de tip semantic. 

Pentru TAG se presupune existența unui anumit stil de reactivitate 
(caracterizat prin hipervigilitate și anticiparea anxioasă) învățat din 
experiențe anterioare, când subiectul a trăit stresul specific ca fiind 
incontrolabil și imprevizibil. Răspunsul este declanșat nespecific de diferiți 
stimuli conform principiului generalizării. 

- teoria cognitivă: prima verigă patologică care se constituie este 
reprezentată de structurarea cognitivă disfuncțională. Schemele cognitive 
sunt rezultatul învățării din experiențe proprii, a observării directe, a 
identificărilor și a mesajelor implicite și explicite primite de la alții. Pe baza 
acestora se formează convingeri nucleare individuale despre sine și despre 
lume în general, care sunt mai stabile sau mai puțin stabile și care variază în 
exactitate și funcționalitate de la individ la individ. Corelate convingerilor 
nucleare sunt prezumpțiile, atribuirile și atitudinile, care operează ca reguli, 
de asemenea și gândurile automate (gânduri rapide, evaluative, parțial 
conștiente) care sunt declanșate de stimuli specifici ce pot influența trăirile 
emoționale și comportamentul. În conformitate cu modelul propus de Beck și 
Clark, în tulburările anxioase, schemele cognitive devenite disfuncționale 
sunt activate ușor de către stimuli și sunt generate distorsiuni în selecția și 
procesarea informațiilor în sensul alocării în prima etapă de resurse 
atenționale suplimentare pentru identificarea stimulilor negativi. În etapa 
următoare se continuă procesarea informațiilor selectate, atât automat, cât și 
prin procese controlate. Rezultatele acestei faze sunt gândurile automate, 
implicând teme de amenințare și pericol, și erorile de gândire specifice 
anxioșilor. Cea mai frecventă eroare logică a anxioșilor este abstragerea 
selectivă a informațiilor care validează schemele de pericol într-o manieră 
repetitivă, de întărire patologică, urmate de atribuirea de semnificație 
catastrofică unor situații banale și de evaluare eronată a capacității de a face 
față situației. Convingerile disfuncționale mai specifice subiecților cu TAG 
se referă la acceptare socială, competență, responsabilitate și control al 
simptomelor anxioase însăși. Pentru subiecții cu TP este considerată 
specifică tendința relativ constantă de a interpreta în manieră catastrofică o 
serie de senzații corporale care însoțesc răspunsul anxios normal, ca 
indicatori ai unui dezastru iminent. Astfel, se ajunge ca stimuli variați să fie 
interpretați distorsionat, rezultatul fiind augmentarea aprehensiunii și a 
senzațiilor corporale, cerc vicios ce amplifică răspunsul anxios, culminând 
cu atacul de panică. În menținerea simptomelor și a interpretărilor negative 
se consideră că ar contribui în principal două procese: focalizarea atenției pe 
corporalitate și unele forme de evitare cognitivă. 
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TEORII BIOLOGICE 
Date de genetică: ponderea factorului genetic în etiopatogenia tulbu-

rărilor anxioase și mecanismul genetic subiacent este destul de dificil de eva-
luat, având în vedere contribuția importantă a experiențelor de viața indi-
viduală în determinismul tulburărilor, de asemenea și ca urmare a ratei înalte 
de comorbiditate dintre tulburările anxioase însăși și a acestora cu depresia. 

- studii familiale: prevalența life-time a tulburării de panică la rudele 
probanților este apreciată la 7.9-14% și a TAG la 3.5-4.8%. Agregarea 
tulburărilor anxioase în familie este sugestivă, dar nu concluzivă, deoarece 
studiile familiale indică transmiterea intergenerațională și contribuie la 
identificarea fenotipurilor moștenite, dar nu pot face distincția între 
influențele genetice și cele de mediu. 

- studii pe gemeni: pentru TP, ratele de concordanță raportate la 
gemenii monozigoți sunt de 25%, iar pentru gemenii dizigoți de 11%. Pentru 
TAG, ratele de concordanță raportate au fost de 21% pentru MZ și de 10% 
pentru gemenii DZ. Studiile de segregare și de scanare a genomului susțin 
ideea transmiterii genetice, cu implicarea mai multor cromozomi. Aceste 
studii indică implicarea unei componente genetice în tulburările anxioase, 
ponderea acesteia variind în funcție de tipul tulburării, fiind mai crescută 
pentru TP și agorafobia decât pentru TAG și TF. 

 
Aspecte de neurotransmisie: 
Datele privind implicarea disfuncției în neurotransmisie în etio-

patogenia tulburărilor anxioase pot fi descrise mai bine ca fiind 
circumstanțiale și bazate pe speculații despre eficacitatea unor compuși 
farmacologici. 

- neurotransmisia noradrenergică: natura somatică a unor 
simptome prezentate de pacienții cu tulburări anxioase, cum ar fi: frecvența 
cardiacă și respiratorie crescute, transpirații, amețeli, parestezii, sugerează o 
hiperfuncție a sistemului autonom. Se consideră că aceste fenomene 
periferice sunt rezultatul unor descărcări neuronale din trunchiul cerebral și 
în special din locus coeruleus, care conține 50% din corpii neuronilor 
noradrenergici. Din locus coeruleus pornesc numeroase eferențe spre diferite 
arii ale SNC, inclusiv în cortexul prefrontal, sistemul limbic și talamus, arii 
implicate în controlul emoțiilor și ale dispoziției. Rolul sistemului 
noradrenergic în patofiziologia tulburărilor anxioase este susținut de 
numeroase studii de farmacologie și experimentale. Pe baza acestora a fost 
propusă ipoteza hiperactivității sistemului noradrenergic și disfuncția 
receptorilor alpha-2 și beta, în special în patofiziologia TAG. 
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- neurotransmisia GABA-ergică (acid gama-amino-butiric): impli-
carea unei disfuncții de neurotransmisie gabaergică în patogeneza tulburări-
lor anxioase a pornit de la observarea eficacității benzodiazepinelor în trata-
mentul tulburărilor anxioase și a descoperirii mecanismului lor de acțiune. 
BZ facilitează neurotransmisia gabaergică prin interacțiunea cu receptorii 
neurotransmițătorului (receptori GABA-A), inducând modularea alosterică 
pozitivă a acestora. GABA este cel mai important neurotransmițător cu efect 
inhibitor al SNC. A fost propusă ipoteza anormalității receptorului benzo-
diazepinic în sensul modificărilor conformaționale în structura subunităților 
receptorului care pot fi responsabile de predispoziția pentru tulburările 
anxioase, de răspunsul particular la stres, de fenomenele de toleranță și 
dependență la agoniștii receptorului. Modificările de conformație ale 
receptorilor pot fi determinate atât de factori genetici, cât și de factori de 
mediu. În concluzie, se susține ipoteza existenței unei anormalități bazale sau 
adaptative în neurotransmisia GABA, cu semnificație patologică în TP și 
TAG. 

- neurotransmisia serotoninergică (5-HT): disfuncția sistemului 
serotoninergic în tulburările anxioase a fost postulată cu peste 4 decenii în 
urmă. Sunt în discuție două teorii concurente, excesul sau deficitul de 5-HT. 
Serotonina este o amină biogenă, cu rol excitator general al SNC. Corpii 
neuronali sunt localizați subcortical și grupați în mai mulți nuclei de la care 
pornesc proiecții extensive spre numeroase zone ale creierului și spre 
măduvă. Receptorii 5-HT sunt diverși atât în ceea ce privește localizarea 
regională și sinaptică (pre- și postsinaptic), cât și a sistemului intracelular de 
care sunt cuplați. 

Acțiunea 5-HT pentru o anumită arie a creierului depinde nu numai 
de tipul și magnitudinea inervației, ci și de subtipul de receptori. Relația 
dintre 5-HT și anxietate este complexă și există dovezi că anumite regiuni ale 
creierului au o importanță particulară în reglarea anxietății și dintre acestea, 
mai ales substanța cenușie periapeductală în TP (frica necondiționată) și 
amigdala pentru TAG, anxietate anticipatorie și evitare (frica condiționată). 
Receptorii din aceste arii sunt mai ales de tip 5-HT1A, 5-HT2A, 5-HT2C. A 
fost propusă teoria hiperfuncției sistemului 5-HT, cu eliberare excesivă a 5-
HT, fie o hipersenzitivitate a receptorilor postsinaptici, preponderent la 
nivelul amigdalei pentru TAG și teoria deficitului de 5-HT mai ales la 
nivelul substanței cenușii periapeductale pentru TP. 

Se poate spune că 5-HT joacă roluri diferite în diferitele tipuri de 
anxietate. Manipularea funcției sistemului serotoninergic este o cale eficientă 
pentru reducerea anxietății la pacienții cu tulburări anxioase. Eficiența 
preparatelor farmacologice, care interferează neurotransmisia 5-HT (ex: 
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antidepresivele SSRI, agoniștii autoreceptorilor 5-HT1A) constituie un 
argument important în susținerea implicării acestui sistem de neurotransmisie 
în patofiziologia tulburărilor anxioase cel puțin pentru unele aspecte. 

- aspecte de neuroendocrinologie: investigarea funcției neuro-
endocrine în tulburările anxioase este redirecționată în special spre axul hipo-
talamo-hipofizo-cortico-suprarenal. Activarea acestui ax este o componentă 
importantă a răspunsului la stres și s-a ipotetizat că disfuncția acestui sistem 
ar putea juca un rol în patofiziologia tulburărilor anxioase. 

Au fost găsite, la unii pacienți cu TP și TAG, alterări subtile ale 
activității axului HHCS, care variază în funcție de severitatea tulburării și 
care constau în: hipercortizolinemie nocturnă, amplitudine și frecvența 
crescută a episoadelor secretorii ultradiene, nonsupresie la dexametazonă și 
un oarecare grad de senzitivitate reflectat de raportul ACTH-cortizol, care a 
fost găsit mai scăzut la pacienții cu forme severe. 

- aspecte de neuroanatomie: ipoteza existenței unui substrat neuro-
anatomic specific în medierea anxietății a fost susținută de studii mai vechi, 
de stimulare (experimente pe animale și stimularea în timpul intervenției 
neurochirurgicale la om) a unor zone circumscrise a lobului temporal și a 
unor arii care aparțin sistemului limbic. Rezultatele studiilor de neuro-
imagerie mai recente susțin existența unor modificări în funcționarea unor 
zone ale creierului cum sunt amigdala, hipocampul, talamusul, hipo-
talamusul, substanța cenușie periapeductală, locus coeruleus și alte structuri 
ale trunchiului cerebral în tulburarea de panică, iar pentru TAG, în câteva 
regiuni corticale (lob frontal, temporal și în ganglionii bazali). 

 

TEORIA VULNERABILITATE-STRES 
Modelele etiopatogenice prezentate și încadrate în două orientări 

concurente (biologică și psihosocială) oferă fiecare explicații parțiale, 
modelul vulnerabilitate-stres realizează însă punți de legătură între acestea, 
evidențiind interrelația complexă care se realizează. 

Din perspectiva teoriei propuse de Zubin, vulnerabilitatea unei 
persoane pentru tulburări psihopatologice în general sau pentru un anumit tip 
de tulburare se constituie prin condiționări biologice și psihosociale cumulate 
de-a lungul ontogenezei. Prin determinism genetic se pot crea anumite pre-
dispoziții biologice și psihologice, care marchează dezvoltarea biopsihică a 
individului. Astfel, particularitățile temperamentale înnăscute pot influența 
maniera de selecție a informațiilor și felul în care se dezvoltă relațiile inter-
personale. Pot fi influențate genetic funcții ca: atenția, memoria, capacitatea 
de înțelegere și imaginare, toate acestea putând avea repercusiuni ulterioare 
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asupra integrării individuale în grup. Se poate transmite genetic o fragilitate 
în funcționarea unor sisteme neuroendocrine sau de neurotransmisie. Unele 
din aspectele menționate pot fi condiționate și de factori fizico-biologici, 
care acționează în timpul perioadelor intrauterine, perinatale și postnatale. 
Influențele psihosociale joacă un rol important în constituirea vulnerabilității 
de fond pentru tulburările psihopatologice dacă acționează timpuriu și 
prelungit, contribuind la organizarea unei structuri a personalității fragile. 
Referindu-ne la tulburările anxioase, scenariul acestor secvențe derulate în 
timp ar putea fi următorul: dacă un subiect predispus genetic pentru tulburări 
anxioase trăiește experiențe de tipul separare sau alte psihotraume în 
copilărie sau adolescenţă, poate deveni senzitiv față de astfel de evenimente 
și de asemenea pot rezulta modificări în funcționarea diferitelor sisteme 
neuroendocrine și de transmisie și a unor circuite neuronale. Cu alte cuvinte, 
un individ cu vulnerabilitate crescută determinată genetic sau dobândită ca 
urmare a experiențelor de viață timpurii va fi mai susceptibil să dezvolte 
tulburări anxioase la vârsta adultă, sub acțiunea unor factori declanșatori. 

Influențele psihosociale, pe lângă rolul important pe care îl au în 
constituirea vulnerabilității, au și rol declanșator, ponderea lor fiind invers 
proporțională cu starea de vulnerabilitate de fond. Dintre factorii psihosociali 
declanșatori, menționăm următorii: cumularea într-o perioadă relativ scurtă 
de timp a mai multor evenimente negative de viață, situații psiho-
traumatizante persistente în unul sau mai multe din ciclurile existenței 
(familie, loc de muncă, studiu, viața socială), schimbări de viață care necesită 
efort de readaptare, frustrări în ariile ce reprezintă pentru subiect domenii 
însemnate, lipsa de satisfacții, eșecul. 
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TULBURĂRILE ANXIOASE:  
DIAGNOSTIC, EVOLUȚIE ȘI TRATAMENT 

 
1. TULBURAREA DE PANICĂ 
Trăsătura esențială a acestei tulburări constă în atacuri recurente de 

anxietate severă (atac de panică), imprevizibile, declanșate aparent spontan. 
Apare mai frecvent la persoane nesigure de sine, hiperemotive, cu imaginar 
bogat, cu tendința de a controla excesiv funcționalitatea propriului corp și de 
a evita situațiile noi și stresante. 

Caracteristic atacului de panică (AP) este instalarea bruscă a senzației 
de catastrofă sau moarte iminentă, precedată și însoțită de manifestări 
somatice și neurovegetative marcate. În timpul atacului, pacientul poate 
rămâne nemișcat, îngrozit sau poate intra într-o stare de agitație 
psihomotorie, cu solicitarea precipitată - deseori hiperexpresivă - a ajutorului 
celor din jur sau a serviciilor de urgență. 

Simptome somatice și neurovegetative: palpitații, tahicardie, precor-
dalgii; disconfort în respirație, descrise ca: senzație de sufocare, torace 
blocat, nod în gât, tahipnee; tremor la nivelul extremităților sau generalizat; 
transpirații, înroșirea fetei, senzație de gură uscată, senzații de vertij, încețo-
șarea vederii, tinitus; jenă abdominală, senzație de greață, tranzit intestinal 
accelerat, senzații imperioase de micțiune, hipotonie musculară cu senzație 
de leșin sau mers în gol, trăiri din seria depersonalizării / derealizării, cu 
sentimentul pierderii autocontrolului și frica de a nu înnebuni. Durata și 
intensitatea atacului de panică diferă de la un subiect la altul, debutul și 
finalul fiind brusc, cu o durată a AP de secunde sau minute, mai rar ore. 
Pentru diagnosticul pozitiv al tulburării de panică sunt necesare următoarele 
criterii: 

- mai multe atacuri de panică severe într-o perioadă de o lună 

- atacurile de panică să nu apară în circumstanțe în care există pericol 
obiectiv; să nu fie declanșate de situații specifice sau previzibile. 

- între atacuri să existe perioade libere de simptome anxioase (exceptând 
anxietatea anticipatorie). 

Diagnostic diferențial: în fața unui pacient cu simptome anxioase se 
pune în primul rând problema depistării unor posibile cauze organice, fiind 
binecunoscut faptul că anxietatea poate fi întâlnită în numeroase afecțiuni 
somatice, ca parte integrantă a acestora. 
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Sindromul de anxietate organică poate fi, din punct de vedere 
fenomenologic, identic cu cel din tulburările anxioase, diferențiindu-se pe 
baza substratului organic. Dintre cauzele medicale menționăm următoarele: 

- astm bronșic, BPOC, embolie pulmonară, edem pulmonar; 

- boală coronariană, aritmii cardiace, HTA, hipo TA; 
- hipertiroidism, hiperglicemie, hipercortizolemie, hipercalcemie, hipo-

calcemie, sindrom paraneoplazic, porfirie; 
- epilepsie de lob temporal, tumori cerebrale, boala Parkinson, afecțiuni 

otoneurologice. 
Sindromul anxios poate fi determinat de asemenea de consumul unor 

substanțe sau medicamente ori poate fi o consecință a intoxicațiilor sau a 
sevrajului. Dintre medicamentele și substanțele care determină anxietate, 
menționăm: 

- stimulente ale SNC: amfetamine, aminofilină, metilfenidat, cocaină, 
cofeină, antidepresive triciclice; 

- simpaticomimetice: efedrină, epinefrină, fenilpropanololamină; 

- dopaminergice: L-dopa, neuroleptice, metoclopramid, bromocriptină, 
amantadină; 

- diverse: baclofen, cicloserină, indometacină, halucinogene; 
- sevraj: benzodiazepine, barbiturice, sedative, alcool. 

După excluderea posibilelor cauze organice sau de consum de 
substanțe psihoactive, se face diferențierea cu următoarele afecțiuni 
psihiatrice: 

- tulburarea fobică – atacul de panică este declanșat de obiecte sau 
situații fobogene; 

- tulburarea obsesiv-compulsivă – sunt specifice fenomenele mentale 
și comportamentale de la care derivă denumirea tulburării; 

- depresia primară – diferențierea poate fi uneori dificilă dată fiind 
comorbiditatea crescută între cele două tulburări. Pe lângă specificul fiecărei 
tulburări, o valoare discriminatorie o are criteriul longitudinal și al 
secvențialității temporale. 

- schizofrenia – poate debuta cu simptome anxioase, acestea se 
manifestă frecvent ca frică intensă, asociată sentimentului de disoluție a 
eului, urmată după o scurtă perioadă de timp de tulburări de gândire și 
simptome productive caracteristice schizofrenei. 
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Evoluţie 
TP are un caracter episodic, cu remisiuni ce pot fi de lungă durată 

(ani) și cu posibile recăderi, dar și vindecări. Prognosticul este în general 
favorabil. Observația clinică relevă o rată crescută de comorbiditate a 
tulburării de panică, cu alte tulburări anxioase, dar și cu alte categorii 
nosologice psihiatrice. Dintre acestea menționăm depresia, anxietatea 
generalizată, preocupări hipocondriace, abuzul de medicamente și alcool, cu 
sau fără dependență, care se instalează la intervale variabile de timp de la 
debutul tulburării de panică. 

 

Tratament
În tulburarea de panică, atât psihoterapia, cât și mediația s-au dovedit 

a fi eficiente și curative, fie ca monoterapie, fie în asociație, alegerea metodei 
depinzând de particularitățile cazului. 

Tratament medicamentos: 
- benzodiazepine: înalt potente (alprazolam) – reduc frecvența atacu-

lui de panică, anxietatea anticipatorie și agorafobia asociată. Efectul este 
rapid, fapt ce explică buna complianță a pacienților față de această clasă de 
medicamente. Alte benzodiazepine cum ar fi diazepamul, lorazepamul și 
clonazepamul sunt și ele eficiente. Efectele secundare sunt puține și rareori 
serioase. O problemă deosebită este dezvoltarea la cazurile care au urmat 
tratament mai îndelungat a toleranței și a dependenței biologice și a sevra-
jului la întreruperea bruscă a medicației. Din acest motiv se recomandă ca 
tratamentul cu benzodiazepine să fie de scurtă durată (1-3 luni) și înlocuit cu 
antidepresive. 

Întreruperea tratamentului cu benzodiazepine se face gradual, pentru 
a putea fi evitate rebound-ul simptomatologiei și al sevrajului. Dozele 
terapeutice recomandate pentru alprazolam sunt de 3-10 mg/zi, clonazepam 
1-2 mg/zi, lorazepam 2-7 mg/zi și diazepam 10-40 mg/zi. 

- antidepresive: dintre antidepresivele triciclice sunt eficiente în 
special imipramina și clomipramina. Triciclicele au efecte secundare 
numeroase, de aceea sunt preferate alte tipuri de antidepresive. 
Antidepresivele inhibitoare selective al recaptării serotoninei (SSRI) sunt 
deseori preferate ca prima linie de tratament, pentru că au efecte secundare 
mai puține și sunt bine tolerate de pacienți. Dozele inițiale sunt de: 10 mg/zi 
fluoxetină, 25 mg/zi sertralină, 10 mg/zi paroxetină, 20 mg/zi fluvoxamină și 
10 mg/zi escitalopram. Aceste doze se cresc progresiv până la atingerea 
dozei terapeutice. Durata tratamentului în faza acută este de 6-12 săptămâni. 
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Se recomandă menținerea tratamentului pe o perioadă de 6-12 luni. Un alt 
antidepresiv utilizat este venlafaxina (blocant selectiv al recaptării seroto-
ninei și noradrenalinei), utilizată în doze de 50-150 mg/zi. Antidepresivele 
sunt indicate și în absența depresiei, efectul lor este de a bloca atacurile de 
panică. 

- anticonvulsivantele: eficiența acestora este controversată, se 
consideră că la unele cazuri carbamazepina și valproatul ar reduce frecvența 
atacurilor de panică. 

- betablocantele adrenergice: sunt utile ca tratament adjuvant 
administrate pe o perioadă scurtă în combinație cu benzodiazepinele la 
cazurile la care simptomele de tip cardiovascular sunt proeminente. Dozele 
recomandate sunt adaptate în funcție de efectul terapeutic, fiind necesară și 
monitorizarea frecvenței cardiace și a tensiunii arteriale. 

 

Tratament psihologic: 
- în tratamentul tulburării de panică sunt eficiente în special tehnicile 

cognitiv-comportamentale, individuale sau de grup. Principalele componente 
ale metodei sunt: psihoeducația, monitorizarea continuă a simptomelor 
anxioase, control al respirației, distragerea atenției, restructurare cognitivă 
focalizată pe corectarea interpretărilor în maniera catastrofică a senzațiilor 
corporale și expunere la stimuli anxiogeni. Durata tratamentului variază între 
4 și 16 săptămâni, în funcție de răspunsul terapeutic. La  unele cazuri sunt 
eficiente psihoterapia psihodinamică, terapiile familiale sau de cuplu, atunci 
când se decelează probleme conflictuale în relații dintre parteneri sau cu 
membrii familiei. 

 

2. TULBURAREA DE ANXIETATE GENERALIZATĂ 
TAG debutează insidios, majoritatea pacienților precizând cu 

dificultate momentul și circumstanțele în care au apărut simptomele anxioase 
prima dată. Persoanele mai predispuse să dezvolte TAG au trăsături 
structurale similare celor descrise la TP.  

Simptomele anxietății generalizate sunt numeroase și variate și pot 
fi grupate în manifestări: 

- subiective: sentimentul unui pericol difuz, neprecizat, îngrijorări 
nejustificate față de diferite circumstanțe de viață ipotetice, tensiune psihică, 
iritabilitate, insomnie de adormire, somn întrerupt, dificultăți de concentrare 
și persistenţă a atenției, ce determină hipomnezie de fixare și scăderea 
randamentului intelectiv. 
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- somatice și vegetative: sunt moderate ca intensitate comparativ cu 
cele din TP și constau în: palpitații și frecvență cardiacă crescute, disconfort 
în respirație cu senzație de torace blocat și aer insuficient, oftat frecvent, 
tahipnee, tremor interior sau observabil la nivelul extremităților de mică 
amploare, tensiune musculară, transpirații palmare, plantare și axilare, 
incapacitate de relaxare, disconfort epigastric, gura uscată, cefalee de tip 
tensiune, apăsare, amețeli, dureri articulare. 

- comportament observat: neliniște și instabilitate psihomotorie, 
mișcare permanentă și investigatorie a ochilor, mimică care exprimă 
așteptare tensionată, îngrijorare. 

În general, starea de rău anxios se accentuează vesperal / nocturn și în 
locuri necunoscute.  

Diagnosticul pozitiv: este necesară prezența simptomelor anxioase 
descrise în majoritatea zilelor pentru cel puțin câteva săptămâni. 

Comorbiditate: cele mai frecvente stări comorbide sunt: depresia, 
consumul excesiv de alcool și medicamente. 

Incidenţa depresiei ca stare comorbidă a TAG este apreciată în 
funcție de autori între 31-71% din cazuri. Stările depresive sunt episodice, de 
intensitate variabilă și în cele mai multe din cazuri sunt secundare tulburării 
anxioase, fiind considerate ca reacții la simptomatologia anxioasă severă. La 
alte cazuri este însă vorba de coexistența a două stări independente. 
Consumul de alcool și/sau medicamente (în general sedative) ca auto-
medicație și chiar abuzul este raportat cu o prevalență 27-35% din cazuri. 
Dacă în perioada inițială consumul de alcool are efect anxiolitic, menținerea 
prelungită a acestuia și abuzul ajung în timp să accentueze și să întrețină 
simptomatologia anxioasă, creându-se un cerc vicios de potențare reciprocă, 
aspect ce are importante implicații terapeutice și de prognostic. 

Diagnostic diferențial: se face în primul rând cu afecțiunile 
somatice, cu abuzul de substanțe și medicamente și sevrajul la acestea, care 
sunt trecute la tulburările de panică. 

- cu afecțiuni psihiatrice: 
- diferențierea de tulburarea de panică poate fi dificilă la cazurile la 

care se suprapun atacuri de panică spontane. Dificultatea este determinată de 
prezența anxietății anticipatorii la subiecții cu TP, care este asemănătoare din 
punct de vedere fenomenologic cu anxietatea generalizată. Diferențierea se 
realizează prin determinarea focalizării expectanței sau îngrijorării. 

- depresia: pacienții cu TAG pot dezvolta depresie secundară și pe de 
altă parte simptomatologia anxioasă poate fi o manifestare a tulburării depre-



 
68 

sive. În diferențierea celor două tulburări, pe lângă simptomele specifice 
fiecăruia are importanță criteriul longitudinal și evolutiv și secvenţialitatea 
temporală. 

- pacienții cu TAG pot prezenta focalizarea atenției pe simptome 
somatice și în consecință vor solicita repetat serviciile medicale pentru 
evaluare și pentru a fi asigurați că nu au o anumită boală. În astfel de cazuri, 
TAG poate fi confundată cu tulburările de somatizare / hipondrie. 

Evoluția este cronică, fluctuantă, dar cu prognostic favorabil. 
Aspectul fluctuant, cu alternarea perioadelor asimptomatice și a exacerbării 
de durată variabilă a simptomatologiei anxioase este corelată interferării cu 
perioade de stres și cu instalarea complicațiilor sau a stărilor comorbide. 

 

Tratament: 
Tratament medicamentos: 
- benzodiazepinele: sunt indicate doze mici/medii de diazepam (20-

30 mg/zi) sau doze echivalente pentru alte benzodiazepine. 

- azapirona / buspirona: anxiolitice nonbenzodiazepinice bine tolerate 
de pacienți și care nu determină dependență biologică, se recomandă în doze 
de 15-40 mg/zi. La doze de peste 40 mg/zi au și efect antidepresiv, fiind utile 
în tratamentul cazurilor cu simptomatologie mixtă, anxioasă și depresivă. 

- antidepresivele: pot fi utile pentru reducerea simptomelor anxioase 
(SSRI, SNRI, triciclice). 

Durata tratamentului medicamentos de întreținere este de 6-12 luni. 
Deoarece o proporție semnificativă din cazuri au o evoluție îndelungată, este 
util ca periodic să se încerce scăderea dozelor în vederea întreruperii 
medicației, cu reluarea acesteia dacă se impune. 

 
Tratament psihologic: 
- psihoterapia suportivă poate fi eficientă la unele cazuri. Faptul că 

pacientul poate discuta despre problemele și dificultățile sale în mediu 
securizat, că îi sunt explicate unele aspecte fiziologice ale anxietății și este 
încurajat să facă față situațiilor generatoare de anxietate, toate acestea vor 
avea ca rezultat ameliorarea simptomatologiei. 

- psihoterapia cognitiv-comportamentală: 

- tehnici comportamentale de tip relaxare (tehnici de autocontrol), 
dacă sunt suficient practicate pot reduce simptomatologia anxioasă; 
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- tehnici cognitive – se intenționează reducerea frecvenței gândurilor 
negative prin modificarea convingerilor disfuncționale din care derivă. 
Convingerile și atitudinile disfuncționale pot fi modificate prin argumente și 
prin învățare, folosind tehnici comportamentale adiționale; 

- psihoterapiile axate pe rezolvarea conflictului intrapsihic, de 
inspirație psihanalitică, pot fi utile la unele cazuri selecționate. De asemenea, 
logoterapia sau psihoterapiile care clarifică conflictul existențial al persoanei. 

La unele cazuri este necesar atât tratamentul medicamentos, cât și cel 
psihologic, utilitatea tratamentului combinat sau secvențial va fi apreciat de 
medicul psihiatru în funcție de particularitatea cazului și de rezultatele 
obținute. 

 

3. TULBURĂRILE FOBICE 
Fobia, simptomul central al tulburării fobice, este definită ca frică 

persistentă și irațională față de stimuli specifici. Expunerea la acești stimuli 
declanșează un răspuns anxios, care poate varia în intensitate, de la 
disconfort anxios la atac de panică și care determină dezvoltarea conduitelor 
de evitare și/sau asigurare. Simptomele anxioase și conduitele de evitare 
interferează în grade variate cu activitatea de rutină, activitățile sociale, 
profesionale și relațiile interpersonale. 

Persoana mai predispusă să dezvolte tulburare fobică este nesigură de 
sine, mai ales în contact cu noul și neprevăzutul, pe care-l evită. Pot prezenta 
o preocupare excesivă pentru ordine, curățenie și claritate. În declanșarea 
tulburării fobice, pe lângă diferitele evenimente, pot juca un rol important 
factorii care modifică sau perturbă spațiul ecologic securizant și rețeaua de 
suport social.  

Tulburările fobice se clasifică în: agorafobie, fobii sociale și fobii 
specifice. 

 
AGORAFOBIA 

În sens larg, este definită ca: frică irațională de orice spațiu sau 
situație din care posibilitatea de a scăpa sau de a primi asistență nu este 
accesibilă imediat în caz de instalare bruscă a simptomelor anxioase. Stimulii 
mai frecvent întâlniți sunt: străzi, piețe goale sau aglomerate, spații publice, 
mijloace de transport în comun, situația de a fi departe de casă. Pacienții cu 
agorafobie dezvoltă conduite de asigurare (solicită să fie însoțiți) și de 
evitare, ajungând să-și restrângă activitatea și aria de deplasare în afara casei, 
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iar în cazuri extreme se pot izola total. Vârsta medie la debut este apreciată 
între 20-30 ani, tulburarea fiind mai frecventă la sexul feminin.  

Diagnosticul diferențial se face cu: 
- TAG – în fobii, simptomatologia este declanșată în situații specifice 

și dispare în absența acestora. 
- tulburarea depresivă – diferențierea este uneori dificilă, dar istoricul 

dezvoltării simptomatologiei este cel care precizează diagnosticul. Dacă 
fobia a apărut după instalarea depresiei, depresia va fi diagnosticul principal. 

- schizofrenia și alte psihoze paranoide – subiecții pot prezenta unele 
comportamente care să ridice problema de diagnostic diferențial cum este 
evitarea părăsirii domiciliului, motivată însă delirant. 

 

FOBIILE SOCIALE 
Sunt corelate situațiilor în care subiectul poate fi supus scrutinului 

celor din jur. Expunerea la acești stimuli declanșează un răspuns anxios 
intens, însoțit de fenomene neurovegetative și inhibiții comportamentale. 

Debutează adesea în adolescență și, spre deosebire de restul fobiilor, 
raportul pe sexe este de 1/1. Fobiile sociale pot fi distincte, izolate, de 
exemplu limitate la vorbitul, scrisul, mâncatul în public, sau difuze, 
implicând aproape toate situațiile sociale din afara cercului familiar. Evitarea 
este deseori marcată și în cazuri extreme poate avea ca și rezultat o izolare 
socială aproape completă. 

 
Diagnostic diferențial: 
- anxietatea normală, neinvadantă, care apare cu ocazia vorbitului în 

public (tracul, timiditatea). 

- anxietatea generalizată – pentru fobia socială este caracteristic 
faptul că simptomatologia anxioasă este declanșată de situația specifică. 

- tulburarea de personalitate evitantă – caracteristic pentru aceasta 
este evitarea situațiilor sociale în general, comportament ce nu este limitat la 
anumite circumstanțe specifice. 

- psihozele delirant-halucinatorii (schizofrenia, tulburări delirante 
persistente etc.) – subiecții pot manifesta un comportament în aparență fobic, 
dar acest comportament este motivat delirant. 
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FOBIILE SPECIFICE 
Reprezintă o grupă heterogenă în care sunt incluse diverse fobii. 

Fobiile specifice reflectă frecvent reacția universală la stimuli, pe care mulți 
oameni îi găsesc inconfortabili, dar care la cei cu tulburare fobică 
declanșează o anxietate extremă. 

Debutul are loc de obicei în copilărie sau adolescență și dacă nu sunt 
tratate, pot să persiste decenii. Interferarea funcționalității subiectului 
depinde de cât de ușor acesta poate evita situația fobică. 

 
Subtipuri: 

- fobii de animale mici și mari, reptile și insecte. 
- fobii de fenomene naturale: tunete, trăsnete, înălțime, apă, foc. 

- fobii situaționale: spații închise, lifturi, avion. 
- fobii de vedere a sângelui sau rănilor, de infecții, intervenții stomatologice. 
Frecvent acestea sunt asociate cu sincope vaso-vagale. De asemenea, mai pot 
fi teama de a se expune la anumite boli, aceasta fiind considerată fobie dacă 
sunt corelate cu situații specifice unde boala poate fi dobândită. 

 

Diagnostic diferențial: 
- hipocondria și tulburarea delirantă cu delir hipocondriac – în care 

există teamă de boli specifice, dar nelegată de situații specifice în care boala 
poate fi dobândită. 

- tulburarea obsesiv-compulsivă – unele tipuri de fobii, cum ar fi 
fobia de obiecte ascuțite și de contaminare sunt determinate de fenomenele 
obsesive și aparțin tulburării obsesiv-compulsive. 

 

Tratament: 
Tratament psihologic:  
- psihoterapia cognitiv-comportamentală – cele mai eficiente în fobii 

sunt tehnicile comportamentale de tip desensibilizare prin expunere 
progresivă sau prin metoda de invazie/flooding, reîntărire pozitivă și 
negativă. Tehnica cognitivă este folosită pentru întreruperea gândurilor 
negative/intruzive și pentru neutralizarea efectului lor. Se pot modifica 
gândurile referitoare la efectul de a fi anxios: frică de frică (exemplu: frică că 
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va leșina sau își va pierde controlul pe stradă) sau modificarea convingerii că 
alți oameni îl vor evalua negativ (în fobia socială). 

Tratament medicamentos:  
- antidepresivele pot fi utilizate la cazurile cu depresie secundară, dar 

și în absența acesteia dacă sunt prezente atacuri de panică frecvente, mai ales 
la agorafobici. Pentru fobia socială sunt eficiente în special SSRI și IMAO. 
Pot fi utile în cazul fobiilor sociale betablocantele administrate cu 30 de 
minute înaintea performanței, acestea eliminând simptomele vegetative ale 
anxietății. 

Benzodiazepinele se utilizează pentru perioade scurte de timp în scop 
specific, pentru a reduce anxietatea în perioadele în care pacientul este 
angajat în tratamentul comportamental de desensibilizare. 
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CAPITOLUL VI. 

TTUULLBBUURRAARREEAA  OOBBSSEESSIIVV--CCOOMMPPUULLSSIIVVĂĂ  
((TTOOCC))  

 

Epidemiologie 
Prevalenţa în populaţia generală este de 1-2%. Repartiţia este egală 

pe sexe. 
Vârsta de debut este considerată a fi între 20 şi 35 de ani, cu un debut 

mai precoce la sexul masculin. S-au descris însă cazuri şi cu debut în 
perioada infanto-juvenilă. Boala TOC nu este considerată a avea legătură cu 
nivelul de inteligenţă. 

 

Etiopatogenie 
Aspecte biologice: 

a) Factorii genetici. A fost observată o concordanţă mai mare la 
gemenii monozigoţi comparativ cu cei dizigoţi. De asemenea, 
prevalenţa la rudele de rangul I este estimată în unele studii  până la 
35%. Tot în favoarea aspectului genetic optează şi existenţa 
spectrului obsesiv-compulsiv, ce cuprinde tulburări psihice şi 
neurologice care prin ele însuşi prezintă similarităţi cu boala TOC 
(Boala Ticurilor Gilles de la Tourette, Coreea Sydehman şi 
Huntinghton etc.). 

b) Studiile anatomopatologice. Au pus în evidenţă modificări ale 
lobului frontal, cingumului sau ale nucleului caudat bilateral. La 
nivelul acestor formaţiuni, PET (tomografie cu emisie de pozitroni) a 
pus în evidenţă o creştere a activităţii acestora prin creşterea fluxului 
sanguin şi a consumului de glucoză. De asemenea, studiile de 
imagerie cerebrală au evidenţiat implicarea circuitului cortex 
prefrontal - ganglioni bazali - talamus în etiopatogenia acestei 
afecţiuni. 

c) Fiziopatologic. Există ipoteza disfuncţiei serotoninergice, ipoteză 
susţinută de diversele trialuri clinice cu medicaţie serotoninergică. 
Prezenţa simptomelor obsesiv compulsive în tulburări ce implică 
ganglionii bazali, precum sindromul Tourette, coreea Sydehman sau 
parkinsonismul postencefalitic, a ridicat ipoteza implicării şi a unei 
disfuncţionalităţi dopaminergice. Răspunsul terapeutic pozitiv la 
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unele cazuri de TOC, prin administrarea de antagonişti dopaminerci 
alături de SSRI, vin să susţină această ipoteză. Ca o concluzie a 
disfuncţionalităţilor de neurotransmisie se poate spune că în TOC 
avem o reducere a activităţii serotoninergice cu creşterea activităţii 
dopaminergice. 

d) Factorii autoimuni. Ipoteza este susţinută de asocierea simptomelor 
obsesiv-compulsive cu bolile autoimune ale ganglionilor bazali, 
precum coreea Sydehman. De asemenea, o conexiune importantă s-a 
realizat între sindromul Tourette cu simptome obsesiv-compulsive şi 
prezenţa unor anticorpi anticerebrali. 

 
Aspecte psihologice: 

a) Teoria psihodinamică (descrisă de Freud). Tulburarea este văzută ca 
o regresie spre stadii timpurii de dezvoltare din faza oedipală în faza 
anală, căreia îi este caracteristică ambivalenţa. Iniţial Freud sugera că 
simptomele obsesive rezultă din impulsuri inconştiente de natură 
agresivă şi sexuală. Aceste impulsuri creau o anxietate extremă ce 
activa mecanismele de defensă. În cazul TOC, principalele 
mecanisme de defensă sunt considerate izolarea, formaţiunea reactivă 
şi anularea. Când aceste mecanisme eşuează în faţa anxietăţii, apar 
simptomele anxioase de tip nevrotic. 

b) Teoria vulnerabilitate-stres. Presupune existenţa unui teren 
predispozant, care la acţiunea unor factori stresanţi determină apariţia 
acestei tulburări psihice. Pentru tulburarea obsesiv-compulsivă 
terenul predispozant poate fi prezenţa caracterului anal descris de 
Freud (conştiinciozitate, parcimonie, sobrietate, ordine, pedanterie) 
sau a tipurilor de personalitate de tip anankast sau psihasten (acesta 
din urmă descris de Pierre Janet).  

c) Teoria învăţării. Presupune existenţa obsesiei ca şi stimul 
condiţionat. Se realizează mai întâi asocierea stimul neutru – 
anxietate (condiţionare clasică), pentru ca apoi, în faza a doua, să se 
realizeze asocierea dintre o anumită acţiune şi reducerea anxietăţii 
declanşate de trăirea obsesivă. Astfel, compulsiile şi ritualurile sunt 
învăţate ca o cale de a reduce anxietatea (condiţionare operantă). 
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Tabloul clinic 
Este dominat de prezenţa obsesiilor şi a compulsiilor care produc 

anxietate sau detresă considerabilă (obsesiile), sunt consumatoare de timp 
(mai mult de o oră pe zi) şi interferă semnificativ cu rutina normală şi 
activităţile sociale, profesionale sau şcolare. Obsesiile sunt gânduri, 
impulsuri, ruminaţii, îndoieli, fobii obsesive sau imagini recurente şi 
persistente ce sunt resimţite ca fiind intruzive şi neadecvate, parazitând 
gândirea şi determinând detresă. 

Ruminaţiile sunt cugetări sterile fără finalitate pe situaţii sau realităţi 
posibile ce se impun repetitiv subiectului sub formă disjunctivă (alternanţă 
între două variante) 

Fobiile obsesive reprezintă fobii ce apar şi în afara contextului 
fobogen, izvorând uneori din interiorul subiectului. 

Impulsiunile obsesive sunt tendinţe spre acte, cu un conţinut agresiv 
(auto sau heteroagresiv) (aruncarea de la înălţime, mutilarea sau lovirea celor 
dragi etc.), sexual sau blasfemiator (înjurături în biserică etc.). 

Cele mai frecvente obsesii sunt cele de contaminare, nevoia de 
simetrie şi a aranja lucrurile într-o anumită ordine, îndoielile sau obsesiile 
sexuale.   

Compulsiile sunt acte mentale (aritmomania, rugăciuni etc.) sau 
comportamente repetitive (spălatul pe mâini, aranjarea, colecţionarea, 
verificarea, rectificarea etc.) folosite de pacient pentru a reduce anxietatea, 
suferinţa sau pentru prevenirea unui eveniment sau a unei situaţii temute. 
Majoritatea compulsiilor se corelează cu obsesii pe care încearcă să le 
anuleze, însă există şi compulsii neprecedate de obsesii, ci doar de o stare de 
tensiune şi disconfort crescut, pe care încearcă să o reducă sau anuleze 
pentru moment. Compulsiile au un caracter repetitiv, neadecvat, excesiv, 
parazitant şi ocupă o mare parte din timpul subiectului.  

Subiectul este conştient de caracterul morbid al tulburării şi face 
eforturi pentru a ignora şi reprima obsesiile prin acte mentale sau 
comportamentale pentru a se opune acestora. 

Trăirile obsesive se corelează cu o importantă încetinire a derulării 
vieţii psihice. Obsesivul comunică puţin şi rar altora trăirile sale, de aceea şi 
contactul cu specialiştii e la mult timp după debut (la 5 până la 10 ani de la 
debut) şi avem o subdiagnosticare a acestei patologii.  
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Diagnostic diferenţial  
Se face cu patologia organică, unde intră epilepsia de lob temporal, 

complicaţiile posttraumatice sau postencefalite. 
Diagnosticele psihiatrice ce intră în discuţie sunt reprezentate de 

adicţii, tulburările anxioase, tulburările delirante, schizophrenia, tulburările 
depresive, tulburările de control a impulsurilor (tricotilomania, cleptomania, 
piromania), parafiliile, tulburările de alimentaţie, tulburarea dismorfofobică, 
hipocondria. 

De asemenea intră în discuţie mişcările involuntare ale ticurilor 
(sindromul Tourette) sau ale unor boli neurologice (coreele), unde avem însă 
absenţa obsesiilor şi a implicării voluntare (care în compulsii există ) 

 

Evoluţie şi prognostic 
La mulţi pacienţi debutul simptomatologiei are loc după o situaţie 

stresantă. Evoluţia tulburării este variabilă, cel mai frecvent cronică.  
Ea poate fi episodică cu perioade de remisiune completă sau 

incompletă între acestea, constantă sau progresivă. 
 Pacienţii cu TOC sunt predispuşi frecvent spre depresie sau 

anxietate. 
O problemă frecvent discutată este cea a interferenţei dintre 

schizofrenie şi patologia obsesiv-compulsivă, obsesiile şi compulsiile putând 
să preexiste, să apară spontan în cursul psihozei sau să fie precipitate sau 
exacerbate de medicaţia antipsihotică. 

Prognosticul negativ este indicat de debutul la vârstă tânără, sexul 
masculin, critică deficitară a bolii, severitatea iniţială a tulburării, cedarea la 
compulsii, prezenţa ticurilor şi a compulsiilor de simetrie/aranjare, răspunsul 
slab la tratamentul iniţial, coexistenţa depresiei sau a tulburărilor de 
personalitate (în special cea schizoidă). 

 
Tratament 
Managementul acestei afecţiuni presupune o abordare biologică 

(farmacologic şi non-farmacologic) şi psihologică. 

Farmacologic: 
Principalul tratament medicamentos cu rezultate pozitive este cel care 

stimulează transmiterea serotoninergică. Primul tratament cu rezultate 
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pozitive a fost cel cu antidepresivul triciclic Clomipramina (Anafranil), 
recomandat în doze de 75-250 mg/zi. În cazul acesteia trebuie ţinut seama 
însă de efectele secundare importante.  

Cele mai răspândite actual sunt antidepresivele din seria SSRI:  

- Fluvoxamină 100-300 mg/zi 
- Fluoxetină 30-60 mg/zi 

- Paroxetină 40 mg/zi 
- Sertralină 50-200 mg/zi 

- Escitalopram 20 mg/zi 
- Citalopramum  20-40 mg/zi 

Eficacitatea SSRI-urilor este independentă de simptomatologia 
depresivă. În cazul TOC, dozele terapeutice sunt duble faţă de cele necesare 
pentru tratamentul depresiei. De asemenea, eficacitatea tratamentului se 
evaluează după 4-12 săptămâni de administrare. Câteva luni de tratament 
sunt necesare pentru a constata un maximum de răspuns terapeutic. SSRI-ul 
fiind considerat ca prezentând o eficacitate similară triciclicelor, beneficiază 
de un plus faţă de acestea prin toleranţa mai bună faţă de primele. 

În caz de chimiorezistenţă, conduite de evitare severe sau depresie 
atipică se mai recomandă antidepresivele IMAO (inhibitorii de mono-
aminoxidaza). 

Se mai recomandă şi anxioliticele, dintre acestea eficacitate 
demonstrând clonazepamul, însă în cazul acestora se ridică problema 
dependenţei, tratamentul trebuind să fie de lungă durată. 

Efecte benefice s-au observat de asemenea prin asocierea de 
antipsihotice la medicaţia antidepresivă serotoninergică. Acestea intervin pe 
neurotransimisia dopaminergică. 

Pacienţii cu TOC trebuie menţinuţi pe medicaţie pe o perioadă lungă 
de timp, cel puţin 1 an înainte de a încerca o reducere treptată a acesteia cu 
întreruperea sa apoi. 

 

Biologic non-farmacologic 
Psihochirurgia implică proceduri ce întrerup legătura dintre cortexul 

prefrontal şi ganglionii bazali. De asemenea se mai practică cingulotomia, ce 
poate ajuta unii pacienţi nonresponsivi, însă deşi pe termen scurt rezultatele 
sunt extraordinare, pe termen lung prognosticul este rezervat. 
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Psihoterapeutic 
1. Psihoterapie de sprijin cu inspirarea sentimentului de încredere, 

pot ajuta pacienţii să-şi îmbunătăţească funcţionarea şi 
adaptabilitatea. 

2. Psihoterapia cognitiv-comportamentală, ce este o terapie 
individuală în cazul TOC, cu durată variabilă şi şedinţe regulate. 
Decurge la modul interactiv, constând din antrenarea pacientului 
de către psihoterapeut în provocarea activă a obsesiei (şi/sau 
compulsiei) şi rezistenţa voluntară pentru un timp, faţă de aceasta 
(cu amânarea sau modelarea  trăirilor sau comportamentului 
respectiv). Ca tehnici se mai folosesc oprirea gândurilor, 
antrenamentul de habituare, descoperirea ghidată condiţionarea 
adversă Repetarea de mai multe ori pe zi, timp de săptămâni sau 
luni (în prezenţa terapeutului sau în grup), conduce la diminuarea 
progresivă şi importantă a tulburării.  

Evaluarea progresului se poate face cu scale psihometrice adaptate, 
precum scala Y-BOCS. 

3. Alte abordări mai includ psihoterapia psihodinamică şi terapia 
familială, însă rezultatele acestora au fost neconcludente. 

Cele mai bune rezultate terapeutice s-au obţinut prin asocierea 
tratamentului medicamentos cu tehnici psihoterapeutice. 
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CAPITOLUL VII. 
 

TTUULLBBUURRĂĂRRIILLEE  CCOONNVVEERRSSIIVV--DDIISSOOCCIIAATTIIVVEE  
 

Considerații generale 
Tulburările conversiv-disociative (anterior denumite nevroze isterice) 

au fost descrise încă din antichitate. Schimbarea relativ recentă a 
terminologiei a fost cauzată de conotațiile negative multiple asociate 
termenului de „isterie”. 

Prevalența tulburărilor disociativ-conversive se situează între 0,1 și 
3% din populația generală și afectează preponderent sexul feminin. 

Tulburările conversiv-disociative apar mai frecvent la persoane cu o 
tulburare de personalitate sau trăsături de personalitate de tip histrionic 
(persoane hiperexpresive, care doresc să fie mereu în centrul atenției, să fie 
admirate sau compătimite, cu o imaginație bogată, sugestionabile, imature 
afectiv, cu o preocupare excesivă pentru prestigiul personal – 
„egocentrism”). 

În constituirea tulburărilor conversiv-disociative intervin factori 
psihosociali precum: eșecurile, frustrările, conflictele intrapsihice, care 
determină diminuarea stimei de sine. Se consideră ca fiind caracteristice 
acestor tulburări și reprimarea și refularea tendințelor, trăirilor neplăcute și 
tensionate pentru eul conștient, de unde se manifestă indirect, uneori 
simbolic, prin „simptome impresionante”. Atât simptomele conversive, cât și 
cele disociative nu sunt produse deliberat de către pacient, ele reprezentând 
de obicei ideile și cunoștințele pacienților despre diferite boli somatice sau 
psihiatrice, existând întotdeauna o discrepanță mai mult sau mai puțin 
evidentă între simptomele afișate de către pacient și cele dintr-o boală 
somatică/psihiatrică. 

Cu tot aspectul impresionant al manifestărilor, anxietatea nu este 
prezentă decât rar, pacientul exprimând o aparentă indiferență față de 
simptomele sale („la belle indiference”), lăsându-se complet în grija altora. 
Această derogare a responsabilității, a vindecării, către alții se face în 
contextul unei regresii spre starea de dependență de tip infantil care exprimă 
tendința la autocompătimire, la includerea în statutul de bolnav (care conferă 
unele avantaje: afecțiune și îngrijire din partea altora). 
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Principalele grupe de simptome sunt: cele conversive și cele 
disociative. 

 

11..  SSIIMMPPTTOOMMEELLEE  CCOONNVVEERRSSIIVVEE  
Se referă la transformarea („convertirea”) trăirilor psihice neplăcute 

și neacceptabile în simptome corporale care mimează unele afecțiuni 
somatice. Sunt simptome funcționale fără substrat organic. Se pot grupa în 
simptome conversive de tip motor și de tip senzorial. 

a. Simptome conversive de tip motor. Cele mai frecvente variante 
sunt: paraliziile psihogene (monoplegii, tetraplegii, paraplegii), parezele 
psihogene, mișcări care mimează anumite tulburări neurologice (abazia, 
tremor, mișcări coreice, apraxia, dizartria, afonia, disfonia, mutism, convulsii). 
Se instalează de obicei în context conflictual (reactiv). Sunt simptome 
funcționale (determinism psihogen) și în consecință nu sunt prezente 
modificări ale reflexelor și alte aspecte care scapă controlului voluntar. Forma 
de manifestare se desfășoară în conformitate cu ideile și cunoștinţele greșite 
despre bolile somatice pe care le mimează și conform imaginației pacientului. 

b. Simptomele conversive de tip senzorial. Includ: anestezii, 
parestezii, hiperestezii, hipoestezii cutanate, cecitate, surditate, anosmie. 
Simptomele conversive se deosebesc de cele ale bolilor organice prin: 
distribuție care nu respectă metamerele, prin variații ale intensității și prin 
răspuns la sugestie. Hiperesteziile sunt mai frecvent localizate în zona 
cefalică sau abdominală, fiind descrise de pacienți ca durere sau arsură. 
Cecitatea psihogenă poate lua forma unei diminuări concentrice a câmpului 
vizual (vedere în tunel), pierdere a acuității vizuale, estomparea generală a 
vederii, fără ca aceste acuze să fie însoțite de modificări ale reflexului 
pupilar, existând și semne indirecte care arată că pacientul totuși vede 
(exemplu: evită un scaun care este pus în fața lui). Aceleași considerații pot 
fi aplicate și surdității psihogene. Sunt descrise și simptome conversive de tip 
suferință gastro-intestinală (disconfort abdominal, vărsături) sau de tip 
respirator (crize de pseudo-astm). 

 

22..  SSIIMMPPTTOOMMEELLEE  DDIISSOOCCIIAATTIIVVEE  
Au la bază disocierea câmpului actual de conștiență de natură 

psihogenă. Apar de obicei în situații stresante psihologic de durată și 
insolubile. Se caracterizează clinic prin debut și final brusc, o evoluție 
fluctuantă diurnă, o durată variabilă (ore, ani) și având următoarele forme 
clinice: 
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Amnezia disociativă 
Principalul simptom este reprezentat de pierderea memoriei legată de 

evenimente recente importante / stresante. Amnezia este prea intensă pentru 
a fi explicată prin uitare sau oboseală normală și nu se datorează unei 
tulburări mentale organice. 

Amnezia este centrată pe evenimente traumatice, cum ar fi accidente 
sau pierderea neașteptată a unor persoane apropiate și este, de obicei, parțială 
și selectivă. Spre deosebire de normalitate, când un eveniment cu încărcătură 
emoțională este fixat mai bine, în amnezia disociativă tocmai acest tip de 
evenimente sunt uitate. Stările afective care cuprind amnezia sunt foarte 
variate: anxietate, depresie ușoară sau moderată, grade variate de 
comportamente menite să atragă atenția altora. 

Diagnosticul diferențial trebuie făcut cu: tulburările mentale 
organice (prezintă și alte semne de afectare a sistemului nervos central), 
intoxicațiile acute cu substanțe psihoactive (simptomele sunt strâns asociate 
cu perioada abuzului iar informațiile pierdute nu pot fi niciodată recuperate), 
sindromul Korsakov (memoria imediată este normală, dar cea de scurtă 
durată este pierdută) și simularea conștientă a amneziei (asociată cu 
probleme evidente financiare, posibile sentințe judiciare privative, pericol de 
moarte în timp de război). 

 

Fuga disociativă 
Cuprinde toate trăsăturile amneziei disociative și o „evadare” bruscă 

de acasă sau de la locul de muncă în afara zonei uzuale cotidiene, cu 
menținerea auto-îngrijirii bazale și a interacțiunilor sociale simple. În unele 
cazuri poate fi asumată o nouă identitate, de obicei pentru câteva zile, 
pacientul prezentând amnezia totală a episodului. Comportamentul 
subiectului în timpul fugii disociative poate părea ca fiind normal pentru 
observatori independenți. 

Diagnosticul diferențial se face cu: epilepsia de lob temporal (fuga 
postictală), unde există un istoric clar de epilepsie și lipsa unor evenimente 
stresante/traumatice, cu fuga reactivă și beția patologică. La fel ca și pentru 
amnezia disociativă, diferențierea fugii disociative de simularea conștientă 
poate fi foarte dificilă (în absența problemelor asociate mai sus menționate). 
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Diagnosticul diferențial al tulburărilor conversiv-disociative 
Tulburările conversiv-disociative trebuie diferențiate de numeroase 

afecțiuni somatice care prezintă simptome asemănătoare. Cele mai mari 
dificultăți de diferențiere sunt cu afecțiunile organice ale sistemului nervos 
central (cum ar fi patologia cerebrală difuză și epilepsia de lob temporal). 
Tulburările conversiv-disociative pot fi comorbide sau pot mima depresia 
sau anxietatea (de tip paroxistic – „atac de panică”), situație în care se pune 
problema diferențierii de acestea. De asemenea, uneori se impune și 
diferențierea de simulare (tulburări factice). 

 
Tratamentul tulburărilor conversiv-disociative 

Tratamentul medicamentos este administrat în perioadele de 
acutizare, este de scurtă durată (zile, săptămâni) și constă din administrarea 
de antidepresive (SSRI/SNRI) și/sau anxiolitice (benzodiazepine cu timp de 
înjumătățire scurt/mediu). 

Tratamentul psihoterapic constă din psihoterapie orientată către con-
știentizare, psihoterapie suportivă, psihanaliză, terapie prin sugestie și 
hipnoză. 

 
Tulburările somatoforme 

Principala trăsătură a tulburărilor somatoforme sunt acuzele de 
simptome somatice, împreună cu solicitarea permanentă a investigațiilor 
medicale, în ciuda constatărilor negative repetate și asigurărilor medicale că 
simptomele nu au nicio bază somatică. Dacă totuși este prezentă o suferință 
somatică, ea nu explică spectrul simptomatologic amplu și nici suferința sau 
preocuparea pacientului. 

Pacientul nu acceptă în mod uzual posibilitatea unei cauzalități 
psihologice, chiar dacă debutul simptomatologiei apare în context reactiv 
(evenimente stresante de viață). De asemenea este prezent un comportament 
de captare al atenției, mai ales la pacienții care nu-și pot convinge medicii să 
le efectueze noi investigații medicale care să detecteze o patologie somatică. 

 
Tulburarea de somatizare 

Se caracterizează prin prezența unor simptome somatice multiple, 
recurente și frecvent schimbătoare ca localizare, simptome care au persistat 
mulți ani înainte de primul consult psihiatric. Pacienții au un istoric cu 
multiple prezentări la servicii medicale primare și de specialitate, implicit 
având multiple investigații (cu  rezultate negative). 
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Simptomatologia cuprinde: 
- simptome algice: cefalee, dureri abdominale, dureri de spate, 

articulaţii, extremităţi, toracice, rectale, în cursul menstruaţiei, al raportului 
sexual ori micţiunii. 

- simptome gastro-intestinale: greaţă, flatulenţă, vărsături, sindrom 
diareic sau intoleranţă la diverse alimente, sindrom de colon iritabil. 

- simptome din sfera sexuală: indiferenţă sexuală, disfuncţie erectilă 
sau ejaculatorie, menstruaţii neregulate, sângerare menstruală excesivă, 
vărsături pe toată durata sarcinii. 

- simptome pseudoneurologice: simptome de conversie, cum ar fi 
deteriorarea coordonării sau echilibrului, paralizie sau scăderea localizată a 
forţei musculare, dificultate în deglutiţie sau senzaţia de nod în gât, afonie, 
retenţie de urină, halucinaţii, pierderea senzaţiei tactile sau de durere, 
diplopie, cecitate, crize epileptice, simptome disociative, cum ar fi amnezia 
ori o pierdere a conștienței (alta decât leșinul). 

După o investigaţie corespunzătoare, niciunul dintre simptomele 
enumerate mai sus nu poate fi explicat complet de o condiţie medicală 
generală cunoscută ori de efectele directe ale unei substanţe (drog, 
medicament). Când există o condiţie medicală generală asemănătoare, 
acuzele somatice sau deteriorarea socială sau profesională rezultantă sunt în 
exces faţă de ceea ce ar fi de aşteptat din istoric, examenul somatic sau datele 
de laborator. 

Deseori, simptomele sunt „mobile”, se mută dintr-o zonă corporală în 
alta. 

Datorită autoadministrării medicamentoase (cel mai frecvent sedative 
și analgezice) poate apărea dependența biologică la aceste substanțe, existând 
riscul unui sindrom de sevraj necomplicat / complicat (la întreruperea bruscă 
a automedicației). 

Diagnosticul diferențial se va face cu: tulburările somatice 
(stabilitatea acuzelor somatice în timp), tulburările afective (intensitate 
crescută a simptomelor depresive concomitent cu o intensitate scăzută a 
simptomelor de somatizare), tulburarea hipocondriacă (focalizarea se face pe 
boli somatice grave cu evoluție progresivă; pacienții se tem de medicamente 
și de efectele lor secundare), tulburările delirante (convingeri bizare, număr 
redus al simptomelor somatice și o persistență mai lungă în timp). 
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Tulburarea hipocondriacă 
Trăsătura esențială este o preocupare persistentă privind posibilitatea 

de a avea una sau mai multe boli somatice grave și progresive. Pacienții 
prezintă acuze somatice persistente sau preocupări persistente privind 
fenomenele somatice. Senzații aparent normale sau banale sunt adesea 
interpretate ca fiind anormale și supărătoare. Pacientul este uneori convins că 
o altă tulburare somatică sau una adițională celei considerate proeminente 
poate să fie prezentă. Este de asemenea caracteristic refuzul conștient în 
acceptarea sfaturilor sau asigurărilor medicilor că nu suferă de nicio boală 
somatică. 

Depresia și/sau anxietatea pot apărea în evoluție ca manifestări 
secundare. Nu există diferențe în ceea ce privește prevalența pe sexe. Gradul 
incapacităților asociate este foarte variabil; unii pacienți domină sau 
manipulează familia sau rețeaua socială ca rezultat al simptomelor lor, în 
contrast cu o minoritate care funcționează aproape normal. 

 

Diagnostic diferențial: 
- tulburarea delirantă persistentă cu delir hipocondriac (pacientul are 

un grad de convingere absolut în ceea ce privește existența unei boli 
somatice și nu poate fi convins nici măcar pe termen scurt prin argumente, 
asigurări repetate și efectuarea de noi investigații). 

- tulburarea de somatizare (accentul este pus pe simptome și nu pe 
tulburarea însăși și a consecințelor ei viitoare) 

- tulburările depresive (preced cronologic dezvoltarea ideilor de tip 
hipocondriac) 

- anxietatea generalizată și tulburările de panică (pacienții acceptă 
explicațiile legate de etiologia psihologică a problemelor lor; convingerea 
despre existența unei boli somatice nu persistă). 

 
Evoluție/prognostic al tulburărilor somatoforme 
Evoluția în tulburările de somatizare este cronică, cu puține 

remisiuni, totuși, severitatea acuzelor poate să fluctueze. În tulburarea de 
somatizare, complicațiile includ intervențiile chirurgicale inutile, dependența 
de substanțe și efectele adverse ale medicației prescrise fără a fi necesară. 
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Tratamentul tulburărilor somatoforme 
Tratamentul medicamentos în tulburarea de somatizare presupune 

administrarea pe termen scurt a antidepresivelor și/sau a anxioliticelor, în 
funcție de tabloul clinic (episoade acute depresive, anxioase sau depresiv-
anxioase). Se evită administrarea pe termen lung a oricăror substanțe 
psihotrope, pentru a preveni dependența psihologică față de acestea. În 
tulburarea hipocondriacă se administrează antidepresive (SSRI) și anxiolitice 
(benzodiazepine) pe termen mediu/lung. 

Tratamentul psihoterapic presupune psihoterapie de conștientizare 
sau suportivă pe termen lung, pentru a oferi înțelegerea dinamicii, sprijin în 
depășirea  evenimentelor stresante de viață, precum și urmărirea bolnavului, 
pentru prevenirea abuzului de substanțe psihotrope, a consulturilor excesive 
la diferiți medici, a procedurilor terapeutice sau a testelor diagnostice inutile. 
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CAPITOLUL VIII. 

TTUULLBBUURRĂĂRRII  AALLEE  IINNSSTTIINNCCTTUULLUUII  
AALLIIMMEENNTTAARR  ŞŞII  SSEEXXUUAALL  

 
 

În Clasificarea Internațională a Bolilor (ICD 10 OMS), tulburările 
instinctului alimentar din cadrul psihiatriei sunt comentate la capitolul F5, 
alături de cele ale somnului și sexual. Principalele entități sunt anorexia și 
bulimia nervoasă. 

 

 
ANOREXIA NERVOASĂ 
Anorexia nervoasă (sau mentală) este o tulburare caracterizată prin 

pierdere deliberată în greutate sau refuzul îngrășării, subiectul menținându-se 
deliberat subponderal (sub 85% din greutatea normală, IMC < 17,5), cu 
aspect gracil (subțire).  

 

Epidemiologie 
Epidemiologia tulburării ridică multiple probleme metodologice, 

deoarece intensitatea manifestată poate fi redusă și dependența de factorii 
socioculturali se consideră a fi mare.  

- Prevalența pe viață este de 3,7%. 

- Debutul este mai frecvent la femei între 10-30 ani. Tulburarea apare 
preponderent la tinerele fete (raport 10/1 fete/băieți), în jurul primei 
menarhe, mai rar la alte vârste sau la băieți. 

- Mai frecvent în țările dezvoltate 

- Mai frecvent la femeile a căror profesie necesită o siluetă suplă. 
 

Etiopatogenie 
Etiopatogenic, se incriminează un cumul de factori, începând cu cei 

ereditari, disfuncții educaționale și în relațiile cu părinții, particularități ale 
personalității, perturbări endocrine și de neurotransmisie, cumulul unor 
evenimente stresante de viață. 
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1. Factori genetici 
- rata de concordanță la gemenii monozigoți este mai mare 
decât la gemenii dizigoți 
- incidență familială crescută pentru tulburări depresive și 
anxioase, consum de alcool, tulburări alimentare 

2. Factori biologici 
- scădere a activității NA 
- modificări hormonale: cortizol crescut, scădere a funcției 
tiroidiene, scădere a nivelului de FSH și LH 
- CT arată o lărgire a ventriculilor cerebrali 
- PET indică o creștere a metabolismului în nucleul caudat 

3. Factori psihologici: primele teorii au încercat să explice anorexia prin 
- mecanisme fobice: anorexia reprezintă o conduită de 
evitare față de mâncare, care apare ca rezultat al tensiunilor 
sexuale și sociale determinate de numeroasele modificări ale 
pubertății 
- formulări psihodinamice: persoanele rămân fixate în stadiul 
oral al dezvoltării, sunt incapabile să se separe psihologic de 
mamă, au pulsiuni sexuale sau agresive reprimate. 

Relația mamă-fiică este considerată centrală din punct de vedere al 
dezvoltării imaginii corporale a fetei, părerea mamei privind dezvoltarea 
corporală a fiicei este foarte importantă, rolul tatălui este mai puțin 
important. Studiile făcute în familiile în care există un membru cu anorexie, 
în ceea ce privește relațiile intrafamiliale, au arătat că în aceste familii apar 
următoarele aspecte: intruzivitate, rigiditate, supraprotecție, conflicte 
maritale nerezolvate. S-a încercat să se identifice trăsăturile de personalitate 
care apar la persoanele cu anorexie și s-a observat că apar mai frecvent: 

- obsesionalitate 
- rigiditate 
- introversie 
- relaționare dificilă cu persoanele din jur 
- conformare excesivă la reguli. 

Trăsăturile perfecționiste reprezintă un factor de risc. Teoria 
cognitivă afirmă că există o distorsiune a imaginii corporale, o disfuncție 
perceptivă, precum și un sentiment de ineficiență. 
4. Factori socio-culturali: societatea pune accent pe siluetă, mai ales pentru 
unele profesii. 
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Tablou clinic 
Pierderea greutății este autoimpusă prin nealimentare, regimuri 

speciale, vome și purgații autoprovocate, exerciții fizice excesive, utilizare 
de medicamente anorexigene catabolizante sau diuretice. 

E prezentă o distorsiune a imaginii corporale sub forma unei 
psihopatologii specifice, teama de îngrășare persistând ca o idee 
supraevaluată, pacienta impunându-și un prag de greutate scăzut. Pacientul 
nu înțelege aspectul exagerat și anormal al comportamentului și aspectul său, 
poate ajunge impenetrabil la orice argument. 

Dacă debutul e prepubertal, secvențele instalării pubertății sunt 
întârziate sau chiar oprite. La fete e posibil să nu se dezvolte glandele 
mamare cu amenoree primară, iar la băieți organele genitale rămân 
nedezvoltate. În cazul vindecării, pubertatea se poate realiza cu fazele sale 
normale, dar menarha e tardivă. 

E deseori prezentă o tulburare endocrină globală, implicând axa 
hipotalamo-pituitară-gonadală, manifestată la femei cu amenoree și la băieți 
cu pierdere a potenței și interesului sexual. Pot exista nivele crescute ale 
hormonului de creștere și cortizolului, schimbări în metabolismul periferic al 
hormonilor tiroidieni și anormalități în secreția insulinei. 

Este frecventă dispoziția depresivă, cu retragere socială, iritabilitate, 
insomnie, dezinteres pentru relațiile sexuale. De asemenea, pot fi manifeste 
trăsături obsesive, ritualice. Pacienții își verifică în mod repetat aspectul în 
oglindă, se cântăresc și se măsoară zilnic de mai multe ori. Inițiativa și 
asertivitatea socială pot fi reduse. Colaborarea cu familia se poate deteriora și 
ea, datorită controlului alimentar pe care aceasta îl instituie. 

Autoprovocarea vomei și alte intervenții asupra corpului pot crea 
dezechilibre electrolitice, reducând rezistența imunologică și favorizează 
diverse boli somatice. Pot apărea complicații renale, hematologice, osteo-
poroză, miopatii. De aceea, cazurile trebuie să beneficieze de un bilanț 
somatic complet. Comportamentul anorectic se poate combina cu accese de 
bulimie. 

Intensitatea simptomatologiei poate fi redusă, unele cazuri neridicând 
direct probleme medicale psihiatrice. Tendințe anorexice pot fi marcate și 
prin cure repetate de post. 
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Complicații 
A. Legate de scăderea în greutate: 

1. cașexie: reducerea masei musculare, intoleranță la rece, dificultăți de 
menținere a temperaturii corporale 

2. tulburări hormonale: T3 scăzut, amenoree (scăderea nivelului de FSH și 
LH) 

3. tulburări digestive: dureri abdominale, balonări, constipație 
4. tulburări cardiace: aritmii (QT lung), ESV, ESA, bradicardie, tahicardie 

ventriculară, moarte subită 
5. tulburări dermatologice: lanugo, eczeme 
6. tulburări hematologice: leucopenie, anemie, trombocitopenie 
7. tulburări scheletale: osteoporoză 
8. tulburări neurologice: scăderea senzației gustative, apatie, tulburări 

cognitive ușoare. 
 

B. Legate de comportamentele de evacuare: 
1. tulburări metabolice: alcaloză metabolică, acidoză metabolică, tulburări 

hidro-electrolitice 
2. tulburări digestive: inflamația glandelor salivare și pancreatice, eroziuni 

gastroesofagiene (Sindrom Mallory-Weiss), disfuncții intestinale, eroziuni 
la nivelul danturii (datorită acidității lichidului de vărsătură) 

3. tulburări psihice: oboseală, senzație de slăbiciune, tulburări cognitive 
ușoare. 

 

- 5-10% dintre pacienţii cu Anorexia Nervosa mor în primii 10 ani de 
la debut, iar 18-20% decedează după aprox. 20 ani, conform unui studiu 
efectuat în SUA 

- doar un procent de 30-40% dintre pacienţi vor avea o recuperare 
completă. 

 
Investigații paraclinice 

1. hemoleucogramă: pancitopenie 
2. EKG: segment ST subdenivelat, unda T inversată 
3. glicemie scăzută 
4. hipopotasemie, hipomagneziemie 
5. niveluri FSH, LH scăzute 
6. niveluri T3, T4 scăzute 
7. hipocalcemie 
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Diagnostic diferențial 
1. Afecțiuni medicale generale: 

- tulburări gastro-intestinale, sindrom de malabsorbție, colon iritabil 
- diabet zaharat 
- Boala Addison (cortizol scăzut – sațietate) 
- neoplasm 
- HIV 

2. Bulimia nervoasă 
3. Tulburarea depresivă 
4. Tulburarea obsesiv-compulsivă în legătură cu alimentația 
5. Tulburarea dismorfică corporală 
6. Fobia socială 
7. Fobiile specifice 
8. Schizofrenia 

 
Comorbiditate 
 

1. Tulburarea depresivă majoră 
2. Distimia 
3. Suicid – mai frecvent la tipul de anorexie manifestat prin mâncat excesiv, 

urmat de purgare. 
 

Evoluție și prognostic 
Evoluția poate fi: 

- cu recuperare spontană fără tratament 
- recuperare cu tratament 
- evoluție fluctuantă 
- deteriorare treptată cu deces prin: denutriție, tulburări hidroelectrolitice, 

infecții intercurente, suicid 
Factori de prognostic negativ: 

1. negarea problemelor 
2. stimă de sine scăzută 
3. conflicte parentale în familie 
4. comportament de evacuare 
5. altă afecțiune psihiatrică. 

 
Manifestări anorectice minore pot fi prezente la cei predispuși și 

înainte de pubertate. Faptul de a reacționa prin nealimentare la stres-uri și 
frustrări minore poate fi un indiciu. Odată tulburarea instalată cu toate 
caracteristicile sale, tratamentul e prelungit.  
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Tratament 
Tratamentul este dificil, deoarece pacientul nu este motivat și ajunge 

greu la medic, pentru că își neagă boala. Obiectivele tratamentului sunt: 
- revenirea la o greutate normală 
- tratamentul complicațiilor somatice 
- corectarea distorsiunilor cognitive 
- ameliorarea dispoziției 
- rezolvarea situațiilor psihologice asociate 
- prevenirea recăderilor 

 

Tratamentul are două componente: medicație şi psihoterapie. 
Internarea se realizează atunci când greutatea a scăzut cu mai mult de 30% 
din greutatea inițială. Tratamentul constă din: 
- corectarea deshidratării și a dezechilibrelor hidroelectrolitice 
- restabilirea aportului caloric adecvat. 

Pentru aceasta: 

- pacientul trebuie cântărit zilnic 
- se măsoară diureza și aportul de lichide 
- se fragmentează mâncarea în 6 mese pe zi (inițial, în primele 5-7 zile, se 

preferă alimentele lichide, apoi semisolide în următoarele 3-5 zile) 

Tratamentul medicamentos constă din: 
- inhibitori ai recaptării selective de serotonină 
- neuroleptice (dacă există psihoză) 
- anxiolitice. 

 
În spital s-au încercat programe comportamentale de control riguros 

al întregii activități zilnice. Se practică psihoterapia individuală, de grup și 
familială. Principalele probleme constau în acceptarea tratamentului de către 
pacient. Programele cognitiv-comportamentale sunt cele mai recomandate. 

a. Prin terapia cognitiv-comportamentală, individuală sau de grup, se 
încearcă modificarea: 
- comportamentului alimentar disfuncțional 
- disfuncțiilor cognitive legate de alimentație și schemă corporală 

b. Terapia familială încearcă modificarea relațiilor care există în 
familie și care vor determina reducerea intensității simptomatologiei. 
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BULIMIA NERVOASĂ 
Bulimia nervoasă se caracterizează prin repetate crize de 

supraalimentare impulsivă, în cursul cărora subiectul consumă, fără să se 
poată autocontrola, cantități mari de alimente în timp scurt. Faptul poate 
conduce la distensie gastrică însoțită de durere și vărsături. În timpul crizei, 
pacientul nu se poate controla și face orice pentru a obține alimentele. Are 
două elemente esențiale: 

 consumul paroxistic excesiv de alimente 
 metode de prevenire a creșterii ponderale. 

 

Epidemiologie 
 prevalența pe viață este de 2-4% 
 mai frecvent la femei (raport femei/bărbaţi = 10/1) 
 vârsta de debut este între 16-18 ani. 

 

Crizele de bulimie pot coexista cu anorexia mentală și sunt corelate, 
în general, cu o problematizare a propriei greutăți și aspect. Există însă și 
tulburare bulimică însoțită de ingerare sau greutate normală. Bulimia se 
declanșează, uneori, în urma unor cure de slăbire, sugerând reacție psiho-
cerebrală la modificarea prea rapidă a schemei și imaginii corporale. 

 
Etiopatogenie 
Se consideră că patologia bulimică și cea anorexică fac parte din 

aceeași clasă, în principiu având o patologie comună, insuficient clarificată. S-
a propus un model multidimensional în care sunt implicați mai mulți factori: 

1. Factori genetici 
- rata de concordanță la gemenii monozigoți este mai mare decât la dizigoți 
- incidența familială crescută pentru tulburările alimentare 

2. Factori biologici 
- studiile arată o activitate scăzută a NA și 5HT 
- niveluri plasmastice crescute ale endorfinelor (reîntăresc comportamentul) 

3. Factori psihologici 
- în general, s-a constatat că persoanele cu bulimie sunt mai extrovertite, 

mânioase și impulsive 
- studiile familiale au remarcat că în familiile în care un membru are 

bulimie, apar: ostilități, haos, empatie insuficientă 
- ipoteza psihodinamică – o luptă a tinerei fete împotriva figurii materne, 

luptă pe care o joacă în alimentație 
4. Factori socio-culturali 

- societatea pune accentul pe siluetă. 
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Tulburarea bulimică apare și ea mai frecvent la femei, dar de multe 
ori după pubertate. Bulimia cu greutate normală se caracterizează prin 
repetate cure de slăbire, care sunt urmate de perioade bulimice în care 
greutatea se reface. 

Bulimia este și ea considerată ca fiind parțial influențată de factori 
culturali și de obiceiuri alimentare și imaginile corporale promovate de 
cultură prin mass media. Prevalența la tinerele femei e considerată de 1-3%. 
Evoluția e fluctuantă. 

Bulimia, fiind un comportament de tip impulsiv, se poate asocia și cu 
alte comportamente impulsive sau se poate manifesta la tulburări de 
personalitate instabile, de tip borderline. 

 

Complicații 
Complicațiile pot fi întâlnite la un număr mare de cazuri și sunt legate 

de comportamentele de evacuare: 

 dezechilibre hidro-electrolitice 
 acidoză metabolică 
 eroziuni ale smalțului dentar 
 inflamația glandelor parotide 
 dureri abdominale, dilatări ale esofagului, dilatări gastrice, esofagite, 

rupturi gastrice 
 tulburări cardio-vasculare: tahiaritmii, hipotensiune arterială, modificări 

EKG 
 tulburări endocrine 
 tulburări hematologice 

 

Investigații paraclinice 
1. hemoleucogramă: pancitopenie 
2. EKG: segment ST subdenivelat, unda T inversată 
3. glicemie scăzută 
4. hipopotasemie, hipomagneziemie 
5. niveluri FSH, LH scăzute 
6. niveluri T3, T4 scăzute 
7. hipocalcemie 
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Diagnostic diferențial 
1. Tulburări neurologice: 

- Sindromul Kleine-Levin: hipersomnie, hiperfagie, obezitate, 
retard mental, hipogonadism 

- Sindromul Kluver-Bucy: agnozie vizuală, hipersexualitate, 
hiperfagie 

- Tumori SNC 
2. Tulburări de adaptare în care bulimia poate apărea ca o reacție 
3. Tulburarea de personalitate Borderline 
4. Tulburarea depresivă. 

 
Comorbiditate 

1. Inapetența cu scădere în greutate și hiperfagia cu creștere în greutate, pot 
fi simptome ce fac parte din sindromul depresiv. 

2. Anxietate – fobia socială 
3. Abuz de substanțe – alcool 
4. Tulburarea impulsivă – cluster B 
5. Disfuncții sexuale 

Voma poate fi condiționată și ea psihogen. Pe lângă voma 
autoprovocată în anorexia mentală, ea poate apărea în tulburări disociativ-
conversive, în stări hipocondriace și în anumite stări reactive și de 
dezadaptare, cu sentimente de repulsie. 

 

Evoluție și prognostic 
Evoluția este cronică, dar nu ajunge la deces dacă nu se complică cu 

dezechilibre hidro-electrolitice și alcaloză metabolică. Recuperarea sub 
tratament este de 60%. Rata recăderilor la 5 ani este de 50%. 

 

Tratament 
Tratamentul bulimiei nervoase constă din două componente esențiale: 

medicație și psihoterapie. Spitalizarea este necesară când există dezechilibre 
hidroelectrolitice, alcaloză metabolică sau risc de suicid. Este imperativă 
atenția acordată complicațiilor somatice. 

Ca medicație psihotropă, tratamentul de primă linie se face cu 
medicamente din clasa inhibitorilor recaptării selective de serotonină 
(Fluoxetină). Se pot utiliza și alte clase de antidepresive (Imipramină, 
Trazodonă, Amitriptilină). 
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Terapia Cognitiv-Comportamentală (de primă intenție) realizează 
următoarele deziderate: 

- întrerupe cercul vicios alcătuit din consum de alimente, urmat de 
evacuarea lor 

- corectează disfuncțiile cognitive legate de consumul de alimente, 
greutate, imagine corporală, stimă de sine. 

Terapia familială se aplică, preponderent, la cazurile cu debut în 
adolescență. 

Terapia interpersonală se aplică frecvent pentru că persoanele cu 
bulimie au probleme interpersonale. Această terapie se focalizează pe 
relațiile interpersonale și nu pe tulburările alimentare, bazându-se pe ideea 
că, odată îmbunătățite relațiile interpersonale, tulburările alimentare vor 
scădea în intensitate. 

 

Hiperfagia 
Alimentația excesivă, sub formă de hiperfagie, poate fi asociată cu 

alte tulburări patologice și existențiale: doliul, evenimente emoționale 
deosebite, accidente, operații chirurgicale - pot fi urmate de consum exagerat 
alimentar, care nu se desfășoară, însă, sub formă de crize bulimice, dar care 
poate conduce la OBEZITATE REACTIVĂ, mai ales la persoanele 
predispuse genetic pentru obezitate.  

Hiperfagia poate apărea și în condiții de anxietate sau de tensiune 
agresivă reținută, consecutivă stărilor de frustrare, în episoade maniacale. 
Faptul e important în analiza stărilor de obezitate și în planificarea 
tratamentului acestora. La rândul ei, obezitatea poate crea probleme 
secundare de disconfort psihologic, în ceea ce privește imaginea corporală. 
Tratamentul obezității egodistone se cere făcut sub supervizare psihologică, 
pentru a nu se ajunge la bulimie sau la anorexie secundare. 
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TULBURĂRILE SEXUALE 
Comportamentul sexual este variat şi determinat de o complexitate de 

factori care interacționează: relațiile interumane, condițiile de viață, aspectele 
culturale, personalitatea, percepția self-ului. Prin noțiunea de sexualitate anor-
mală se înțelege un comportament dăunător individului și altor persoane, care 
nu poate fi direcționat către un partener, care exclude stimularea organelor 
genitale sau care este impropriu asociat cu sentimente de vină și anxietate. 

Tulburările sexuale și de identitate sexuală se clasifică în: 

A. DISFUNCȚII SEXUALE 
B. PARAFILII 
C. TULBURĂRI DE IDENTITATE SEXUALĂ 
 

Disfuncțiile sexuale vor avea o abordare mai largă, datorită 
frecvenței mai crescute în populația generală, comparativ cu parafiliile și 
tulburările de identitate sexuală. Acestea reprezintă perturbări ale 
modificărilor psihofiziologice caracteristice ciclului de răspuns sexual. 

Prevalența disfuncțiilor sexuale este apreciată de un studiu efectuat la 
nivelul populației americane la 1,3% sub vârsta de 35 ani, la 6,7% sub 50 ani 
şi la 18,4% la persoanele sub 60 ani. În această privință, cel mai frecvent 
motiv pentru care bărbații solicită tratament de specialitate este disfuncția 
erectilă, iar femeile prezintă mai des acuze de diminuare a interesului sexual 
și disfuncție orgasmică. 

Prima etapă în diagnosticul disfuncțiilor sexuale constă în eliminarea 
problemelor medicale somatice. 

 

Tulburările dorinței sexuale 
O diminuare a dorinței sexuale se întâlnește mai frecvent la femei și 

este centrată de o scădere sau absența completă a dorinței de activitate 
sexuală sau a fanteziilor sexuale. Prezența unei astfel de disfuncții reflectă 
adesea probleme generale ale relației de cuplu sau poate masca un alt tip de 
disfuncție în sfera sexuală. Se întâlnește frecvent în tulburarea depresivă. 

Aversiunea sexuală poate însemna consecința unor experiențe 
sexuale traumatice (viol sau abuz sexual în copilărie), a unor experiențe 
sexuale dureroase repetate sau poate semnifica o reacție psihologică în cadrul 
unei relații cu dificultăți interpersonale. 

Aceste tulburări pot fi prezente încă din perioada pubertară, pot fi 
dobândite, generalizate sau ocazionale. 
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Tulburări de excitație sexuală 
Tulburarea de excitație sexuală a femeii constă în incapacitatea 

persistentă sau recurentă de a atinge sau de a menține până la realizarea 
activității sexuale un răspuns genital adecvat. 

Inhibiția sexuală feminină se asociază cu: 

 factori psihologici 
 menopauza și modificări ale nivelelor hormonale 
 vaginita atrofică 
 diabet zaharat 
 reducerea lubrifierii (lactație, hipotensoare, antihistaminice) 
 tulburări psihiatrice 
 medicație diversă. 
 

Tulburarea erectilă reprezintă incapacitatea episodică sau persistentă 
a bărbatului de a atinge sau de a menține până la realizarea activității sexuale 
o erecție adecvată. Această tulburare se mai numește disfuncție erectilă sau 
impotență. Tulburarea are drept cauze numeroase afecțiuni medicale (boli 
cardio-vasculare, renale, hepatice, pulmonare, factori genetici, boli de 
nutriție, boli endocrine, boli infecțioase și parazitare, afecțiuni neurologice, 
proceduri chirurgicale), unele medicamente. 

 

Tulburările de orgasm 
Sunt caracterizate de întârzierea sau absența recurentă sau persistentă 

a orgasmului după o fază de excitație sexuală normală. 
Există unele medicamente care exercită o inhibiție asupra funcției 

orgasmice: antidepresive triciclice, SSRI, benzodiazepine, neuroleptice, 
hipotensoare, narcotice. 

Ejacularea precoce reprezintă o disfuncție persistentă și repetată, 
manifestată prin ejaculare după o activitate sexuală minimă, înainte, în cursul 
sau la scurt timp după penetrare și înainte ca persoana să o dorească. Se 
estimează că 30% din populația de sex masculin prezintă această disfuncție. 
Ejacularea precoce se asociază cu anxietate în legătură cu inițierea unui nou 
act sexual, ceea ce poate determina izolare socială în cazul unor persoane 
vulnerabile. 

Întârzierea ejaculării se învață odată cu acumularea de experiență 
sexuală, fiind controlată mai ușor în cadrul relațiilor stabile, de lungă durată. 
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Tulburările sexuale dureroase 
Dispareunia constă în durere genitală asociată cu contactul sexual. 

Poate fi întâlnită atât la bărbați, cât și la femei și poate avea intensități 
diferite, de la prezența unei senzații ușoare de disconfort și jenă, până la 
durere acută. Incidența reală a dispareuniei nu se cunoaște. Se estimează că 
30% din intervențiile chirurgicale la nivelul aparatului genital feminin pot 
avea ca și consecință o tulburare temporară de acest tip. 

Vaginismul reprezintă contracția involuntară persistentă sau recurentă 
a mușchilor perineali care înconjoară treimea externă a vaginului, atunci 
când se tentează penetrarea. Apare mai frecvent ca rezultat al unei cicatrici 
dureroase (după epiziotomia făcută la naștere). Uneori, poate semnifica o 
manifestare de tip fobic în legătură cu teama de penetrare. De asemenea, 
apare mai frecvent la femeile tinere, la cele cu antecedente de traumă sexuală 
sau la femeile care prezintă atitudini negative față de sex. 

 

Disfuncții sexuale datorate unor condiții medicale generale 
Acestea reprezintă disfuncții sexuale semnificative clinic, datorate 

unor afecțiuni medicale: neurologice, endocrine, vasculare, genito-urinare. 
Tratamentul se realizează prin terapie specifică sexuală aplicată ambilor 
parteneri, psihoterapie comportamentală, hipnoterapie, farmacoterapie, 
tratament hormonal, eventual chirurgical. 

Pentru a evita confuziile în legătură cu identitatea sexuală, trebuie 
precizat că noțiunea de sex se referă doar la fenomene anatomofiziologice. 
Componentele identității sexuale sunt: identitatea de gen, orientarea și intenția. 
În funcție de acestea, formele majore de patologie se clasifică astfel: 

 tulburarea identității de gen: transsexualismul – o tulburare 
caracterizată prin prezenţa preferinţei intense şi persistente de a trăi ca o 
persoană de sex opus (conform DSM-IV-TR) 

 tulburarea de orientare eroticosexuală: homosexualitatea –
atracție sexuală față de persoanele de același sex 

 tulburări de intenție eroticosexuală: parafiliile. 
Clasificarea acceptată în prezent conform DSM-IV (Asociația 

Psihiatrică Americană) include următoarele categorii: 
a. exhibiționismul 
b. fetișismul 
c. frotteurismul 
d. pedofilia 

e. masochismul sexual 
f. sadismul sexual 
g. voyeurismul 
 

O evaluare corectă a prevalenței parafiliilor în populația generală nu 
este posibilă, dar clinic se acceptă faptul că procentul este mic. 
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CAPITOLUL IX. 

TTUULLBBUURRĂĂRRII  PPSSIIHHIICCEE  ÎÎNN  CCUURRSSUULL  
SSAARRCCIINNIIII  ŞŞII  ÎÎNN  PPEERRIIOOAADDAA  PPOOSSTT--PPAARRTTUUMM  

 
În ultima perioadă a crescut gradul de conştientizare a problemelor de 

sănătate psihică ce se asociază, în mod particular, cu anumite faze fiziologice 
importante din perioada vieţii fertile a femeii, precum ciclul menstrual, 
sarcina, perioada post-partum, dar şi din perioada perimenopauzei. În 
capitolul de faţă vor fi prezentate tulburările psihice apărute în perioada 
perinatală. 

Pe lângă modificările hormonale importante ce caracterizează 
perioada sarcinii şi cea a post-partumului, trebuie în mod indiscutabil luaţi în 
considerare şi o serie de alţi factori psihologici individuali, cât şi socio-
culturali ai grupului de apartenenţă. Doar astfel vom înţelege mecanismul 
etiopatogenetic complex, de model multifactorial, cu rol în apariţia unor 
diverse afecţiuni psihiatrice, ce sunt asociate în mod mai frecvent cu aceste 
perioade fiziologice ale femei.  

Pe de altă parte, este posibil ca o anumită vulnerabilitate de fond 
pentru o anumită tulburare psihică să fi existat dinainte de sarcină (uneori 
argumentată de istoricul familial pozitiv pentru acea tulburare), iar sarcina şi 
naşterea să reprezinte doar un factor declanşator al afecţiunii psihiatrice. Mai 
mult, există situaţii în care mama are ea însăşi un istoric personal pozitiv de 
boală psihică, iar sarcina şi perioada postnatală pot declanşa o recurenţă a 
afecţiunii respective. Acest lucru se poate datora fie stresorilor psihosociali 
asociaţi acestei perioade (de exemplu, asumarea noului statut de părinte, 
dificultăţi financiare etc.), fie reducerii sau chiar întreruperii medicaţiei 
psihotrope de întreţinere administrată pentru boala psihică ce a debutat 
dinainte de sarcină. 
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A. TULBURĂRI PSIHICE ASOCIATE CU PERIOADA SARCINII 
Deşi până de curând se credea că sarcina joacă un rol protectiv în faţa 

tulburărilor psihice, ultimele cercetări au demonstrat că şi depresia, şi 
anxietatea sunt destul de frecvent răspândite în rândul gravidelor. Din acest 
motiv, vom aborda în mod mai particular episodul depresiv major sau de 
intensitate clinică şi tulburările anxioase ce pot apărea în cursul sarcinii, şi 
doar vom puncta problematica tulburărilor psihotice apărute în cursul 
aceleiaşi perioade. 

Înainte de a menţiona tulburările psihice de intensitate clinică, 
conform unor autori francezi, mai pot fi menţionate tulburări psihopatologice 
minore şi tranzitorii în cursul sarcinii precum: labilitatea emoţională, 
anxietate la începutul sarcinii (care se atenuează şi apare înaintea termenului 
de naştere), disforia de scurtă durată, dependenţa afectivă, posibile tulburări 
de comportament alimentar şi de somn, şi greaţă şi vărsături în primul 
trimestru care dispar ulterior. 

O altă problemă care poate apărea în cursul gravidităţii şi după 
naştere este cea a negării sarcinii, ce poate avea următoarele cauze: 
- O patologie psihiatrică preexistentă 

- Absenţa monitorizării obstetricale 
- Atitudine ambivalentă faţă de copil înainte de naştere 

- Creşterea numărului de naşteri premature, de complicaţii obstetricale, rată 
mare a mortalităţii perinatale 

- Tulburări ale interacţiunii mamă-copil. 
 

a. Tulburările anxioase din timpul sarcinii 
- Agorafobia 

- Tulburarea de anxietate generalizată 
- Tulburarea de panică, cu o prevalenţă punctuală de 1,3 – 2% din gravide 

- Tulburarea obsesiv-compulsivă ce se poate agrava în cursul sarcinii, cu 
prevalenţa punctuală de 0,2 – 3,5%. 

- Tulburarea de stres posttraumatic (după naştere) la o femeie care a avut o 
primă sarcină traumatizantă sau o naştere dificilă. 
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b. Episodul depresiv major sau de intensitate clinică din timpul 
sarcinii 

Conform datelor de literatură, incidenţa episoadelor depresive pe 
durata sarcinii este de 12% până la 20%, în funcţie de studiu, şi în consecinţă 
este similară cu cea existentă la femeile neînsărcinate. 

Prezenţa depresiei în perioada sarcinii influenţează în mod negativ 
capacitatea de autoîngrijire a viitoarei mame, cu lipsa aportului alimentar 
adecvat şi scădere consecutivă în greutate. 

Totodată, prezenţa simptomelor depresive poate favoriza apariţia 
preeclampsiei la gravide. Referitor la riscurile pentru nou-născutul provenind 
din mamă cu depresie, acestea sunt reprezentate de naşterea înainte de 
termen, greutate mică la naştere, precum şi perimetrul cranian mai mic decât 
normal. În perioada ce urmează naşterii, nou-născuţii ale căror mame au 
prezentat simptome depresive sau anxioase în cursul sarcinii plâng mai mult 
şi sunt mai greu de liniştit de către acestea, iar pe parcurs prezintă o 
dezvoltare psihomotorie şi o adaptare la factorii de mediu mai deficitară. 

 

c. Tulburările psihotice apărute în sarcină 
Tulburările psihotice sunt mai puţin frecvente în perioada sarcinii, 

sarcina considerându-se a avea un rol protector. De regulă, episodul delirant 
are un debut şi o evoluţie acută, cu toate caracteristicile clinice ale acestui tip 
de tulburări psihice (prezenţa ideilor delirante cu diverse teme şi/sau a 
halucinaţiilor). O parte a acestor cazuri evoluează ulterior spre o psihoză de 
tip schizofren. 

 
MANAGEMENTUL GRAVIDELOR CU TULBURĂRI PSIHICE 

O primă problemă este cea a contracepţiei la femeile cu tulburări 
psihice. Întreruperea voluntară a unei sarcini nedorite este posibilă doar cu 
respectarea condiţiilor legii. În acest sens, în anumite situaţii, o expertiză 
psihiatrică ar putea fi necesară. 

Spitalizarea gravidelor cu tulburări psihice trebuie avută în vedere în 
cazul prezenţei în tabloul clinic fie a ideilor delirante, fie a riscului suicidar. 

În situaţia în care este posibil, dacă tulburarea psihică nu este severă, ini-
ţial se încearcă tratamentul psihoterapeutic şi consilierea psihologică a gravidei. 

În cazul în care este necesară instituirea tratamentului medicamentos, 
trebuie avute în vedere anumite aspecte clinice. 
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Pentru a veni în ajutorul practicii clinice, organizaţia FDA (Food and 
Drugs Administration) din S.U.A. a realizat o clasificare a medicamentelor 
prescrise gravidelor, în raport cu riscul teratogen pe care acestea îl pot 
provoca fătului.  

 
Redăm în tabelul de mai jos această clasificare: 

Categorie FDA Descrierea categoriei 

A  Studii adecvate şi bine controlate efectuate pe 
femei gravide nu au demonstrat creşterea riscului pentru 
anomalii fetale.  

B  Studii pe animale nu au demonstrat efect nociv 
asupra fătului, dar nu există studii adecvate sau bine 
controlate pe femei gravide sau studiile pe animale au 
demonstrat prezenţa efectelor adverse, dar studiile 
adecvate şi bine controlate pe femei gravide nu au 
demonstrat niciun risc asupra fătului.  

C  Studii efectuate pe animale au demonstrat efect 
nociv pentru făt, dar nu există studii efectuate pe femei 
gravide sau nu s-au efectuat studii pe animale si nici 
studii adecvate şi bine controlate pe femei gravide.  

D  Studii adecvate şi bine controlate sau studii 
observaţionale pe femei gravide sau animale au 
demonstrat anomalii fetale, dar beneficiile tratamentului 
pot depăşi riscul potenţial.  

X  Studii adecvate şi bine controlate sau studii 
observaţionale pe femei gravide sau animale au 
demonstrat anomalii fetale, iar utilizarea acestor 
substanțe este contraindicată femeilor însărcinate sau 
celor care doresc sa conceapă un copil.  

 
În oricare din situaţia medicamentelor psihotrope prescrise, se 

impune supravegherea atentă a mamei şi copilului la naştere, deoarece aceste 
medicamente trec bariera hemato-placentară. Uneori, la nou-născut au fost 
descrise fenomene de sevraj pentru anumite medicamente luate de mamă în 
sarcină. 
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Cercetările de până acum au indicat faptul că administrarea 
paroxetinei în primul trimestru de sarcină se asociază cu riscul de apariţie al 
defectelor cardiace congenitale la nou-născut, ceea ce a făcut ca acest 
compus să fie încadrat în categoria D de risc conform FDA, spre deosebire 
de ceilalţi compuşi ai aceleiaşi clase care fac parte din categoria C. 
Administrarea Inhibitorilor Selectivi ai Recaptării Serotoninei în al treilea 
trimestru de sarcină au crescut riscul de apariţie a Hipertensiunii Pulmonare 
Persistente a nou-născutului ce asociază o mortalitate de 10-20%. Astfel, 
alegerea antidepresivului la gravidele cu depresie antenatală se va face după 
punerea în balanţă a raportului risc – beneficiu. 

Medicaţia timostabilizatoare precum sărurile de litiu, carbamazepina, 
acidul valproic şi lamotrigina prezintă un risc teratogen crescut, cauzând 
diverse malformaţii cardiace sau de tub neural, precum şi unele complicaţii 
perinatale, în special dacă sunt administrate în primul trimestru de sarcină. 
Din acest motiv, este bine să se evite administrarea acestora în special în 
primul trimestru de sarcină. 

Antipsihoticele clasice de înaltă potenţă precum haloperidolul şi 
perfenazina s-au dovedit a fi mai sigure în sarcină, având risc teratogen mai 
scăzut comparativ cu antipsihoticele clasice cu potenţă scăzută. Riscul 
antipsihoticelor atipice în sarcină este insuficient documentat. Clozapina este 
considerată cel mai sigur antipsihotic atipic sau de nouă generaţie în sarcină, 
fiind încadrată la categoria B de risc conform FDA. 

Utilizarea benzodiazepinelor în sarcină a crescut frecvenţa malfor-
maţiilor de tipul despicăturii palatine şi labiale orale. De asemenea, utilizarea 
benzodiazepinelor în sarcină s-a asociat cu tulburări de reglare a 
temperaturii, apnee, scor APGAR scăzut, hipotonie şi alimentare deficitară a 
nou-născutului. Ca şi în cazul celorlalte psihotrope, trebuie luată în calcul 
balanţa risc – beneficiu, deoarece atât depresia, cât şi anxietatea severă 
netratată pot afecta ele însele dezvoltarea neuromotorie a fătului, cu 
repercusiuni postnatale atât proximal, cât şi distal la vârsta micii copilării şi 
chiar a adolescenţei. 

În cazuri extreme care nu răspund la niciun tratament farmacologic, 
deşi mult mai puţin utilizată, cercetările au dovedit că poate fi eficientă şi cu 
siguranţă satisfăcătoare şi terapia electroconvulsivantă sub anestezie 
generală. 
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B. TULBURĂRI PSIHICE ASOCIATE PERIOADEI POST-PARTUM 
 

a. Tristeţea post-partum 
Tristeţea post-partum reprezintă un sindrom alcătuit din dispoziţie 

tristă, ce poate fi acompaniată sau nu de labilitatea dispoziţiei afective, 
anxietate, insomnie, scăderea apetitului şi iritabilitate. Ea apare, în mod 
obişnuit, în prima săptămână după naştere (frecvent între zilele 3 şi 5 după 
naştere, concomitent cu apariţia lactaţiei), fiind o entitate subclinică cvasi-
constantă întâlnită la aproximativ 70% din noile mămici. Importanţa sa 
clinică trebuie privită mai mult din perspectiva vulnerabilităţii ce o asociază 
referitor la probabilitatea mai crescută de apariţie a depresiei de intensitate 
clinică în perioada post-partum. Astfel, au fost studii care au indicat că 
femeile cu tristeţe postnatală au o probabilitate de 4 ori mai mare de a 
dezvolta ulterior, în următoarele săptămâni sau chiar luni, depresie post-
partum şi că aceasta din urmă cuprinde în tabloul ei clinic simptome de 
intensitate mai severă, comparativ cu femeile care au fost eutimice în această 
primă săptămână de după naştere. Durata este de regulă între 1 – 7 zile, cu 
regresie spontană şi totală a simptomatologiei. Rareori, evoluează spre 
depresie post-partum sau psihoză puerperală (după o săptămână sau două). 

Având în vedere gradul de severitate clinică mai scăzut al tristeţii 
post-partum, este suficient ca acestor lehuze să li se administreze strict 
intervenţie de model psihologic, ce poate varia de la simpla consiliere 
psihologică şi aplicarea unor măsuri de psihoeducaţie, până la intervenţia 
psihoterapeutică scurtă, de tip cognitiv-comportamental, administrată într-un 
număr redus de şedinţe. 

 

b. Depresia post-partum 
Depresia post-partum apare, de regulă, la 2 până la 8 săptămâni de la 

naştere şi poate fi în prelungirea unei tristeţi post-partum. Apare la 10 – 15% 
din femeile care nasc. 

Ca şi factori etiopatogenetici pentru depresia post-partum, pot fi 
trecuţi în revistă: 

- Factori biologici: genetici, modificări hormonale post-partum, 
disfuncţia tiroidiană, modificări ale nivelului cortizolului, disfuncţia GABA-
ergică, scăderea nivelului de beta-endorfine, scăderea insulinemiei etc. 

- Factori psihosociali: trăsături de personalitate, dificultăţi în reţeaua 
de suport social, stilurile atribuţionale şi stilurile de coping disfuncţionale, 
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sarcină nedorită, probleme în relaţia de cuplu, abuzurile suferite de mamă în 
perioada copilăriei etc. 

Elementele clinice constitutive ale tabloului clinic pot fi reprezentate de: 
- Dispoziţie tristă şi/sau iritabilă 

- Astenie 
- Plâns facil 

- Uneori ideaţie suicidară (impune necesitatea spitalizării) 
- Obsesii fobice de impulsie (teama de a nu face rău copilului) cu 

efectuarea unor diverse compulsii ca răspuns la obsesii. 
- Alte simptome depresive. 

Cel mai utilizat instrument pentru evaluarea depresiei din perioada 
post-natală este reprezentat de Scala Edinburgh pentru Depresia Postnatală, 
care este o scală de auto-evaluare. Scorul maxim care se poate obţine este de 
30. Un scor prag de peste 10 semnalează existenţa unei posibile depresii, iar 
unul de peste 13 sugerează o depresie de intensitate moderat spre severă. 

Din punct de vedere evolutiv, durează în medie între 3 şi 12 luni 
(durata mai scurtă sub tratament) şi prezintă o recurenţă în 30 – 50% din 
cazuri. Poate să evolueze spre depresie cronică. Are ca efect afectarea relaţiei 
precoce dintre mamă – copil şi cu consecinţe în dezvoltarea psihologică 
ulterioară a copilului şi adolescentului. 

 
MANAGEMENTUL CAZURILOR DE DEPRESIE POST-PARTUM 

Intervenţia terapeutică în situaţia mamelor cu depresie post-partum 
este o decizie medicală, care ridică anumite probleme, în special la mamele 
care alăptează, datorită faptului că majoritatea psihotropelor se elimină şi 
prin laptele matern. Este preferabil ca pentru a înlătura orice risc la nou-
născut să se întrerupă alimentaţia naturală a acestuia, cu trecerea la 
alimentaţie artificială. În situaţia în care mama nu doreşte acest lucru, trebuie 
ca aceasta să fie corect şi exhaustiv informată asupra consecinţelor negative 
ce ar putea să apară la nou-născut datorită eliminării medicaţiei psihotrope 
prin laptele matern. 

Majoritatea medicamentelor psihotrope sunt alcaline şi în consecinţă 
au o liposolubilitate crescută, ce face ca aceste medicamente să difuzeze 
rapid în laptele matern. Acesta este unul din motivele pentru care un 
Inhibitor Selectiv a Recaptării Serotoninei trebuie prescris la o doză minim 
posibilă în cazul mamelor care alăptează. Cu toate acestea, nici măcar o doză 
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minimă nu garantează neafectarea sugarului de către medicament, deoarece 
nou-născuţii mai mici de două luni ar putea avea o funcţie hepatică şi renală, 
precum şi o barieră hematoencefalică insuficient maturate, ce vor creşte 
pasajul ISRS-urior către sistemul nervos central. Considerăm că decizia 
finală vizavi de administrarea sau nu a medicaţiei antidepresive la mamă 
trebuie să se facă exclusiv în baza aprecierii balanţei risc – beneficiu. 

O alternativă terapeutică, cu mai puţine riscuri la femeile care 
alăptează, o reprezintă intervenţia psihoterapeutică. Psihoterapia inter-
personală este eficientă în depresia post-partum, ameliorând simptomele 
depresive şi îmbunătăţind adaptarea socială, şi reprezintă în consecinţă o 
alternativă la farmacoterapie, în special pentru femeile care doresc să 
continue alăptarea nou-născuţilor. Intervenţia psihologică de tip consiliere 
psihologică non-directivă, terapia cognitiv-comportamentală şi terapia psiho-
dinamică au eficacitate diferenţiată la mamele cu depresie post-partum. 

În cazuri mai rare, în care depresia este severă având caractere 
melancoliforme şi în care riscul suicidar este crescut, poate fi necesară 
administrarea terapiei electroconvulsivante sub anestezie generală. 

 

c. Psihoza post-partum 
Conform datelor provenite în urma unor studii efectuate anterior, 

prevalenţa psihozei post-partum (incluzând şi episoadele bipolare cu 
simptome psihotice) a fost de aproximativ 1 până la două 2 cazuri din 1000 
de femei aflate în perioada post-partum şi aceasta pare să nu difere în mod 
semnificativ de la o cultură la alta. Cu toate că prevalenţa este semnificativ 
mai mică comparativ cu cea a depresiei perinatale, gravitatea ei excepţională 
este dată de riscul crescut atât de suicid, cât şi de infanticid. 

Debutul se produce de regulă după primele 2-4 săptămâni de la naştere. 
Factori de risc asociaţi psihozei post-partum au fost consemnaţi: 

- Antecedente psihiatrice personale şi familiale, 
- Primiparitatea 

- Complicaţii obstetricale şi perinatale. 
În perioada prodromală pot apărea simptome nespecifice precum: 

insomnie, coşmaruri, anxietate, comportament bizar, simptome depresive în 
cursul ultimelor săptămâni de sarcină. 
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În cadrul tabloului clinic putem întâlni: 
- Idei delirante instalate în mod acut, nesistematizate, cu tematică centrată pe 
copil 
- Mai poate dezvolta tematici delirante paranoide de referinţă, persecuţie, 
gelozie şi grandoare 
- Oscilaţii rapide ale dispoziţiei afective 

- Uneori un tablou subconfuzional în care predomină în special dezorientarea 
situaţională 

- Uneori pot fi prezente trăirile halucinatorii 
- Comportament marcat dezorganizat 

Diagnosticul diferenţial se face cu: 
- Infecţii 
- Tromboflebită cerebrală 
- Retenţie placentară 
- Alte cauze psihiatrice (episod maniacal, episod depresiv major post-
partum) 

Evoluţia poate fi uneori favorabilă, alteori cu recidive în perioada 
ulterioară în peste 50% din cazuri sau în 30% din situaţiile de sarcină 
ulterioară. De asemenea, poate evolua spre o tulburare afectivă bipolară sau 
spre o schizofrenie. 

 
MANAGEMENTUL CAZURILOR CU PSIHOZĂ POST-PARTUM 

În primul rând datorită riscului de infanticid, trebuie de îndată separat 
nou-născutul de mamă. 

Este necesară spitalizarea voluntară sau involuntară a mamei pentru o 
mai atentă supraveghere a evoluţiei psihozei şi a administrării tratamentului. 

Medicaţia de primă linie este cea antipsihotică, se preferă anti-
psihoticele de nouă generaţie, dar şi asocierea de medicamente sedative în 
perioadele de agitaţie psihomotorie. 

În cazurile severe ce prezintă rezistenţă la medicaţia antipsihotică se 
poate apela la terapie electroconvulsivantă sub anestezie generală. 

După remisiunea simptomatologiei psihotice la nivel satisfăcător, se 
pot iniţia tehnici de consiliere psihologică, psihoeducaţie şi chiar intervenţie 
psihoterapeutică individuală. 
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d. Episodul maniacal post-partum 
Poate apărea în primele 15 zile post-partum. 
Tabloul clinic poate fi polimorf, cu tematică de grandoare centrată 

pe copil, dar uneori şi cu tematică paranoidă incongruentă şi chiar trăiri 
halucinatorii. Sunt cazuri unde episoadele afective pot fi mixte. Deseori 
episodul se remite cu viraj, deseori spre depresie. În funcţie de severitatea 
tabloului clinic, se decide spitalizarea pacientei şi schema de tratament 
adecvată tabloului clinic. 
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CAPITOLUL X. 

SSCCHHIIZZOOFFRREENNIIAA    
 
De-a lungul secolului XX, nosologia psihiatrică a fost împărțită în 

două părți, în ceea ce se cheamă „psihoze” și „nevroze”. Definirea 
conceptului de psihoză nu este foarte clară în prezent, dar există un consens, 
în sensul că acest termen se referă la prezența delirului, a halucinațiilor, a 
absenței conștiinței bolii, aceste simptome alterând raportarea persoanei la 
realitate şi necesitând asistență medicală specializată. 

În ultimii ani se pot observa trei direcții de abordare a ceea ce numim 
noi psihoză: 

1. Noțiunea de spectru psihotic 
2. Primul episod de psihoză 

3. Problematica continuumului psihotic. 

 

Clasificarea psihozelor 

 



 
110 

SCHIZOFRENIA  
Schizofrenia se află în centrul problematicii psihiatriei, fiind, alături 

de depresie, o patologie mult discutată. 
 

Repere istorice 
Kraepelin, la începutul secolului XX, a sintetizat tabloul clinic pentru 

această tulburare psihică, prezentând-o sub denumirea de „dementia precox”, 
considerând că e vorba de o boală psihică ce apare la tineri (precox) şi 
conduce la o deteriorare cognitivă progresivă şi ireversibilă (dementia), 
separând-o în acelaşi timp de psihoza maniaco-depresivă și melancolia. În 
1911, Bleuler introduce termenul de „psihoze schizofrene” pentru aceeaşi 
entitate clinică, considerând că tabloul clinic al bolii constă într-un deficit al 
asocierii ideilor (inclusiv a deciziei şi a relaţionării afectiv-sociale), iar 
secundar apărând simptomele „pozitive” (deliruri, halucinaţii). El consideră 
că există şi forme uşoare de schizofrenie, pe care le-a denumit „ne-
demenţiale“. 

De-a lungul timpului până în prezent, efortul cercetărilor a fost în 
direcţia precizării unor criterii operaţionale de diagnostic care să se bazeze 
pe simptomatologie, vârsta de debut, durata episodului, model evolutiv și pe 
răspunsul terapeutic. După 1980 s-a pus accentul pe diferența între 
schizofrenia pozitivă şi negativă, iar după 1990 cercetările s-au orientat către 
tulburările cognitive ce apar în schizofrenie, considerându-se că ele stau la 
baza scăderii funcționării persoanei. În prezent se acordă o importanță foarte 
mare funcționării sociale ulterioare unui episod de schizofrenie, încercându-
se identificarea factorilor care o influențează. 

 

Aspecte epidemiologice și demografice 
Prevalenţa pe durata întregii vieţi este de aproximativ 1% şi este mai 

mare în zonele urbane şi industrializate decât în cele rurale (la fel este şi 
severitatea evoluţiei). Fiind vorba de o tulburare ce tinde să evolueze cronic, 
incidenţa este mai mică (aprox. 1 la 10.000 loc./an).  

 Raportul între sexe este considerat ca egal, dar cu debut la 
vârsta adultă la femei şi la o vârstă mai tânără la bărbați. 

 Statut socio-economic. Prevalenţa este mai mare la persoanele 
cu statut socio-economic mai scăzut. La debut performanţele în perspectiva 
unui statut profesional şi marital sunt scăzute şi se reduc de-a lungul 
evoluţiei. Statistic mai multe persoane nu au urmat şi nu au terminat studii 
superioare, nu au exercitat şi nu vor mai exercita funcţii profesionale 
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performante şi de înalt rang. Statistic persoanele cu schizofrenie sunt mai 
mult necăsătorite decât căsătorite. Atunci când aceste persoane sunt 
căsătorite, nu-şi pot menţine căsnicia sau o mențin cu greu. 

 Incidenţa este mai mare la persoanele care s-au născut iarna şi 
la începutul primăverii (lunile ianuarie-aprilie în emisfera nordică şi iulie-
septembrie în emisfera sudică). 

 Până în primele decenii ale secolului XX, cea mai mare parte 
din persoanele cu schizofrenie ajungeau să-şi petreacă viaţa în spitale de 
cronici. În prezent, datorită medicaţiei neuroleptice şi a atitudinii comunitare 
de reabilitare psiho-socială şi anti-stigma, majoritatea trăiesc în comunitate 
alături de noi. 

 

Etiopatogenie 
Aceasta este plurifactorială, fiind implicați următorii factori: 

1. Factori biologici: genetici, biochimici și anatomopatologici 
2. Factori sociali: familii cu expresivitate emoțională crescută, mama 
schizofrenogenă și mesaje contradictorii în familie 
3. Factori psihologici: structură de personalitate de model schizoid. 

 
Dacă se ține cont de perioada în care acționează, factorii aceștia pot fi 

clasificați în: 
1. Factori prenatali: genetici și neuroinfecțiile mamei în timpul sarcinii. 

2. Factori perinatali: traumatismele de la naștere (hipoxie) și infecțiile. 
3. Factori postnatali: expresia emoțională crescută, mediul urban, 
consumul de substanțe, emigrarea. 

Din punct de vedere genetic, rata de concordanță este mai mare la 
gemenii monozigoți (50%) față de dizigoți (10-15%), existența unui părinte 
bolnav determină un risc de apariție a bolii de 10-15%, iar prezența a doi 
părinți bolnavi crește riscul la > 40%. Copiii născuţi din părinţi 
neschizofreni, dar adoptaţi de părinţi schizofreni au un risc minim în plus 
faţă de populaţia generală de a dezvolta boala. 

Transmiterea predispoziţiei pentru boală este condiţionată poligenic, 
implicând cromozomii 5, 10, 13, 18, 22 (precum şi alţii) care se corelează cu 
neurotransmisia dopaminergică şi serotoninergică. 
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Un alt rol în vulnerabilizarea persoanei îl au: 
- infecţiile virale ale mamei în al doilea trimestru al sarcinii. S-a constatat 
că o parte importantă din persoanele care fac ulterior schizofrenie se nasc (în 
emisfera nordică) în lunile ianuarie-aprilie; faptul se corelează cu marea 
frecvenţă a infecţiilor virale în această perioadă, precum şi alţi factori (de 
ex., nutritivi); 

- traumatismele perinatale. 
Factorii de mai sus, corelaţi, intervin prin faptul că perturbă procesul 

neuro-developmental şi mai ales migrarea neuronală. Aceasta se realizează 
mai lent, neuronii nu ajung cu toţii la locul pe care ar trebui să-l ocupe 
conform programului genetic, practic nu ajung uneori în stratul cortical 
corespunzător şi nu realizează toate conexiunile necesare. Această disfuncţie 
neuro-developmentală implică cel mai frecvent zonele: limbică (şi 
hipocampică) şi prefrontală (mai ales cortexul dorso-lateral). 

Ca o consecinţă a tulburării neuro-developmentale apar modificările 
la nivel cerebral care se caracterizează prin: 

- scăderea globală în volum a cortexului frontal (mai ales a celui dorso-
lateral prefrontal stâng); 
- reducerea în volum a girusului temporal superior stâng, a hipocampului şi 
amigdalei; 
- absența asimetriei normale între emisfere; 
- ventriculomegalie. 

S-a mai constatat o scădere globală şi nespecifică a substanţei cenuşii 
fără interesarea substanţei albe şi cu modificarea citoarhitecturii, neuronii 
fiind mici, compactați și cu arborizație redusă. Modificările preced apariţia 
bolii și se amplifică, sunt puţin modificate prin evoluţie, fiind prezente şi la 
gemenii monovitelini care nu prezintă boala. 

Disfuncţiile neuro-morfologice menţionate mai sus constituie 
elemente de neurovulnerabilitate, care stau la baza deficitului unor 
performanţe psihice care preced debutul bolii, cum ar fi: 

- inabilitatea perceptuală, privind recepţia semnalelor şi integrarea lor într-
un sistem cognitiv; 
- tulburări ale atenţiei selective şi a ierarhizării informaţiilor, precum şi a 
categorisirii lor; 
- deficienţe ale „memoriei de lucru” şi a funcţiilor executorii (prin 
disfuncţii ale lobului prefrontal); 
- dificultăţi de limbaj, ale construcţiei logico-sintactico-semantice a 
exprimării; 
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- scăderea abilității de stabilire a relaţiilor interpersonale; 
- deficienţe în iniţiativă, motivaţie şi a funcţiilor executive (gândire 
abstractă, anticipare, planificare). 

Tulburările în neurotransmisie sunt o consecinţă parţială a devierilor 
neuro-developmentale și sunt evidente în cursul episoadelor de boală şi a 
stărilor defective. 

 Tulburări în transmisia dopaminergică: aceasta constă în 
principal într-o hipersenzitivitate a receptorilor dopaminergici din zona 
limbică (mai ales receptorii postsinaptici D2 şi D4), responsabilă de 
simptomatologia pozitivă; concomitent se instalează o hiposenzitivitate 
(hipofuncţie) a receptorilor dopaminergici D1, D3 în regiunea prefrontală – 
responsabilă de simptomatologia negativă. În general apare un dezechilibru 
între neuromediatori la nivelul circuitului cortico-strio-hipotalamo-cortical în 
sensul creșterii dopaminei și scăderii glutamatului. Acest aspect determină 
scoaterea neuronilor talamici de sub inhibiția și, practic, talamusul încetează 
să mai fie un filtru informațional eficent. 

 Tulburări în transmisia serotoninergică: sistemul serotoni-
nergic are o activitate ciclică cu hipoactivitate și hiperactivitate și ca urmare 
dereglează balanța serotonină/dopamină: 

- Hipoactivitatea determină hiperactivare dopaminergică, care este 
responsabilă de simptomele pozitive. 

- Hiperactivitatea determină hipoactivare dopaminergică, care este 
responsabilă de simptomele negative. 

 Tulburări ale transmisiei acetilcolinei şi glutamatului: sunt 
responsabile de disfuncţiile cognitive şi de unele situaţii în care apare 
„apoptoza” (proces înnăscut prin care celulele își inactivează propriile 
componente structurale și funcționale pentru realizarea propriului lor deces). 

Factori psihosociali implicați sunt următorii: 

 Mama anafectivă, nestimulatoare, în primul an de viaţă. 

 Mama hiperprotectoare (şi ea anafectivă), cu tendinţa de a 
controla în permanenţă copilul, în primii 3-4 ani de viaţă şi mai târziu. 

 Tulburări în claritatea comunicărilor interpersonale şi mai ales 
în comunicarea verbală şi nonverbală cu copilul (teoria „dublei legături“). 

 Confuzia rolurilor şi a deciziilor în familia de origine; copilul 
nu are cu cine să se identifice clar, pentru a-şi crea o proprie individualitate. 

Toţi aceşti factori contribuie la nedezvoltarea suficientă a 
independenţei copilului, a limitelor dintre sine (eu), lume şi alţii, la conduite 
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dependente şi/sau de retragere socială şi la reducerea comunicării inter-
personale. În general, capacităţile de relaţionare interpersonală şi de inserare 
socială a sinelui sunt deficitare la marea parte dintre cei ce dezvoltă 
schizofrenie. 

Sunt importanți și factorii psihosociali negativi (așa-numiții factori 
stresanți) care pot juca un rol declanşator pentru această tulburare. Pentru 
orice persoană sunt importante următoarele: 

 nivelul de vulnerabilitate pe care îl prezintă, nivel determinat nu 
doar prin condiţionarea genetică, neuro-developmentală şi psiho-socială, ci şi 
prin perioade speciale din ciclurile vieţii, în sens de pubertate, vârsta de adult 
tânăr sau realizate prin schimbări de viaţă. 

 nivelul de testare a realităţii: adică relaţia dintre expectanţele sale 
(care pot fi nerealiste) şi aspectele psiho-sociale nefavorabile, resimţite cu 
intensitate dureroasă, în condiţiile unui nivel redus al factorilor protectori. 

 un rol important îl are reţeaua de suport social care de obicei este 
redusă: aceste persoane au puţini prieteni, deseori lipsind un partener stabil. 
Familia de origine poate juca un rol ambiguu: pe de o parte ea poate fi 
protectoare (chiar hiperprotectoare în sens negativ), iar pe de altă parte ea 
poate fi neimplicată (familii cu expresie emoțională – EE - crescută). 

 consumul de substanțe: cannabis. 
În prezent nu există o ipoteză clară care să explice etiopatogenia 

schizofreniei în totalitate, existând mai multe ipoteze care explică fiecare o 
anumită parte din schizofrenie. 

 

Tabloul clinic  
Debutul schizofreniei este cel mai frecvent lent, progresiv, 

considerându-se că în multe cazuri debutul propriu-zis este precedat de o 
fază prodromală care poate dura luni sau ani de zile. Această perioadă 
denumită prodrom constă în scăderea randamentului cognitiv şi profesional, 
tendinţa spre retragere socială, apragmatism, preocupări abstracte (de ex. 
filozofie, astrologie). Datorită acestor simptome destul de nespecifice, 
familia şi anturajul se obişnuiesc cu ele, fiind interpretate de multe ori ca 
„ciudăţeniile” subiectului, iar diagnosticarea și inițierea tratamentului este 
foarte mult întârziată. Acest aspect se reflectă însă ulterior asupra evoluției și 
prognosticului tulburării. 

Debutul poate fi şi relativ brusc, adică acut (câteva zile, săptămâni), 
acesta fiind de obicei dominat de simptomatologie pozitivă (halucinații, idei 
delirante, comportament bizar, agitație psihomotorie) şi uneori precipitat de 
evenimente de viaţă. 
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O altă modalitate de debut este cea subacută (câteva săptămâni) și în care 
apare: depersonalizare, derealizare, dispoziție delirantă cu anxietate secundară. 

Tabloul clinic al schizofreniei constă dintr-o combinaţie în diverse 
grade a 4 macrosindroame: pozitiv, negativ, dezorganizant şi cataton. 

 
Macrosindromul pozitiv constă din: 

 Idei delirante: pot fi prezente una sau mai multe teme delirante, de 
obicei bizare. Cea mai obişnuită este tematica paranoidă, de atitudine ostilă a 
altora împotriva subiectului. Ea se poate instala în modalitatea „delirului 
primar” (apare iniţial o dispoziţie delirantă, trecerea spre convingerile 
delirante realizându-se brusc, printr-o percepţie, amintire sau intuiţie 
delirantă), delirul paranoid este precedat de convingerea delirantă de a fi pus 
sub supraveghere (privit în mod deosebit de alţii, urmărit, ascultat, 
înregistrat, fotografiat, investigat în zonele intime, supravegheat prin falsă 
identitate de persoane – iluzii Fregoli, Sosia). Delirul paranoid se însoţeşte 
de obicei de anxietate secundară. Alte teme delirante pot fi: mistice, de 
grandoare, de posesiune demonică. 

 Sindromul de transparenţă-influenţă, interpretat de obicei ca 
delirant. Clinic este reprezentat de: citirea, sonorizarea sau transmiterea 
gândurilor, furtul gândirii, retragerea şi inserţia gândirii, dirijarea xenopatică 
a comportamentului şi sentimentelor, inducerea “din exterior“ a unor senzaţii 
corporale neobişnuite, etc. 

 Halucinaţii: cele mai caracteristice sunt halucinaţiile auditive, 
comentative, dar şi cele imperative sau apelative. Se mai întâlnesc halucinaţii 
olfactive, gustative, kinestezice, sexuale sau vizuale (rar). 

 

Macrosindromul negativ constă din: 

 Avoliţie, care constă din sărăcirea pulsiunilor, tendinţelor, 
curiozităţii, intereselor, a intenţionalităţii în general. Se constată o deficienţă 
a spontaneităţii în iniţiative, expresii şi comportamente. Proiectarea de 
acţiuni şi realizarea lor efectivă este grav perturbată, funcţiile executive sunt 
ineficiente, subiectul fiind apragmatic. 

 Afectivitatea este şi ea modificată de: indiferenţă şi dezinteres în 
ceea ce priveşte emoţiile. Expresia emoţiilor este redusă la minim: pacientul 
trăieşte subiectiv o „răceală” sau „pustiire” afectivă. E prezentă anhedonia 
(nimic nu mai bucură sau nu mai face plăcere subiectului), precum şi 
dezinteresul faţă de funcţionarea şi manifestarea propriei corporalităţi. 
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 Gândirea este săracă, restrictivă, stereotipă. Poate fi prezentă o 
restrângere în cantitatea şi spontaneitatea vorbirii (sărăcirea vorbirii) sau 
vorbirea poate fi adecvată cantitativ, dar subiectul comunică foarte puţine 
informaţii (sărăcirea conţinutului vorbirii). 

 Relaţiile sociale se reduc mult, până la retragerea socială și izolare. 
 
Macrosindromul dezorganizat constă din: 

 Dezorganizare ideo-verbală: 
 Gândirea şi vorbirea se manifestă cu tulburări formale în 

sensul circumstanţialităţii, deraierii, incoerenţei, vorbirii eliptice, aluzive, 
baraj mental, mentism. 

 Pot fi prezente tulburări logice, sintactice şi semantice: 
utilizări cu semnificaţii neobişnuite ale expresiilor şi cuvintelor uzuale; 
crearea de simboluri, expresii şi cuvinte noi, cu semnificaţie ideosincrazică 
(neologisme). Există tendinţa la cultivarea neinteligibilă a abstracţiilor sau la 
utilizarea unor expresii hiperconcrete.  

 Sunt prezente dificultăţi de abstractizare şi comparare 
(evidentiate prin testul de interpretare a proverbelor). 

 Dezorganizarea comportamentală: 
 Manifestările comportamentele nu sunt suficient şi logic 

motivate, uneori sunt motivate bizar sau deloc. Subiectul poate râde fără 
motiv sau în împrejurări triste, se poate dezbrăca în public sau poate lovi pe 
altul fără motiv cu argumente bizare sau poate face grimase şi mişcări 
manieriste fără sens etc. 

 Întregul comportament al pacientului este ciudat, bizar, 
straniu, de neînţeles, incomprehensibil. 

 

Macrosindromul cataton constă din: 

 Hipertonie cu flexibilitate ceroasă 

 Stereotipie 

 Sugestionabilitate 

 Negativism verbal și/sau alimentar 

 Inhibiție psihomotorie, uneori cu trecerea bruscă în stare de 
agitație psihomotorie. 
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Unele sisteme de diagnostic, ca de exemplu DSM-IV TR, pretind pentru 
diagnosticul de schizofrenie o durată a primului episod de cel puţin 6 luni (dintre 
care cel puţin 1 lună de simptome floride evidente). Sistemul de diagnostic al 
ICD-10 pretinde doar durata de minimum 1 lună de simptome floride. 

 

Formele clinice de schizofrenie 

 Forma paranoidă, în care predomină simptomele pozitive: idei delirante 
paranoide nesistematizate, halucinații auditive, fenomene de transparență – 
influență, este în prezent cea mai frecventă. 

 Forma dezorganizantă (hebefrena), predomină dezorganizarea ideo-
verbală şi comportamentală şi apare la vârste tinere. 

 Forma catatonă, predomină sindromul cataton; în prezent este rară. 

 Forma nediferenţiată, se manifestă cu simptome din toate ariile 
menţionate. 

 Forma reziduală, în care în mod obligatoriu pacientul a prezentat cândva 
pe parcursul evoluţiei cel puţin un episod productiv cu simptomatologie 
pozitivă (delir, halucinaţii etc.), dar în prezent în tabloul clinic nu sunt 
prezente decât simptome negative (schizo-deficitare). 

 Forma simplă, caracterizată doar prin simptomatologie negativă, fără ca 
pacientul să fi avut vreodată în istoricul bolii simptomatologie pozitivă. 
 

Diagnostic diferenţial 
1. Tulburări psihotice de model schizofren induse de consumul de substanțe 
(substanțe psihoactive, alcool) – pe baza anamnezei și a examenului 
toxicologic. 

2. Tulburări psihotice de model schizofren induse de patologia organică 
(tumori cerebrale, AVC) – pe baza anamnezei, a examenului clinic și a 
investigațiilor imagistice. 
3. Tulburarea psihotică acută și tranzitorie – poate avea simptomatologia 
clinică de schizofrenie, dar nu îndeplinește criteriul timp, deoarece se remite 
într-o lună de zile. 

4. Tulburarea schizoafectivă – prezintă în tabloul clinic și simptomatologie 
afectivă: maniacală, depresivă sau mixtă. 

5. Tulburarea delirantă persistentă – prezintă în tabloul clinic idei delirante 
sistematizate de obicei cu o singură tematică. 



 
118 

Evoluție și prognostic 
Din punct de vedere evolutiv, fără tratament după primii cinci ani de 

evoluție pot să apară următoarele eventualităţi: 
- episod unic (22%); 

- episoade recurente fără deficit (35%); 
- episoade recurente cu deficit (8%). 

- evoluţie continuă (progresivă) de la primul episod (35%). 
 

 
În schizofrenie, după unul sau mai multe episoade se poate ajunge 

deseori la o stare defectivă: clinică şi socială care se manifestă prin 
persistența unor elemente clinice din faza acută sau prin scăderea capacității 
de îndeplinire a rolurilor sociale. 
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Factorii de prognostic negativ sunt: 
- o importantă încărcătură genetică şi familială; 
- probleme în timpul sarcinii sau la naștere; 
- o reţea redusă de suport social; 
- structură de personalitate schizoidă (schizotipală); 
- debutul la vârstă tânără; 
- perioada prodromală de debut lungă; 
- durata lungă a primului episod (de la debut la remisiune, peste 6 luni); 
- predominanţa simptomelor de serie negativă; 
- prezenţa după primul episod a unui deficit important energetic, relaţional 
şi de performanţă pragmatică (alături eventual de simptome reziduale); 
- o familie în care există persoane cu exprimarea emoţională (=E.E.) 
crescută, sau cu alte distorsiuni relaţionale (= rejecţie, indiferenţă, lipsă de 
comprehensiune şi capacitate de sprijin deficitară); 
- funcţionare premorbidă deficitară; 
- necomplianţa la tratament. 

 

Factori de prognostic pozitiv: 
- debut la vârsta mai înaintată; 
- debut de tip acut; 
- tipul clinic paranoid; 
- elementele afective; 
- funcționare premorbidă bună; 
- absența încărcăturii genetice; 
- rețea de suport social adecvată; 
- durata scurtă a primului episod. 

 

Tratament 
În ultimele decenii s-au făcut progrese majore în tratarea schizofreniei 

prin descoperirea şi utilizarea neurolepticelor şi aplicarea unor programe de 
reabilitare psiho-socială. Tratamentul schizofreniei se realizează în confor-
mitate cu tabloul clinic pe care îl prezintă şi este împărţit în 2 faze: faza acută 
şi faza de întreţinere. El este medicamentos şi psihoterapic, şi se desfăşoară 
în spital, ambulatorul psihiatric, în servicii speciale şi în comunitate. 

Tratamentul psihofarmacologic 

Acest tratament se aplică și în faza acută, dar și în cea de întreținere. 
De obicei pentru a putea controla simptomatologia clinică este necesară 
internarea. Inițial se face un bilanţ clinic (psihopatologic, biografic, 
psihosocial, somatic), după care se începe administrarea de neuroleptice. 



 
120 

Neurolepticele 
Sunt medicamente care şi-au dovedit eficienţa în psihozele de la 

jumătatea secolului XX şi sunt utilizate şi în prezent. Primul neuroleptic a 
fost clorpromazina, considerat multă vreme ca etalon în evaluarea «puterii 
neuroleptice» a medicamentelor din această clasă. Medicamentul face parte 
din clasa neurolepticelor ce au fost numite tradiţional ca «sedative», datorită 
efectelor secundare, constând din: sedare (şi anxioliză), somnolenţă, hipo-
tensiune ortostatică, uscarea mucoaselor.  

O prezentare din punct de vedere a anilor de apariție a neurolepticelor 
este prezentată în figura de mai jos: 

 

 
 

 
 



 
121 

Clasificarea neurolepticelor: 

 Sedative: clorpromazina, levomepromazin şi tioridazin 

 Incisive: haloperidol, trifluoperazin 

 Bimodale: amisulpirid, sulpirid 

 Atipice: olanzapine, risperidona, quetiapina, aripiprazol, ziprasidona și 
clozapine. 

 

Neurolepticele clasice realizează blocarea neurotransmiei dopaminei 
prin blocarea receptorilor D1 și D2. Neuroleptice de nouă generaţie 
blochează doar receptorii D2 şi pe cei serotoninergici 5HT 2a.  

Blocarea receptorilor dopaminei are efecte diferite în funcție de 
localizare: 
1. Calea mezolimbică: efect antipsihotic 

2. Calea mezocorticală: accentuarea simptomatologiei negative și a 
deficitului cognitiv 

3. Calea nigro-infundibulară: sindromul amenoree-galactoree 
4. Calea nigro-striatală: sindromul extrapiramidal. 

 
Efectele secundare sunt multiple, cele mai importante fiind 

următoarele: 
1. Efect anticolinergic: uscăciunea mucoaselor, midrează, constipație, 
retenție urinară 
2. Efect antihistaminc: sedare, creștere în greutate 

3. Efect antiadrenergic: hipotensiune, disfuncție ejaculatorie 
4. Sindromul amenoree-galactoree 

5. Disfuncție cognitivă cu accentuarea simptomelor negative 
6. Efecte extrapiramidale: distonie acută, akatizie, sindrom parkinsonian și 
diskinezie tardivă 
7. Sindrom neuroleptic malign care poate duce la deces. 
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Avantaje ale neurolepticelor atipice: 
o acţionează asupra simptomatologiei schizo-negative şi a depresiei din 
schizofrenie; 
o acţionează în sens pozitiv asupra tulburărilor cognitive, ameliorând 
adaptarea socială şi calitatea vieţii; 
o au efecte extrapiramidale minime, oricum mult mai puţin intense faţă de 
neurolepticele clasice. 

 
Neuroleptice clasice (incisive):  

 Haloperidol – are efecte pe simptomatologia pozitivă 
 Levomepromazin – are efecte sedative. 

 
Neuroleptice bimodale (la doze mici au efect antidepresiv, iar la 

doze mari sunt antipsihotice): 
 Amisulprid – are efecte secundare: amenoree-galactoree 
 Sulpirid – are efecte secundare: amenoree-galactoree. 

 
Neuroleptice de nouă generaţie (atipice): 

 Risperidona – posibile efecte secundare: galactoreea, simptome 
extrapiramidale 

 Olanzapina – posibile efecte secundare metabolice 
 Quetiapina – posibile efecte secundare: sedarea 

 Ziprasidona – efecte secundare: funcţionarea cardiacă de creştere a 
intervalului QTC 

 Aripiprazolul – efecte secundare: simptome extrapiramidale 
 Clozapina – efecte secundare: neutropenie. 

 
Neuroleptice depot (eliberare lentă a neurolepticului în organism): 

 Haloperidol decanoat: 1 fiolă /2 săpt. 
 Flupentixol: 1 fiolă /2 săpt. 
 Risperidona (25 mg, 37,5 mg, 50 mg): 1 fiolă /2 săpt. 
 Olanzapine (210 mg, 300 mg, 405 mg): 1 fiola /2 săpt., 1 fiolă/lună. 
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Tratamentul fazei acute  
În schizofrenie se foloseşte de obicei un singur neuroleptic în doze 

suficiente. Dacă nu este eficace, după câteva săptămâni, el poate fi înlocuit 
cu altul. Se pot combina şi două neuroleptice (se combină unul «sedativ» cu 
unul «incisiv»). Alegerea neurolepticului se face în funcție de 
simptomatologia clinică prezentă: 

1. simptome pozitive: neuroleptice incisive, neuroleptice bimodale sau 
neuroleptice atipice 

2. simptome negative: neuroleptice atipice, neuroleptice bimodale (doze 
mici) 

3. simptome dezorganizante: neuroleptice incisive, neuroleptice atipice 
4. simptome catatone: neuroleptice incisive, neuroleptice atipice 
(administrate injectabil). 

Alături de neuroleptice se pot folosi, în funcţie de caz: anxiolitice 
(benzodiazepine), antidepresive, hipnotice sau stabilizatoare timice. 
Medicaţia trebuie să ţină cont de comorbiditatea somatică. 

În cazurile severe de schizofrenie catatonă se pot aplica electroșocuri 
efectuate cu o supraveghere medicală adecvată. 

 

Tratamentul fazei de întreținere 
După faza acută de tratament se trece la un tratament de întreţinere. 

Această fază este gestionată de medicul psihiatru din ambulator și constă din 
administrarea în continuare a tratamentului cu care s-a obținut remisiunea. 
Durata tratamentului depinde de mai mulţi factori, dar în general după un 
prim episod de schizofrenie este de 2 ani, după două episoade de 
schizofrenie este de 5 ani, iar după trei episoade, toată viața. Decizia de 
întrerupere sau continuare a tratamentului de întreținere se ia de medicul 
psihiatru împreună cu pacientul. 

 

Tratamentul de psihoterapie 
Psihoterapia se cere începută precoce datorită tendinţei bolnavului 

spre izolare şi necomunicare (unele neuroleptice pot chiar accentua aceste 
tendinţe), fiind complementară medicației. Este favorizat contactul 
interpersonal-social, e stimulată prezenţa pacienţilor la activităţi de club, 
gimnastică şi jocuri sportive, ergoterapie şi activităţi cultural artistice. Există 
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mai multe intervenţii psihoterapeutice care se pot aplica: terapia cognitiv-
comportamentală, terapia familială, psihoeducația. 

Terapia cognitiv-comportamentală se poate aplica pe măsură ce 
simptomele se ameliorează și constă în: tehnici de rezolvare a problemelor 
de viaţă, tehnici de creștere a relaţionării sociale. Ulterior, pacienții pot fi 
incluși în grupuri de terapie cognitiv-comportamentală care în prezent, la noi, 
se desfășoară în Centrul de sănătate mentală. 

Deoarece comunicările intrafamiliale sunt de obicei perturbate şi 
există posibilitatea apariţiei la un aparţinător a unei «expresii emoţionale» 
(EE) crescute, se încearcă modelarea familiei prin terapie familială în sensul 
de a deveni tolerantă, dar nu hiperprotectivă sau rejectivă. 

Unul din factorii importanţi ce condiţionează recăderile este lipsa 
complianţei. De aceea se aplică programe de psihoeducaţie a pacientului şi 
familiei în sensul învăţării acestora: 

1. în ce constă boala  
2. care este tratamentul util 

3. care sunt posibilele efecte secundare 
4. care sunt simptomele care indică iminenţa unei recăderi şi 

necesită reevaluarea tratamentului. 
Pacientul şi familia sa trebuie să devină «co-terapeuţi» care 

colaborează cu sistemul medical - psihiatric pentru menţinerea stării de 
sănătate a pacientului. 

În unele cazuri se pot încerca tratamente psihoterapice cognitive 
pentru diminuarea intensităţii halucinaţiilor şi delirurilor. 

Tratamentul schizofreniei este de obicei de lungă durată, uneori 
întreaga viaţă, fapt ce necesită monitorizarea (dispensarizarea) acestuia. Din 
perspectiva psihiatriei comunitare, de pacienţii care suferă de schizofrenie (şi 
de alţii cu acelaşi model evolutiv) se ocupă o echipă terapeutică a unui centru 
teritorial, formată din: psihiatru, asistent social, asistent medical, psiholog, 
ergoterapeut. 

Pentru cazuri cu evoluţie îndelungată, marcată de recăderi periodice 
şi cu tendinţe la defect social, există o întreagă reţea instituţională orientată 
spre prevenirea recăderilor, reabilitare psiho-socială, menţinerea în societate. 
În cazul recăderilor, internările se cer a fi de scurtă durată şi dacă se poate în 
staţionarele de zi sau secţii de psihiatrie ale spitalelor generale.  

Pentru persoanele care nu au suport social există locuinţe protejate, 
«hosteluri». Aici persoanele cu schizofrenie trăiesc autoîngrijindu-se parţial, 
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supervizaţi de echipa terapeutică, participând la cluburi, ateliere protejate şi 
alte activităţi. Se evită astfel internările prelungite în spitale, datorate lipsei 
de suport social sau rejecţie. 

Sprijinul psihiatric – comunitar acordat persoanelor cu schizofrenie 
trebuie să fie şi în direcţia unor acţiuni «antistigma», în sensul de a modela 
atitudinea comunităţii cu scopul de a-i accepta şi pe aceştia ca parte 
componentă a comunităţii. 
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CAPITOLUL XI. 

TTUULLBBUURRĂĂRRIILLEE  DDEELLIIRRAANNTTEE  PPEERRSSIISSTTEENNTTEE  
 
Acestea reprezintă un grup de psihoze cu evoluţie cronică în care 

simptomul principal este, aşa cum reiese şi din denumirea lor, delirul 
sistematizat. Ele cuprind vechea „Paranoia” şi „Parafrenia”.  

Ele sunt considerate afecţiuni rare, deşi este general acceptat faptul că 
numărul real este mult mai mare decât cel al celor ce vin în contact cu 
serviciile psihiatrice.  

Debutul acestora are loc, în general, la vârstă adultă, de obicei după 
35 de ani.  

 
Paranoia  
Poate fi considerată prototipul de bază al acestor tulburări delirante 

persistente. În clasificările internaţionale actuale de diagnostic, ea se 
confundă cu „Tulburarea delirantă”.  

Descrierea de bază a paranoiei a fost realizată de Emil Kraepelin, 
care descria paranoia ca fiind un delir tematizat şi consistent, în special de 
persecuţie. El diferenţia tulburările paranoide de dementia praecox, prin 
faptul că pacienţii cu paranoia nu au nicio perturbare de formă în procesul de 
gândire cu excepţia delirurilor, şi astfel, defectul principal îl găsim în 
judecată. Personalitatea este bine păstrată, chiar şi după o perioadă lungă de 
boală, singurele modificări fiind comportamentul secundar credinţelor sale 
delirante.  

Paranoia este întâlnită mai frecvent la persoanele care prezintă, 
premorbid, personalitate paranoidă. Tabloul clinic este caracterizat de 
prezenţa unui delir sistematizat, aparent logic, bine organizat, care centrează 
existenţa şi comportamentul pacientului. Nu sunt prezente halucinaţii, 
fenomene de transparenţă-influenţă, tulburări de serie schizo-negativă şi 
dezorganizante.  

Diagnosticul se pune după cel puţin 3 luni de prezenţă a delirului 
sistematizat. Temele delirante întâlnite în cadrul acesteia sunt:  

- Tema de persecuţie. Delirul de persecuţie este arhetipul „paranoiei”, 
acest tip de delir fiind cel mai frecvent întâlnit. Pacientul trăieşte sentimentul 
de ostilitate din partea altor persoane considerate a avea o atitudine 
nefavorabilă, o tendinţă ostilă, agresivă asupra subiectului. Masca sa 
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psihologică e suspiciunea. Convingerile sunt extrem de stabile şi de obicei, 
cu trecerea timpului, creşte elaborarea lor. Persoanele implicate în sistemul 
de persecuţie, pot fi din cadrul rudelor, vecinilor, al doctorilor, al poliţiei, 
diplomaţi din guvern, organizaţii de securitate şi alţii. 

- Varianta litigioasă a tematicii de persecuţie. La aceste persoane 
există un sentiment profund şi persistent că au fost nedreptăţite într-un fel 
sau altul, acestea solicitând permanent despăgubiri fie pe cale personală, fie 
pe cale legală. Punctul de plecare poate fi o pagubă autentică sau o recom-
pensă nesatisfăcătoare, însă comportamentul ulterior al subiectului devine 
evident exagerat şi interminabil. Astfel, reclamaţiile şi comportamentul 
secundar pot părea coerente şi rezonabile la început. Aceste persoane 
generează multă publicitate în mass-media.  

- Tema somatică. Principala temă o reprezintă dismorfofobia sau 
hipocondria delirantă. În cadrul acestuia găsim patru domenii tematice 
majore:  
1. Deliruri care implică pielea (infestarea cu microorganisme, paraziţi etc.);  

2. Deliruri care implică urâţenia şi diformitatea (deliruri dismorfice);  
3. Deliruri care implică mirosul corpului şi halena;  

4. Diverse (dentare, boli cu transmitere sexuală şi non-sexuală).  
- Tema erotomană. Subiectul este convins că o altă persoană de sex 

opus (care, posibil, nici nu o cunoaşte) este îndrăgostită de el şi urmează să 
se unească într-o căsătorie; urmează comportamente intens perturbatoare 
social. Tematica este mai frecvent întâlnită la sexul feminin.  

- Tema megalomană, de invenţie. Subiectul, după ani de preocupări, 
este convins că a descoperit „leacul cancerului”, „elixirul nemuririi”, 
„perpetuum mobile” „esenţa materiei” ş.a.m.d. El pretinde recunoaşterea 
oficială a descoperirilor sale (care obiectiv ştiinţific nu poate fi în niciun fel 
justificat) şi devine prin aceasta perturbator social. Pot apărea şi teme de 
descendenţă ilustră, cu relaţii sociale extinse (deseori susţinute confabulator). 
Este menţionat şi delirul mistic de misiune divină specială, expansiv, care 
reuşeşte chiar să racoleze acoliţi (datorită păstrării mult timp a logicii şi 
puterii de convingere).  

- Tema de gelozie. Subiectul este convins de faptul că partenerul îl (o) 
înşală (cu sute de oameni, cu copii, bătrâni şi femei etc.), deşi argumentele 
pentru cei din jur sunt considerate nerezonabile. Tema este mai frecventă la 
bărbaţi.  

- Tema de relaţie. Subiectul trăieşte senzitiv faptul că alţii sunt 
preocupaţi şi atenţi critic faţă de propria persoană. El prezintă o stare de 
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continuă alertă, cu hipervigilenţă suspicioasă faţă de comportamentul şi 
expresiile altora, cu interpretări distorsionate, supraevaluate, hiperanalitice 
ale acestui comportament, care nu mai e considerat firesc sau banal. Se simte 
privit în mod deosebit (eventual alţii întorc capul după el), se discută despre 
el, este bârfit, comentat negativ, alţii râd de el şi glumesc pe seama sa, 
încearcă să-l facă de râs în public, să-l dezonoreze. Subiectul exagerează 
incidente banale sau obişnuite din cursul vieţii, dându-le o interpretare 
exagerată, ca având o semnificaţie agresivă împotriva sa, apărând ca un delir 
de referinţă. Uneori, expresii verbale banale sunt interpretate ca aluzii la sine. 
Într-o formă mai avansată de delir are convingerea că la televizor se vorbeşte 
despre sine, că în ziare apar informaţii care se referă la el.  

În cadrul paranoiei se descriu două forme de boală:  

- Paranoia activă (de luptă): în care subiectul se consideră continuu 
persecutat, prejudiciat, nedreptăţit, motiv pentru care se află într-o continuă 
luptă pentru drepturile sale, asaltând în permanenţă instituţiile judiciare cu 
reclamaţii sau memorii; este o persoană foarte activă şi vivace, ce devine un 
persecutor pentru persoanele şi instituţiile pe care le implică în cadrul 
proceselor pe care le creează. 

- Paranoia pasivă (senzitivă): în care subiectul este lipsit de energie, 
senzitiv, complexat şi cu anxietate secundară frecvent asociată, punând 
eşecurile pe seama altora.  

 

Parafrenia  
A fost descrisă de Kraepelin, care o considera o psihoză funcţională 

distinctă de paranoia şi dementia praecox. Se dezvoltă mai târziu decât 
dementia praecox şi era similară cu schizofrenia paranoidă de astăzi: cu delir 
fantastic şi halucinaţii, dar cu mai puţine tulburări de gândire, cu o mai bună 
păstrare a afectivităţii, cu o mai puţină deteriorare a personalităţii şi cu o mai 
bună păstrare a voliţiei. El vedea parafrenia ca o boală intermediară între 
dementia praecox şi paranoia. 

El a identificat patru forme:  
a) Sistematică: cu dezvoltarea insidioasă a unui sistem delirant de persecuţie 
şi exaltare, predomină sindromul de transparenţă-influenţă;  
b) Expansivă: idei de grandiozitate şi dispoziţie afectivă euforică;  

c) Confabulatorie: memorie falsificată, delirul este îmbogăţit de imaginaţie, 
amintiri, lecturi;  

d) Fantastică: idei delirante extraordinare, incoerente şi schimbătoare.  



 
129 

În general, elementele definitorii pentru parafrenie sunt considerate a 
fi reprezentate de:  

- Caracterul fantastic al temelor delirante, cu pondere majoră a 
imaginarului;  

- Juxtapunerea unei lumi imaginare realului, în care bolnavul 
continuă să se adapteze bine; 

- Menţinerea îndelungată a nucleului personalităţii;  
- Predominanţa limbajului asupra acţiunii.  

În cadrul tabloului clinic, pe lângă delirul clinic sistematizat, se mai 
descrie foarte frecvent şi prezenţa halucinaţiilor vizuale sau auditive, precum 
şi a sindromului de transparenţă-influenţă.  

O caracteristică a parafreniei este prezenţa dublei contabilităţi, adică 
subiectul poate face distincţia între lumea reală şi cea fantastică, imaginară. 
În cazul decompensării, subiectul nu mai poate face distincţia între cele două 
lumi, realizându-se contopirea lor. 

Evoluţia tulburărilor delirante persistente este în mod obişnuit 
cronică, dar nedeteriorativă (comparativ cu situaţia evolutivă a 
schizofreniei), după mai mulţi ani de evoluţie delirul trecând pe un plan 
secundar, precum şi o diminuare a rezonanţei afective la temele delirante. 
Din punct de vedere prognostic, spre deosebire de schizofrenie, se constată o 
mai bună prezervare a funcţiilor psihice, precum şi a personalităţii în 
ansamblul ei, cu o mai bună funcţionalitatea în toate domeniile de existenţă 
ale individului.  

Tratamentul este în primul rând neuroleptic (vezi secţiunea 
tratamentului de la schizofrenie). Se pot adăuga, în funcţie de situaţie, 
antidepresive, anxiolitice, stabilizatoare timice. 

 

TULBURĂRILE PSIHOTICE ACUTE ŞI TRANZITORII 
Prezenţa acestora în populaţia generală este considerată ca fiind mai 

rară, incidenţa şi prevalenţa acestora nefiind cunoscută.  

Tulburările psihotice acute şi tranzitorii pot debuta la orice vârstă, 
vârful de frecvenţă fiind considerat în jurul decadei a 3-a, cu o vârstă de 
debut mai scăzută la femei decât la bărbaţi. Majoritatea studiilor 
menţionează preponderenţa acestora la femei faţă de sexul masculin.  

Debutul este acut, în câteva zile până la 1-2 săptămâni, precedat sau 
nu de evenimente stresante de viaţă.  
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În perioada de stare, caracteristice sunt delirurile cu teme multiple 
(persecuţie, otrăvire, posesiune, influenţă, transformare sexuală, referinţă, 
mistic, bogăţie sau puteri fabuloase, vinovăţie) şi schimbătoare de la o zi la 
alta. Pot exista trăiri halucinatorii diverse şi oscilante. Cele mai frecvente 
sunt cele auditive, dar sunt prezente şi halucinaţii vizuale foarte vii, 
halucinaţii haptice, kinestezice şi pseudohalucinaţiile.  

Starea afectivă este şi ea oscilantă, între anxietate, euforie, extaz, 
iritabilitate, depresie, inhibiţie comportamentală (până la stupor) şi retragere 
socială (până la nonrespondenţă şi negativism), poate alterna cu stări de 
agitaţie. Mai pot fi prezente trăiri din seria depersonalizare-derealizare, 
transparenţă - influenţă (cu durată scurtă) şi chiar de tip confuziv (cu 
denivelarea vigilităţii conştiente).  

Insomnia este un simptom frecvent, ca şi tulburările de atenţie şi 
hipomnezia pentru evenimentele recente.  

Comportamentul este neadecvat, bizar, motivat delirant, cum ar fi 
comportament inhibat, siderat, agitaţie cu agresivitate, călătorii fără scop, 
uneori tentative suicidare şi acte medico-legale.  

Uneori, tabloul clinic nu este aşa de complex şi polimorf cum a fost 
descris anterior, şi se poate reduce doar la deliruri paranoide, însoţite de 
halucinaţii, anxietate, nelinişte, depresie (dar uneori şi euforie, expan-
sivitate); el se poate rezuma chiar la delir senzitiv-relaţional dublat de o stare 
depresiv-anxioasă (mai rar euforică).  

În ceea ce priveşte durata acestor episoade psihotice, în cazul 
prezenţei de simptome tipice de schizofrenie (halucinaţii auditive comen-
tative, sindrom de transparenţă-influenţă, delir bizar etc.), aceasta nu trebuie 
să depăşească o lună, caz în care diagnosticul trebuie schimbat în cel de 
schizofrenie. Dacă nu sunt prezente simptomele tipice de schizofrenie, aceste 
episoade pot dura până la 3 luni, după care diagnosticul se va schimba în cel 
de tulburare delirantă persistentă sau cel de altă tulburare psihotică non-
organică.  

Principalele subgrupe diagnostice ale tulburările psihotice acute şi 
tranzitorii sunt următoarele:  

1) Tulburare acută polimorfă fără simptome de schizofrenie;  
2) Tulburare acută polimorfă cu simptome de schizofrenie;  

Aceste subgrupe diagnostice au ca trăsătură comună polimorfismul 
tabloului clinic cu variabilitatea şi schimbarea rapidă a simptomatologiei, de 
la o zi la alta sau chiar în aceeaşi zi. Prezenţa sau absenţa simptomelor de 
schizofrenie le diferenţiază în diagnosticele mai sus menţionate.  
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3) Tulburarea psihotică acută schizophrenia-like. În cadrul acesteia, 
simptomele sunt relativ stabile şi întrunesc criteriile pentru schizofrenie, dar 
durata episodului este de sub o lună. Persistenţa simptomatologiei de 
schizofrenie peste 1 lună impune schimbarea diagnosticului în cel de 
schizofrenie.  

4) Alte tulburări psihotice acute predominant delirante. Principala 
caracteristică a acesteia o reprezintă prezenţa delirurilor şi halucinaţiilor care 
sunt oarecum stabile, dar care nu întrunesc criteriile simptomatice pentru 
schizofrenie. Principala tematică delirantă este cea de persecuţie sau de 
referinţă. Dacă delirurile persistă mai mult de 3 luni, diagnosticul trebuie 
schimbat în cel de tulburare delirantă persistentă.  

Diferenţierea acestora se face faţă de:  

- schizofrenie (sau psihoza schizofreniformă, după DSM-IV), în care 
tulburarea psihotică productivă e mai complexă şi bizară, existând şi 
elemente semiologice din serie negativă (prodromal, în timpul episodului şi 
apoi), precum şi din serie dezorganizată;  

- tulburarea dispoziţiei în care predomină tabloul maniacal sau 
depresiv, elementele psihotice fiind secundare.  

Evoluţia pe termen scurt a tulburărilor psihotice acute şi tranzitorii 
este spre remisiune completă a simptomatologiei psihotice, cu revenire la 
nivelul anterior de funcţionare al persoanei, aspecte ce fac parte, de altfel, 
dintre criteriile de diagnostic. Persistenţa simptomatologiei peste intervalele 
de timp menţionate pentru subcategoriile diagnostice impune schimbarea 
diagnosticului. În caz de remisiune, există însă tendinţa spre recurenţă, 
condiţionată sau nu de stresori. 

Pe termen lung, în literatura de specialitate sunt menţionate 
următoarele variante evolutive: episod unic, episoade psihotice acute 
recurente şi evoluţia spre psihozele cronice (tulburările afective, în special 
tipul bipolar, tulburarea schizo-afectivă şi schizofrenia).  

Tratamentul este în esenţă neuroleptic (vezi tratamentul schizofrenie). 
Se pot administra, în funcţie de tabloul clinic, anxiolitice şi stabilizatoare 
timice.  

 

TULBURAREA SCHIZO-AFECTIVĂ 
Reprezintă o psihoză controversată care s-ar plasa într-o zonă 

intermediară între schizofrenie şi patologia dispoziţiei afective. Poziţia 
intermediară în cadrul psihozelor este susţinută de aspectele clinice, adică de 
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suprapunerea elementelor de schizofrenie cu cele afective (depresive, 
maniacale şi mixte) în acelaşi episod de boală.  

Prevalenţa pe durata întregii vieţi este de sub 1%, cu un raport 
femei/bărbaţi uşor în favoarea femeilor.  

Tabloul psihopatologic conţine în proporţii aproximativ egale atât 
simptome de serie schizofrenă (de ex. halucinaţii auditive comentative, 
dezorganizare ideo-verbală şi/sau comportamentală, sindrom de transparenţă 
– influenţă etc.), cât şi simptome dispoziţionale (dispoziţie depresivă, 
euforică şi/sau iritabilă, mixtă). Pentru a putea diferenţia tulburarea 
schizoafectivă de cele ale dispoziţiei afective, este necesar (conform 
criteriologiei diagnostice) să existe o perioadă de minim 2 săptămâni pe 
parcursul evoluţiei acesteia în care simptomele de serie afectivă să nu fie 
proeminente. Astfel, în conformitate cu eventualităţile ce pot rezulta din 
combinarea celor două entităţi psihopatologice, vom avea: episoade schizo-
depresive, schizo-maniacale, schizo-hipomaniacale etc. Episoadele schizo-
afective pot apărea şi în context izolat în evoluţia altor tulburări psihotice, 
fiind astfel discutabilă calitatea de entitate nosologică distinctă a acestei 
tulburări în concepţia anumitor autori.  

Similar schizofreniei, precum şi patologiei dispoziţiei afective, 
modelul evolutiv cel mai frecvent întâlnit în această tulburare este de tip 
episodic, cu remisiuni complete sau parţiale, cu stări defective ce pot rămâne 
constante sau se pot accentua pe măsura avansării în boală.  

Evoluţia este heterogenă polimorfă cu apariţia a cel puţin două tipuri 
diferite de episoade: episoade schizoafective, episoade afective, episoade pur 
schizofrenice. Episoadele schizoafective s-au dovedit a fi cele mai frecvente, 
urmate fiind de cele pur afective şi de cele schizofrenice simple. 

Tratamentul constă, în esenţă, din administrarea de medicamente 
neuoleptice (preferabil de generaţie nouă, administrate atât în timpul 
episoadelor, dar şi ca tratament de fond), antidepresive (în situaţia 
episoadelor schizo-depresive) şi timostabilizatoare (atât în cursul episoadelor 
de boală, dar şi ca tratament de întreţinere). În perioadele în care se obţine 
remisiunea, este util să se asocieze şi intervenţii psihosociale de genul 
psihoterapiei, psihoeducaţiei etc. 
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CAPITOLUL XII. 

TTUULLBBUURRĂĂRRIILLEE  DDIISSPPOOZZIIȚȚIIEEII  AAFFEECCTTIIVVEE  
PPEERRIIOODDIICCEE  ȘȘII  PPEERRSSIISSTTEENNTTEE  

 

CIRCUMSCRIERE,  SCURT ISTORIC 
Sub eticheta generică a tulburărilor dispoziției afective este reunit un 

grup mai larg de tulburări psihice, care au ca element clinic comun 
modificarea cantitativă, în grade variabile, a dispoziției afective, în 
consecință fiind considerate stări hipertimice. Această modificare de 
dispoziție afectivă, de intensitate clinică, se poate realiza fie în sensul 
apariției unor trăiri calitativ negative de tipul tristeții patologice, fie în sensul 
creșterii dispoziției afective cu apariția unor trăiri de tip euforic sau de tip 
elație. În ambele situații ale dispoziției afective modificate, menționate 
anterior, se poate mixta într-o proporție variabilă și iritabilitatea. Pe de altă 
parte, simptomele depresive se pot manifesta simultan cu cele maniacale, în 
această situație vorbim de episoade de dispoziție afectivă mixtă sau mai scurt 
episoade mixte, dacă durata lor este de minim 2 săptămâni. În unele cazuri, 
tabloul clinic de depresie poate alterna, în mod mai mult sau mai puțin rapid, 
cu cel de tip maniacal și atunci vorbim de cicluri rapide (pentru aceasta este 
necesar să avem minim 4 episoade de dispoziție afectivă modificată într-un 
an de zile). Acestea pot alterna mai rapid, chiar în cadrul aceleiași zile, caz în 
care vorbim de cicluri ultrarapide.  

Episoadele de dispoziție afectivă mai prezintă câteva caracteristici 
clinice comune ce le definesc: modificarea dispoziției este areactivă la 
evenimentele externe (excepție depresia atipică, unde există o hiper-
sensibilitate în situația în care este percepută rejecția interpersonală); 
persistența dispoziției afective modificate (criteriul temporal), pentru minim 
2 săptămâni în situația episodului depresiv, minim 7 zile în cazul episodului 
maniacal și minim 4 zile în situația episodului hipomaniacal; modificarea 
dispoziției afective are un caracter pervaziv sau penetrant în sensul că 
afectează toate nivelele funcționale ale psihismului; modificarea dispoziției 
afective nu este cauzată în mod direct de vreo afecțiune primară sau cu efect 
secundar pe sistemul nervos central, consum de substanțe psihoactive sau de 
o altă afecțiune psihiatrică majoră (de exemplu tulburarea schizo-afectivă). 
Nu în ultimul rând trebuie specificat că dispoziția afectivă modificată 
interferează, în grade variabile în raport de severitatea acesteia, cu 
funcționalitatea globală a individului, fapt ce justifică necesitatea 
intervenției terapeutice, psihofarmacologice și/sau de tip psihoterapeutic.  
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Dorim să menționăm că în cadrul acestui capitol nu sunt cuprinse 
sindroamele depresive ce apar în alte contexte diagnostice precum: Reacția 
depresivă scurtă și prelungită sau Reacția mixtă anxioasă și depresivă din 
cadrul Tulburării de adaptare, Tulburarea schizoafectivă de tip depresiv, 
Tulburarea mixtă anxioasă și depresivă (încadrată la tulburări anxioase) și 
Depresia postschizofrenă. Acestea vor fi prezentate în cadrul capitolelor 
corespunzătoare. 

Preocupări referitoare la înțelegerea și găsirea unui remediu pentru 
depresie au fost consemnate încă din vremea medicinei antice egiptene, 
astfel papirusul lui Eber (aproximativ 1552 î.ch.) conține peste 700 de 
remedii populare pentru diferite boli, printre care și depresia este una dintre 
acestea. 

Vechiul Testament prin povestea Regelui Saul descrie un sindrom 
depresiv şi la fel şi povestea suicidului lui Aiax din Iliada lui Homer. 

De asemenea, în corpusul Hipocratic (460 – 377 î.ch.) conform 
teoriei umorale exista o abordare holistică a maladiilor, la acea vreme nefiind 
o distincție clară între bolile somatice și cele psihice, majoritatea acestora 
fiind considerate ca rezultat al unor dezechilibre între cele patru umori, 
precum bila galbenă, sângele, flegma sau pituita și bila neagră. În situația 
melancoliei, care era considerată mai degrabă trăsătură decât stare, se 
considera că există un exces de bilă neagră. 

În anul 1621, Robert Burton este primul autor care a publicat, 
realizând o abordare mai sistematică a depresiei, lucrarea intitulată 
„Anatomia Melancoliei”, al cărei merit deosebit este acela că pentru prima 
dată se face distincție între depresia ca stare de dispoziție afectivă modificată 
ce are caracter tranzitoriu și depresia ca trăsătură caracterială anevolutivă sau 
persistentă. 

În secolele XIX și XX, psihiatria și psihopatologia au cunoscut cel 
mai mare progres în ceea ce privește semiologia, nosologia și intervenția 
terapeutică în cazul bolilor psihice. În 1854, Jules Falret descrie o stare 
denumită folie circulaire în care pacienţii prezintă stări afective alternative 
de depresie şi manie. Aproximativ în aceeaşi perioadă, un alt psihiatru 
francez, Jules G. F. Baillarger, descrie starea de folie à double forme, în care 
pacienţii devin profund deprimaţi şi cad într-o stare de stupor din care în cele 
din urmă îşi revin. 

La sfârșitul secolului XIX, psihiatrul german Emil Kraepelin, ce a 
transpus psihiatria, în cadrul edițiilor succesive ale tratatelor sale de 
psihiatrie, în tiparele modelului medical, a fost primul care a diferențiat în 
mod clar psihoza maniaco-depresivă (n.n. - în prezent cunoscută ca tulburare 
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afectivă bipolară) de schizofrenie, pe care o numea dementia praecox, termen 
preluat de la Bénédict Morel (1852). 

În 1917, medicul neurolog austriac Sigmund Freud a abordat 
problema depresiei, din perspectivă psihanalitică, în lucrarea intitulată 
„Doliu și melancolie”, făcând o analogie între modul de apariție a celor două 
trăiri.  

În 1920, Kurt Schneider a fost autorul conceptelor de depresie 
reactivă versus endogenă, ce arată o cauzalitate diferită pentru cele două 
entități nosologice distincte.  

În anul 1957, psihiatrul german Karl Leonhard a fost primul care a 
propus, la nivel conceptual, clasificarea în mod dihotomic a tulburărilor 
dispoziției afective, în tulburare bipolară (în care alternează episoadele 
depresive cu cele maniacale) și unipolară (în care avem doar o succesiune de 
episoade depresive). 

În anul 1967, psihiatrul britanic Aaron Beck, părintele teoriei 
cognitive a tulburărilor psihice, este cel care a descris triada cognitivă din 
depresie, în conformitate cu care depresivul are o percepție negativă a 
sinelui, a prezentului și a viitorului. 

 
DATE EPIDEMIOLOGICE ȘI SOCIO-DEMOGRAFICE 
Referitor la datele de prevalență, Studiul Național al Comorbidității – 

Replicat  a indicat că tulburarea depresivă majoră a prezentat o prevalență pe 
durata vieții de 16,6% la nivelul Statelor Unite, ocupând primul loc ca cea 
mai răspândită tulburare psihică distinctă în populația generală. Un studiu 
realizat la nivel european (studiul DEPRES) a găsit o prevalență pe 6 luni 
pentru orice formă de depresie de aproximativ 6,9%. La nivelul României, 
conform rezultatelor unui studiu comunicat de Liga Română pentru Sănătate 
Mintală, prevalența pe durata vieții pentru un episod depresiv major în 
România este de 21%. Raportul femei:bărbați pentru tulburarea depresivă 
recurentă este de aproximativ 2:1. Cel mai adesea, debutul tulburării 
depresive recurente este în jurul vârstei de 40 de ani.  

În conformitate cu un studiu OMS și Banca Mondială, depresia 
unipolară a fost estimată că va ocupa locul al doilea ca și cauză de 
dizabilitate, dintr-o listă generală ce cuprinde 135 de boli somatice și 
psihiatrice, fiind depăşită doar de boala cardiacă ischemică. Această estimare 
face din depresie o prioritate în sensul atenției care trebuie să i se acorde în 
cadrul politicilor de sănătate, fiind o problemă de sănătate publică. 
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Din punct de vedere al arealului geografic, depresia este mai 
frecventă în emisfera nordică, pe măsura apropierii de cercul polar, posibil 
datorită efectului cumulativ al tulburărilor afective sezoniere. 

Prevalența pe durata vieții a tulburării afective bipolare la nivelul 
Statelor Unite, conform Studiului Național al Comorbidității, este de 
aproximativ 4%, cu un raport femei:bărbați de 3:2. În mod clasic, exista un 
raport de 1:1 între femei:bărbați pentru tulburarea afectivă bipolară. Studiul 
Național al Comorbidității – Replicat a găsit o prevalență pe 12 luni în 
populația generală pentru tulburarea afectivă bipolară I și II cumulate de 
2,6%, din care 82,9% se încadrau în forma severă de tulburare. Vârsta medie 
de debut a tulburării afective bipolare este de 25 ani, bărbații având un debut 
la o vârstă mai tânără comparativ cu femeile. 

 

FACTORI ETIOPATOGENETICI 
În această secțiune se va realiza o abordare paralelă a factorilor 

etiopatogenetici ce intervin atât în apariția tulburării depresive recurente, cât 
și în tulburarea afectivă bipolară, având în vedere că o parte din acești factori 
sunt comuni pentru ambele tulburări ale dispoziției afective, dar cu nuanțe 
diferite. 

Atât tulburarea depresivă recurentă, cât și tulburarea afectivă bipolară 
sunt considerate a avea un determinism complex plurifactorial, a căror 
acțiune se desfășoară într-o perioadă îndelungată de timp (începând din mica 
copilărie și chiar antenatal) la toate nivelurile ființei umane: biologic, 
psihologic și social. 

 

FACTORI BIOLOGICI 

1. Factori genetici 
Cu scopul de a determina componenta genetică a unei afecțiuni, pe 

lângă cercetările fundamentale de genetică cu privire la modificările de la 
nivelul genomului în corelație cu riscul crescut de boală, de valoare cel puțin 
egală sunt studiile genealogice asupra rudelor de gradul I ale probanzilor, 
studiile pe adopții pentru a găsi cine conferă riscul de boală părintele 
biologic (cu care pacientul nu a fost în contact mult timp după naștere) 
versus părintele adoptiv, precum și studiile pe gemeni în care se compară 
ratele de concordanță între monozigoți (al căror genom este identic în cea 
mai mare proporție) versus dizigoți. 
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În tabelul de mai jos, oferim comparativ câteva dintre rezultatele 
studiilor genetice, realizate în tulburarea depresivă recurentă și respectiv 
tulburarea afectivă bipolară. 

 
 

Tip studiu 
Tulburarea depresivă 
recurentă sau depresia 

unipolară 

Tulburarea afectivă 
bipolară 

Studii linkage și 
asupra genelor 
candidate 

Alela scurtă a genei care 
codifică transportorul sero-
toninei, genele care 
codifică sinteza tirozin 
hidroxilazei (cromozom 
11) și triptofan hidroxila-
zei, gena care codifică 
sinteza COMT și mai 
multe gene care codifică 
receptori ai neurotrans-
misiilor serotoninergice și 
dopaminergice 
(cromozomul 5) 

Studii linkage au demonstrat 
că cele mai frecvent asociate 
cu tulburările afective au 
fost genele situate pe 
cromozomii 5, 11 și X. 
Studii mai recente au găsit 
tulburarea afectivă  bipolară 
ca fiind mai adesea asociată 
cu loci genici de pe 
cromozomii: 4p, 4q, 8q, 10q, 
12q24, 13q, 13p, 18p, 18q, 
21q și 22q 

Studii 
genealogice sau 
familiale 

Risc de 3 ori mai mare la 
rudele de gradul  I 
comparativ cu populația 
generală 

Rudele de gradul I ale celor 
cu tulburare bipolară tip I 
sunt de 8 până la 18 ori mai 
expuși să facă tulburare 
bipolară tip I comparativ cu 
cei fără astfel de tulburare în 
familie. 50% din cei cu 
tulburare afectivă bipolară I 
au cel puțin 1 părinte cu o 
tulburare afectivă, cel mai 
adesea tulburare depresivă 
majoră  

Rata de concor-
danță între 
monozigoți 
versus dizigoți 

Aproximativ 50% la 
monozigoți comparativ cu 
10 – 25% la dizigoți 

Rate de concordanță 
cuprinse între 60 – 80% la 
monozigoți comparativ cu 
20 – 30% pentru dizigoți 

Studiile pe 
adopții 

Atât părinții biologici, cât 
și cei adoptivi au conferit 
risc pentru un episod 
depresiv major, nefiind 
diferențe semnificative. 

Risc conferit de părintele 
biologic semnificativ mai 
mare decât de părintele 
adoptiv. 
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2. Factori epigenetici 
Cercetările epigenetice sunt cele care explică boala prin perspectiva 

interacțiunii dintre genom și factorii de mediu, care pot fi diverși: alimentari, 
medicamentoși etc. Dintre mecanismele epigenetice cunoscute enumerăm: 
metilarea ADN-ului în porțiunile promotoare ale genelor ce face să se 
închidă expresia genei respective, disfuncții ale microARN-ului și modificări 
ale histonelor de la nivelul cromatinei. Aceste mecanisme epigenetice pot 
explica de ce dintre doi gemeni monozigoți unul face o anumită boală, în 
timp ce celălalt nu.  

 
3. Modificări la nivelul neurotransmisiei cerebrale 
Teoria monoaminergică a fost și prima lansată ca ipoteză etiopatoge-

netică, ce a propus ca mecanism de apariție a depresiei disfuncția cantitativă, 
în primul rând, a serotoninei, noradrenalinei și într-o oarecare măsură a 
dopaminei. Conform teoriei monoaminergice, în depresie ar exista un deficit al 
acestor neurotransmițători, în special la nivelul fantelor sinaptice atunci când 
are loc transmiterea influxului nervos. Disfuncția monoaminergică interesează 
anumite circuite cerebrale ce interconectează mai multe regiuni cerebrale. 

În mod invers, în episodul maniacal, conform teoriei mono-
aminergice, există un exces cantitativ și/sau al activității dopaminei 
(argumentat și de efectul antimaniacal al haloperidolului, care este un 
antagonist al acestui tip de neurotransmisie) și noradrenalinei. 

   
4. Teoria displasticității receptorale 
Având în vedere incapacitatea teoriei monoaminergice, de a explica, 

pe de-o parte, necesitatea unei perioade mai lungi de timp pentru instalarea 
efectului medicației antidepresive, iar pe de altă parte, ineficacitatea 
antidepresivă prin simpla suplimentare cu aminoacizi esențiali precursori ai 
neurotransmițătorilor invocați ca responsabili pentru apariția simptomelor 
depresive, a apărut necesitatea elaborării unei teorii mai avansate. Astfel, a 
apărut teoria displasticității receptorale, care a mutat centrul de greutate de 
pe neurotransmițători pe receptorii acestora, conform căreia, spre exemplu în 
depresie, datorită deprivării îndelungate a sinapsei de anumiți neuro-
transmițători, în mod compensator, se va produce o supra-activare a acestora, 
constând din creșterea numărului lor la nivelul membranei neuronului post-
sinaptic, alături de modificarea pragului de activare a acestora. Astfel, efectul 
antidepresiv ar apărea nu numai după restabilirea cantitativă a neuro-
transmițătorilor, ci și după revenirea la numărul și funcția normală a acestor 
receptori. În sprijinul acestei teorii vin și studiile post-mortem care au 
evidențiat că în regiunea cortexului prefrontal a celor care au comis suicid 
finalizat există în mod semnificativ nu număr mai crescut de receptori 
serotoninergici. 
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5. Teoria mesagerilor secunzi 
Această teorie, mai recentă, plasează mai departe cauza apariției 

simptomelor afective, la nivelul sistemului mesagerilor secunzi cu rol în 
medierea expresiei genice. Mai exact, este vorba despre calea AMPc care 
sub acţiunea antidepresivelor este supra-activată în mai multe etape: 
stimularea cuplării proteinei G stimulatoare cu adenil-ciclaza, antrenarea 
unor nivele crescute de protein-kinază AMPc dependentă şi de proteine 
CREB, în special în regiunile hipocampice şi ale cortexului prefrontal. A mai 
fost invocat și sistemul mesager secund al Inozitol trifosfat, în special în 
relație cu tulburarea afectivă bipolară, deoarece se pare că acesta ar media 
efectele terapeutice timostabilizatoare ale sărurilor de litiu. 

 
6. Factori neuroendocrini 
Cel mai studiat ax neuroendocrin, ce face legătura între psiho-

traumele trăite în copilărie, datorită vulnerabilizării sale, și apariția depresiei 
la adult, este reprezentat de axul hipotalamo-hipofizo-suprarenalian. Acest ax 
neuroendocrin s-a dovedit a fi disfuncțional la pacienții cu depresie, cu 
apariția unei hipercortizolemii non responsive la testul de supresie cu  
dexametazonă. Această disfuncție neuroendocrină își are originea la nivel 
hipotalamic. Cortizolul datorită efectului prelungit, ca hormon de stres 
cronic, devine neurotoxic, fiind responsabil de atrofia regiunii hipocampice. 
Aceasta explică în mod suplimentar tulburările cognitive ale memoriei de 
fixare întâlnite în cursul depresiei. 

Un alt ax neuroendocrin studiat și care s-a dovedit a fi disfuncțional 
în episoadele afective este reprezentat de axul hipotalamo-hipofizo-tiroidian. 
Acesta este neresponsiv la stimularea cu TRH. Cel mai adesea disfuncția 
endocrină asociată patologiei afective este de intensitate subclinică și se 
întâlnește la aproximativ 10 – 15% din cazurile cu tulburare de dispoziție 
afectivă. Pe lângă hipofuncția tiroidiană asociată mai frecvent cu simptomele 
depresive, au existat studii care au evidențiat și situații de hipertiroidism 
subclinic. Acest ax neuroendocrin s-a dovedit a fi de importanță particulară 
în tulburarea afectivă bipolară, pornind de la observația clinică a faptului că 
administrarea adițională a unor doze crescute de tiroxină (T4) poate 
determina obținerea remisiunii în situația celor cu cicluri rapide la care 
tratamentul psihofarmacologic standard nu a avut niciun efect. 

 
7. Fenomenul de „kindling” 
În conformitate cu această teorie, prin analogie cu modelul apariției 

crizelor epileptice, evenimentele stresante joacă un rol important la 
declanșarea primelor episoade afective. Ulterior, odată cu progresia bolii, 
însemnătatea acestor evenimente stresante de viață care declanșează 
episoadele afective este din ce în ce mai redusă, pentru ca în cele din urmă 



 
140 

episoadele afective să apară spontan, fără niciun eveniment declanșator, 
datorită sensibilizării progresive a sistemului limbic. 

 
8. Rolul neuropeptidelor cerebrale și al factorilor neurotrofici 
Cea mai studiată a fost substanţa P, al cărei rol principal a fost 

presupus că ar consta în inhibarea genei responsabile de supresia factorului 
neurotrofic derivat cerebral BDNF (Brain-derivated neurotrofic factor). 
Acest factor neurotrofic ar avea un rol important în menţinerea viabilităţii 
neuronale, iar depleţia sau absenţa lui, în condiţii de stres nespecific, ar 
determina în consecinţă atrofia substanţei cenuşii, în special la nivel 
hipocampic, sau chiar moartea neuronală prin mecanism apoptotic. De 
asemenea, această teorie ar putea oferi explicaţia pentru caracterul recurent 
al depresiei şi în plus argumentează existenţa deficitului cognitiv din 
depresie, secundar hipotrofiei hipocampice. Pe de altă parte, prin intermediul 
proteinelor CREB (factori de transcripţie), antidepresivele stimulează 
expresia genei răspunzătoare de sinteza de BDNF. Astfel este stimulată 
neurogeneza de la nivelul hipocampului, fapt dovedit atât in vivo prin 
studiile pe animale de experienţă, cât şi in vitro prin studiile de 
neuroimagistică realizate longitudinal. 

 
9. Factori neuroanatomici 
Studiile realizate pe animale de experienţă şi cele de neuroimagistică 

structurală din depresie au indicat implicarea cu predilecţie a anumitor zone 
din creier precum hipocampul, cortexul prefrontal, girusul cingulat anterior, 
talamusul, nucleul caudat, nucleul accumbens şi a amigdalei cerebrale. La 
nivelul hipocampului au fost identificate modificări în sensul hipotrofiei 
acestuia, dar şi a suprafeţei sale. În unele cazuri de depresie psihotică a fost 
evidenţiată lărgirea nespecifică a ventriculilor cerebrali laterali. De 
asemenea, studiile de neuroimagistică funcţională au evidenţiat scăderea 
fluxului sanguin şi a metabolismului cerebral implicând arii în special de la 
nivelul emisferului cerebral drept. Disfuncția căilor dopaminergice de la 
nivelul nucleului accumbens se exprimă clinic prin lipsa plăcerii și a 
intereselor și prin fatigabilitate și scăderea energiei. În cazul episoadelor 
maniacale, regiunile cerebrale implicate sunt apropiate cu cele din depresie, 
doar că de regulă avem o hiperactivitate a acestora. 

 
10. Tulburări asociate fazelor somnului 
Modificările apărute în arhitectura somnului mai constant găsite în 

depresia unipolară constau din: scăderea latenței primului ciclu de somn 
REM la 60 chiar 40 de minute, tulburări ale continuității somnului cu treziri 
frecvente în cursul acestuia, reducerea proporției de somn Non REM în 
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favoarea somnului REM pe durata totală a somnului. Durata totală a 
somnului este și ea redusă în depresie, cu apariția insomniei de trezire. În 
depresia bipolară, prin comparație cu depresia unipolară, deși modificările 
arhitecturii somnului au fost în mare parte similare, cercetările au identificat 
ca fiind constant mai frecvente trezirile matinale și o densitate mai mare de 
somn REM în raport cu durata totală a somnului. 

 

11. Factori neurocognitivi asociați tulburării afective bipolare 
Tulburarea afectivă bipolară, prin comparație cu tulburarea depresivă 

recurentă, asociază în mod constant anumiți markeri sau disfuncții 
neurocognitive ce s-au dovedit a fi persistente inclusiv în perioadele de 
eutimie sau remisiune. Dintre deficitele cognitive, cele mai constante s-au 
profilat a fi cele referitoare la persistența atenției, memoria de lucru, 
memoria vizuo-spațială, memoria verbală, memoria declarativă, rezolvarea 
de probleme, viteza de procesare a informațiilor, învățarea verbală și  
funcțiile executive. Aceste deficite cognitive se corelează cu un prognostic 
mai nefavorabil a tulburării afective bipolare. 

 

FACTORI PSIHOLOGICI 
1. Evenimente stresante de viață 
Așa cum s-a menționat și în cadrul fenomenului de „kindling”, 

evenimentele stresante de viață pot juca un rol declanșator în apariția 
episoadelor afective la începutul tulburării de dispoziție afectivă. 

Totodată se consideră că evenimentele stresante de viață, în special 
cele cu semnificație de pierdere, pot juca un rol determinant de vulnera-
bilitate pentru depresie, indiferent dacă pierderea este reală (de exemplu 
deces, divorț) sau simbolică (de exemplu pierderea încrederii într-un 
confident sau în partenerul de viață). Un eveniment de tip pierdere ce are 
capacitate crescută de predicție a depresiei la vârsta adultă este reprezentat 
de decesul unui părinte în jurul vârstei de 9 ani, deoarece în jurul acestei 
vârste este conștientizat caracterul ireversibil al procesului morții. 

Așa cum s-a mai menționat, abuzurile fizice și emoționale, din 
copilărie, pot lăsa sistemul neuroendocrin hipotalamo-hipofizo-suprarenalian 
vulnerabil pentru tot restul vieții, fapt ce va contribui la apariția depresiei 
atunci când noi evenimente stresante de viață apar la vârsta adultă. 

În mod invers, se pun în discuție evenimentele rezolutive ce înlătură 
circumstanțele negative prelungite, cum ar fi reangajarea după o perioadă 
prelungită de șomaj, ce pot favoriza remisiunea episodului depresiv.  

 
 



 
142 

2. Factori asociați personalității 
Abordarea personalității ca factor de vulnerabilitate pentru apariția 

tulburărilor dispoziției afective se poate face din mai multe perspective. O 
primă perspectivă este cea a intensității modificărilor asociate personalității, 
care trece progresiv de la Profil de personalitate cu predominanța anumitor 
trăsături (Personalitate armonică) → Personalitate accentuată cu trăsături 
rigide și persistente dar adaptative → Tulburare de personalitate cu trăsături 
rigide, persistente, pervazive și dezadaptative, riscul de tulburare psihică fiind 
adesea direct corelat cu această severitate.  O a doua perspectivă este aceea 
categorială, care a demonstrat că mai frecvent predominanța trăsăturilor de 
personalitate de tip instabil-emoțional crește riscul pentru tulburare afectivă 
bipolară, iar a celor de tip anankast (perfecționist) cresc riscul de apariție a 
depresiei.  Pe de altă parte, deși în prezent nu mai sunt considerate tulburări de 
personalitate, ci tulburări ale dispoziției afective persistente, în consecință de 
tip evolutiv, în mod clasic ciclotimia era considerată factor de risc pentru 
tulburarea afectivă bipolară, iar distimia era factor de risc pentru depresia de 
intensitate clinică.  

Mai mult, în 1961, Tellenbach descrie personalitatea depresivă ce ar fi 
caracterizată în principal prin conștiinciozitate, meticulozitate și atașament 
excesiv față de ordine. Din perspectiva dimensională a personalității a 
modelului cu 5 factori, dimensiunea legată de nevroticism s-a corelat direct cu 
riscul de apariție a depresiei, iar cele legate de extraversie și deschidere s-au 
corelat cu tulburarea afectivă bipolară. 

Psihiatrul german Ernst Kretschmer a realizat o corelare a 
morfotipurilor cu riscul specific pentru un anume tip de boală psihică, astfel 
că tipul picnic (mic de statură și cu tendință spre supraponderalitate) se 
considera a fi predispus spre ceea ce numim azi tulburare afectivă bipolară. 

 

3. Teoria comportamentală 
Dintre teoriile comportamentale care s-au centrat pe problematica 

depresiei, de referință rămâne teoria neajutorării învățate, care și-a avut 
originea în experimentele realizate în laboratoarele de cercetare de 
psihologie. Mai exact, este vorba de Martin Seligman și Steve Maier (1967) 
– câinii care au fost supuși la stimuli dureroși – șocuri electrice, deci având 
caracter aversiv și față de care nu au avut posibilitatea de a scăpa, au 
dezvoltat comportamente asemănătoare cu cele din depresia întâlnită de om. 
La fel ca și teoria cognitivă și cea a modeling-ului social, ce vor fi tratate 
ulterior, teoria comportamentală se bazează pe principiul învățării 
patologice. 
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4. Teoria cognitivă 
Conform concepţiei cognitiviste, fiecare dintre indivizi are o anumită 

percepţie asupra lumii şi mai exact a evenimentelor ce este profund 
influenţată de seturile proprii de credinţe fundamentale. Dezvoltată de Aaron 
Beck (1979), implică triada cognitivă ce constă din distorsiuni cognitive cu 
interpretare / apreciere negativă vizavi de propria persoană, de prezent și 
viitor ce cresc vulnerabilitatea pentru depresie, ele existând în stare latentă la 
persoanele asimptomatice. La baza distorsiunilor de gândire stau schemele 
cognitive disfuncționale ce au proprietățile de a fi rigide și persistente. Cel 
mai profund nivel este reprezentat de credințele fundamentale, dobândite în 
perioada developmentală și sub influența de regulă a factorilor educaționali, 
care la cei vulnerabili pentru depresie au ca și conținut faptul că aceștia sunt 
de neiubit și lipsiți de valoare. 

 

5. Teoria modeling-ului social 
A fost elaborată de Albert Bandura, conform căreia comportamentele 

atât normale, în sens adaptativ, cât şi cele patologice, în sens dezadaptativ, 
sunt învăţate prin imitaţia comportamentului adulţilor. Bandura a plecat de la 
observația că acei copii ai căror părinţi aveau un nivel crescut de agresivitate 
reflectau acest lucru în modul lor de joacă. 

 
6. Teoria psihodinamică 
Sigmund Freud – analogie între doliu și depresie, retragerea 

atașamentului emoțional față de persoana iubită care nu mai continuă să 
existe (deces, despărțire etc.) și față de care prezintă o mixtură de sentimente 
ambivalente de iubire, furie și chiar ură → mecanism de defensă cu 
introjectarea agresivității și redirecționarea acesteia împotriva EU-lui sau 
Self-ului → DEPRESIE. 

 
7. Teoria interpersonală 
Dezvoltată de Klerman și colaboratorii (1984), se centrează pe dificul-

tățile existente la nivelul funcționării interpersonale curente. Aceasta implică o 
evaluare diagnostică formală, o inventariere a relațiilor interpersonale prezente 
și anterioare, precum și circumscrierea ariei problematice actuale. Conform 
teoriei interpersonale, depresia ar putea fi cauzată de una sau mai multe 
dificultăți apărute în următoarele arii funcționale: dispute în rolurile 
interpersonale, tranziții de rol și deficite interpersonale. 
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FACTORI SOCIO-DEMOGRAFICI 
1. Rețeaua de suport social 
De la început trebuie precizat că există rețeaua socială mai lărgită în 

care sunt cuprinși cunoștințele și chiar persoanele care pot fi accesate prin 
intermediul acestora, în scopul sprijinirii persoanei aflate în suferință. 
Rețeaua de suport social este de regulă una mai restânsă și este alcătuită din 
rudele sau cei intimi subiectului. Au fost postulate două mecanisme 
psihologice prin care relaţiile sociale îşi exercită efectele lor benefice asupra 
stării de sănătate mintală: 1) suportul oferit de acestea are un efect direct 
asupra stării generale de sănătate şi 2) ipoteza efectului de tampon, prin care 
suportul social amortizează impactul stresorilor asupra riscului de depresie. 
Pe de altă parte, există două tipuri de suport oferit, de regulă, de cei din 
proximitatea subiectului: suportul instrumental care constă din oferirea 
sprijinului material pentru satisfacerea nevoilor sau a dorințelor subiectului și 
suportul afectiv ce se manifestă prin dragoste, empatie, afecțiune manifestă 
din partea celor apropiați vizavi de subiect și care în etiopatogenia 
tulburărilor dispoziției afective joacă un rol important în reziliența față de 
aceste afecțiuni (ce depășește suportul instrumental). 

 
2. Sexul 
Așa cum s-a indicat și la epidemiologie, femeile sunt mai predispuse 

spre depresie comparativ cu bărbații. Acest lucru ar putea fi rezultatul 
modificărilor biologice mai importante, în special cele asociate aparatului 
reproductiv, pe care le prezintă femeia în cursul vieții (de exemplu, ciclul 
menstrual, sarcina și nașterea, instalarea climaxului) comparativ cu bărbatul. 
Din altă perspectivă, femeia în societățile tradiționale, inclusiv în țara 
noastră, exercită la presiunea familiei și a societății roluri multiple și mai 
împovărătoare comparativ cu bărbatul, precum acelea de mamă, gospodină, 
și chiar și de sursă sprijin financiar pentru familie prin angajarea activă în 
diverse locuri de muncă. În plus, femeile sunt mai expuse şi mai receptive 
decât bărbaţi la traumele copilăriei, inclusiv la abuzul sexual, acestea având 
consecinţe pe termen lung asupra stării de sănătate mintală. 

 

3. Statutul marital 
Studiile au indicat faptul că persoanele celibatare, divorțate sau 

văduve sunt mai predispuse spre depresie comparativ cu cele care au o viață 
de cuplu. Totodată există date care sprijină teoria selecţiei conform căreia 
starea de sănătate are influenţă asupra statutului marital: astfel, depresivii 
prezintă o probabilitate mai mică de a se implica într-un mariaj. 
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4. Nivelul socio-economic 
Predominanţa unei boli în rândul persoanelor cu un nivel socio-

economic scăzut poate fi explicată prin prisma a două teorii alternative: una a 
selecţiei sociale şi cealaltă a cauzei sociale. De exemplu, în schizofrenie, fie 
în faza incipientă a bolii, fie într-o fază mai avansată în care apar diverse 
dizabilităţi, acesta va avea tendinţa de a coborî în scara socială prin pierderea 
capacităţii de muncă şi de a întreţine relaţii sociale. Putem spune în acest caz 
că declinul social este secundar bolii psihice. Invers, în cazul depresiei, se 
pare că factorii sociali reprezintă o parte a cauzalităţii acesteia şi în 
consecinţă expunerea la diferitele aspecte pe care le implică un nivel socio-
economic scăzut, cum ar fi sărăcia şi condiţiile nefavorabile ale mediului de 
existenţă, contribuie la cauza socială a depresiei. 

 

TABLOU CLINIC, CLASIFICARE ȘI CRITERII DE DIAGNOSTIC 
Tabloul clinic al depresiei este unul extrem de polimorf, criteriul 

temporal necesar punerii unui diagnostic de episod depresiv fiind acela ca 
simptomatologia să se manifeste pentru o durată de minim 2 săptămâni, în 
cea mai mare parte a timpului. Conform manualelor de diagnostic, cele 3 
simptome esențiale pentru un diagnostic de depresie sunt: dispoziția 
depresivă, pierderea intereselor și plăcerii și fatigabilitatea crescută. Din 
acestea, minim 2 simptome esențiale trebuie să fie prezente. Simptome 
depresive pot fi sintetizate în modul următor: 

 Simptome ale nivelului afectiv: dispoziția depresivă sau 
tristețea patologică, areactivă la situațiile sau evenimentele exterioare, 
inadecvată din punct de vedere al severității și persistenței ce reprezintă unul 
din criteriile majore pentru diagnosticul de episod depresiv; anhedonia sau 
lipsa oricărei plăceri pentru lucruri sau activități care anterior îi făceau 
plăcere; în grade variabile se mai poate asocia iritabilitatea; datorită 
suprapunerii substratului neurobiologic comun reprezentat de disfuncția 
serotoninergică, foarte frecvent în depresie vom întâlni și simptome anxioase 
asociate ce se pot exprima sub diverse forme clinice precum fobii, atacuri de 
panică, anxietate generalizată etc. 

 Simptome ale nivelului instinctiv: diminuarea tuturor 
pulsiunilor instinctive cu modificarea comportamentelor motivate de către 
acestea: diminuarea apetitului alimentar, a dorinței sexuale, retragerea 
socială, alterarea instinctului de autoconservare cu apariția riscului suicidar 
ce poate progresa de la ideație suicidară și până la planuri și în cele din urmă 
tentativă de suicid finalizată sau nu; în situația depresiei postpartum putem 
avea o afectare a instinctului matern, ce poate determina, în situația depresiei 
postpartum cu simptome psihotice, un risc crescut de pruncucidere. 



 
146 

 Simptome ale nivelului cognitiv: bradipsihie, scăderea volu-
mului gândirii, tulburări de conținut ale gândirii constând din: lipsa speranței, 
stimă scăzută de sine, idei de vinovăție ce pot atinge intensitatea delirului, 
idei de autodevalorizare și inutilitate, delir de ruină, delir Cotard sau de 
negație în special la vârstnici, ruminații existențiale și pe tema bolii; uneori 
pot apărea ideile senzitiv-relaționale, de persecuție și prejudiciu ce pot 
evolua până la delir paranoid incongruent cu dispoziția afectivă. Așa cum s-a 
menționat, extrem de important poate să apară riscul suicidar. Foarte impor-
tante sunt tulburările de memorie, cu hipomnezie de fixare ce este secundară 
hipoprosexiei predominant de concentrare și persistență, pacientul depresiv 
fiind repliat mai mult pe trecutul „dureros” și mai puțin interesat de prezent; 
cu toate acestea, unii autori descriu o hiperprosexie selectivă pentru aspectele 
negative ale prezentului trăit de pacient, alături de o hipermnezie de evocare 
selectivă pentru evenimentele negative trăite de pacient în cursul vieții; la 
nivelul percepției, pe de-o parte, se descrie o diminuare a acesteia în ceea ce 
privește perceperea detaliilor din mediul ambiant și a simțul cromatic, iar pe 
de altă parte, pot apărea cenestopatiile sau discenesteziile asociate și cu o 
scădere reală a pragului de percepție a durerii; tot în sfera percepției, în 
situația depresiei cu simptome psihotice, pot apărea halucinațiile, care pot fi 
auditive (de exemplu, voci care îl îndeamnă pe pacient să se sinucidă) sau 
pot fi olfactive, având conținut putrid asociate delirului de negație (sau 
pacientul ale convingerea delirantă că părți, de regulă organe interne, sau 
organismul în întregime este devitalizat și intră într-un proces de putrefacție). 

 Simptome ale nivelului conativ și motivațional: reducerea / 
pierderea curiozității și a intereselor, a spontaneității, hipobulie până la 
abulie, hiperdeliberare, indecizie cu demarare dificilă în act și scăderea 
persistenței în act în special în formele clinice de depresie inhibată; cu toate 
acestea, psihiatrul trebuie să fie extrem de atent, în special în primele zile de 
tratament cu antidepresive, deoarece simptomele comportamentale încep să 
se amelioreze, dar datorită persistenţei ideaţiei suicidare acesta dezvoltă 
energia necesară să pună în aplicare planul suicidar. 

 Simptome somatice și comportamentale: lentoare psiho-
motorie ce poate să evolueze până la stupor melancolic când pacientul 
devine akinetic, prezentând negativism, mutism, refuz alimentar și hidric, 
reprezentând o situație de urgență psihiatrică ce poate impune necesitatea 
instituirii terapiei electroconvulsivante; în cazul în care depresia asociază un 
nivel semnificativ de simptome anxioase, pacientul poate prezenta neliniște 
până la agitație psihomotorie; energie vitală scăzută cu fatigabilitate 
crescută; de asemenea, pacientul poate prezenta o serie de simptome la nivel 
somatic precum: constipație, uscăciunea gurii, disconfort abdominal, 
disconfort toracic cu senzație de apăsare și/sau constricție toracică etc.; 
vorbirea este bradilalică cu tonalitate şi frecvenţă scăzută şi conţinut 
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corespunzător tulburărilor de conţinut ale gândirii; expresivitatea mimico-
gestuală este redusă, pacientul poate adopta o postură depresivă, cu privirea 
în pământ și contact vizual scăzut cu interlocutorul, fruntea încrețită formând 
omega depresiv la nivelul glabelei, umerii căzuți, comisurile bucale orientate 
în jos, mâinile pe linia mediană, uneori plâns spontan și facil.  

 Tulburări ale ciclului somn-veghe, cu dissomnie reprezentată 
de insomnie de trezire, atunci când de altfel avem frecvența cea mai mare a 
comportamentul suicidar. Parasomnia este reprezentată de coșmarurile 
nocturne având ca și conținut cruci, cimitire etc. 

 Vestimentația va fi neglijată, dar cu păstrarea autoigienei și vor 
predomina culorile închise, iar la femei cu lipsa podoabelor sau a fardării.  

 

CRITERII CLINICO-EVOLUTIVE CE DIFERENȚIAZĂ DEPRESIA 
BIPOLARĂ DE DEPRESIA UNIPOLARĂ 

Importanța diferențierii depresiei unipolare de depresia bipolară 
rezidă nu doar în importanța diagnosticării corecte a tulburării dispoziției 
afective din cadrul căruia face parte, cât mai ales în perspectiva constituirii 
strategiei terapeutice. În acest scop, este important să încercăm să obținem 
informații de la rudele pacientului, având în vedere faptul că eventuala 
prezență a simptomelor maniacale în istoricul de boală tinde să fie 
subevaluată sau chiar nerecunoscută de către acesta. 

 Depresia bipolară versus depresia unipolară 
Vârsta de debut Debut la vârsta mai tânără, frecvent sub 30 de ani 
Tablou clinic Mai frecvent simptome de tip hipersomnie, hiper-

fagie, anxietate comorbidă, lentoare psihomotorie 
importantă, labilitate a dispoziției afective, 
prezența simptomelor psihotice și prezența 
gândurilor suicidare 

Markeri 
comportamentali 

Mai frecvent comportament perturbator, 
agresivitate și impulsivitate 

Istoric familial de tulbu-
rare afectivă bipolară sau 
de suicid finalizat 

Adesea prezent 

În raport cu respondența 
terapeutică anterioară 

Istoric de lipsă de răspuns la antidepresive sau 
recuperare rapidă sub tratament, mai frecvent 
apariția de efecte adverse la instituirea antidepre-
sivelor, cum ar fi apariția insomniei, stări de 
agitație sau anxietate. 

Evoluție Episoadele depresive sunt mai numeroase de-a 
lungul timpului și de durată relativ mai scurtă, au 
mai frecvent debut acut 
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SUBTIPURILE CLINICE ALE DEPRESIEI 
A. Depresia melancoliformă 
Sunt prezente mai constant anhedonia, variația diurnă a dispoziției, 

insomnia de trezire, fatigabilitate, simptome psihomotorii semnificative. 
 
B. Depresia inhibată 
În cadrul tabloului clinic, predomină sindromul psihomotor ce este 

marcat de lentoare psihomotorie ce poate să se agraveze până la starea de 
stupor, când pacientul devine akinetic, cu mutism neselectiv și negativism 
comportamental ce implică, printre altele, refuzul aportului alimentar și/sau 
hidric, ce face ca acest context clinic să fie considerat urgență psihiatrică. De 
asemenea, la nivel cognitiv, se remarcă bradipsihie cu marcată scădere a 
performanțelor cognitive. 

 
C. Depresia sezonieră 
Mai  frecvent în lunile de toamnă/iarnă și în emisfera nordică, 

datorită duratei scurte a zilei și a luminozității scăzute, frecvent se manifestă 
cu simptome atipice. Se presupune că în această formă de depresie un rol 
principal îl joacă disfuncția melatoninei. 

 
D. Depresia la adolescenți 
Dispoziția mai frecvent este iritabilă decât tristă, iar adolescentul dez-

voltă comportamente opoziționist-sfidătoare vizavi de părinți și profesori, 
devine dezinteresat de școală cu scăderea performanțelor școlare, motiv pen-
tru care adesea este diagnosticat cu eșec școlar. De asemenea, adolescenții 
depresivi ajung mai frecvent să dezvolte consum de substanțe, motiv pentru 
care o altă eroare diagnostică este aceea de tulburare de comportament. 

 
E. Depresia vârstei a treia 
Vârstnicul adesea neagă dispoziția depresivă și aduce în prim planul 

tabloului clinic acuzele de tip somatoform, care coroborat cu slăbirea în 
greutate și inapetența constituie frecvent o sursă de eroare a diagnosticului 
prezumtiv, cel mai adesea fiind de boală neoplazică. În plus, depresivul 
vârstnic prezintă mai frecvent ideație hipocondriacă ce poate atinge 
intensitate delirantă. De asemenea, mai poate apărea delirul de negație sau 
sindrom Cotard (delir de negație plus delir de enormitate plus delir de 
imortalitate). Comportamentul suicidar este mai frecvent comparativ cu 
depresivii tineri, la care contribuie, în mod particular, diminuarea rețelei de 
suport social, în special prin moartea partenerului de viață, și a rețelei sociale 
odată cu pensionarea. O altă particularitate o reprezintă prezența în număr 
semnificativ a comorbidităților somatice, ce ridică probleme importante de 
management clinic al acestor cazuri. 
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F. Depresia atipică 
Se caracterizează prin creșterea apetitului și a greutății, hipersomnie, 

paralizie de plumb, patern durabil de senzitivitate la rejecția interpersonală. 
Trebuie menționat că în literatura clasică, termenul de atipic avea altă 
semnificație și se referea la prezența simptomelor psihotice în tabloul clinic, 
adesea având caracter bizar. 

 
G. Episodul depresiv cu debut postpartum 
Pentru a primi eticheta diagnostică suplimentară de postpartum, 

episodul depresiv de intensitate clinică trebuie să debuteze conform ICD-10 
în primele 6 săptămâni de la naștere, iar conform DSM-IV-TR în primele 4 
săptămâni de la naștere. 

 

CRITERII DE DIAGNOSTC ICD-10 PENTRU EPISODUL 
DEPRESIV 

• Prezența pentru minim 2 săptămâni a cel puțin 2 din 
următoarele simptome majore: dispoziție depresivă, pierderea interesului și a 
plăcerii, fatigabilitate crescută; 

A. dispoziție depresivă; 
B. pierderea interesului și a plăcerii; 

C. fatigabilitate crescută. 

• Prezența pentru minim 2 săptămâni, în cea mai mare parte a 
timpului, a cel puțin 2 din următoarele simptome adiționale: 

1. reducerea capacității de concentrare; 
2. reducerea stimei de sine și autoîncrederii; 

3. idei de vinovăție și lipsă de valoare (chiar în episoadele de severitate 
ușoară) 

4. viziune tristă și pesimistă asupra viitorului; 
5. idei sau acte de auto-vătămare sau suicid; 

6. somn perturbat; 
7. apetit alimentar diminuat. 
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CRITERII DE DIAGNOSTC ICD-10 PENTRU EPISODUL 
MANIACAL 

Episodul maniacal trebuie să dureze cel puțin 1 săptămână și să fie 
destul de sever încât interferează în mod negativ cu activitatea ocupațională 
(duce la întreruperea muncii) și/sau socială. Simptomatologia clinică este una 
complexă și poate fi sistematizată astfel: 

 Simptome ale nivelului afectiv: dispoziție elevată și/sau 
iritabilă, areactivă la situațiile sau evenimentele exterioare, inadecvată din 
punct de vedere a severității și persistenței; 

 Simptome ale nivelului instinctiv: accentuarea tuturor 
pulsiunilor instinctive cu modificarea comportamentelor motivate de către 
acestea: creșterea apetitului alimentar, a dorinței sexuale, hipersociabilitate 
dar superficială și marcată de oscilații în relațiile interpersonale, familiaritate 
accentuată, hipererotism. 

 Simptome ale nivelului cognitiv: accelerarea fluxului ideativ 
până la fugă de idei ce face aparent gândirea incoerentă, presiunea gândirii, 
tulburări de conținut ale gândirii constând din: idei de grandoare ce se referă 
fie la identitate fie la capacitatea subiectului; precum în depresie, uneori pot 
apare ideile senzitiv-relaționale, de persecuție și prejudiciu ce pot evolua 
până la delir paranoid incongruent cu dispoziția afectivă. Mai apar tulburări 
de persistență a atenției cu distractibilitate crescută a acesteia și hipomnnezie 
de fixare secundară. Există o hipermnezie de evocare selectivă pentru 
evenimentele pozitive din biografia pacientului. Percepția este accentuată 
pentru detaliile mediului extern și pentru simțul cromatic. Mai pot apărea în 
sfera percepției, în situația maniei cu simptome psihotice, halucinațiile care, 
mai frecvent, pot fi auditive (de exemplu, voci care îl preamăresc). 

 Simptome ale nivelului conativ și motivațional: o accentuare a 
conștientizării tendinței la act cu foarte multe acte, spontaneitate accentuată 
dar cu deliberare scurtă, decizie pripită și trecere rapidă la act fără persistență 
în act până la finalizarea acestuia datorită multitudinii de acte pe care își 
propune să le pună în aplicare. De asemenea, există o accentuare compor-
tamentelor motivate hedonic și un comportament expansiv cu cheltuieli 
excesive. 

 Simptome comportamentale: neliniște psihomotorie ce poate 
să evolueze până la agitație psihomotorie când poate fi necesară contenția 
farmacologică și/sau mecanică; spre deosebire de agitația catatonă, în agitația 
maniacală pacientul utilizează tot spațiul disponibil iar comportamentele sunt 
cu scop; flux verbal accelerat până la logoree, cu tonalitate şi frecvenţă 
crescută şi conţinut corespunzător tulburărilor de conţinut ale gândirii; 
expresivitatea mimică este accentuată, gestica amplă, pacient cu jovialitate 
accentuată ce transmite starea de bună dispoziție celor din jurul lui. 
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 Tulburări ale ciclului somn-veghe: reducerea duratei de somn 
necesar pacientul nu resimte stare de oboseală în cursul zilei, având energie 
crescută. 

 Vestimentația este marcată de culori calde și stridente, deși 
autoigiena poate fi deficitară, iar la femei va fi un exces de utilizare a 
podoabelor și fardare stridentă cu utilizarea unei palete largi de culori. 

Din perspectiva severității, conform criteriologiei diagnostice ICD-
10, episodul maniacal poate fi cu sau fără simptome psihotice. 

Tot în acord cu ICD-10, hipomania reprezintă un grad mai ușor de 
manie, iar modificările dispoziției și comportamentului sunt prea persistente 
și marcate pentru a putea fi încadrate la ciclotimie, dar nu asociază niciodată 
delir sau halucinații. Interferența cu abilitățile sociale și ocupaționale este 
semnificativă, dar, de regulă, pacientul se poate adapta cerințelor asociate 
acestor roluri existențiale (acest fapt îl diferențiază de pacientul maniacal). 

 

CRITERII DE DIAGNOSTIC ICD-10 PENTRU TULBURAREA 
DEPRESIVĂ RECURENTĂ ȘI TULBURAREA AFECTIVĂ 

BIPOLARĂ 
Pentru un diagnostic de tulburare depresivă recurentă trebuie să avem 

prezența în istoricul tulburări a cel puțin 2 episoade depresive (vezi figura 1). 
Episodul depresiv actual trebuie specificat din perspectiva severității sale, ce 
poate fi ușor, cu sau fără simptome somatice, moderat cu sau fără simptome 
somatice și sever cu sau fără simptome psihotice. Pentru a avea o recurență 
sau un nou episod depresiv, trebuie să existe o perioadă de minim 2 luni față 
de precedentul episod depresiv, în care pacientul fie a avut remisiune 
completă, fie a prezentat un număr minim de simptome depresive ușoare, 
insuficiente pentru un diagnostic de episod depresiv de intensitate clinică. 
Episoadele depresive ce se prelungesc mai mult de 12 luni capătă în mod 
suplimentar specificantul de episod depresiv cronic. 

Pentru diagnosticul de tulburare afectivă bipolară trebuie să avem în 
istoricul de boală prezența a minim 2 episoade de dispoziție afectivă 
modificată, din care unul trebuie să fie de tip hipomaniacal, maniacal sau 
mixt (vezi figura 1). 
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Figura 1. Reprezentarea schematizată a tulburărilor afective periodice 

 
 

Clasificarea tulburării afective bipolare conform DSM-IV-TR: 
- Tulburare afectivă bipolară tip I, în care există în istoricul de 

boală o alternanță de episoade depresive majore sau de intensitate clinică și 
cel puțin 1 episod maniacal sau mixt 

- Tulburare afectivă bipolară tip II, în care există în istoricul de 
boală o alternanță de episoade depresive major sau de intensitate clinică și 
cel puțin 1 episod hipomaniacal. Este exclusă prezența în istoricul de boală a 
episoadelor maniacale sau mixte.  
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TULBURĂRI ALE DISPOZIȚIEI AFECTIVE PERSISTENTE 
În acord cu DSM-IV-TR, tulburarea ciclotimică constă într-un istoric 

de minim 2 ani de zile de oscilații ale dispoziției afective ce este modificată/ 
perturbată, cu alternanța unor perioade în care sunt prezente simptome 
hipomaniacale (insuficiente ca număr, severitate, pervasivitate sau durată 
pentru a pune un diagnostic de episod maniacal) cu perioade în care sunt 
prezente simptome depresive ce nu satisfac criteriile pentru un episod 
depresiv major sau de intensitate clinică (vezi figura 2). În cursul perioadei 
de 2 ani, avută în vedere pentru diagnostic, nu există niciun interval mai 
mare de 2 luni asimptomatic din punct de vedere al dispoziției afective. 

Tulburarea distimică asociază un istoric de minim 2 ani de persis-
tență a unor simptome depresive ușoare insuficiente pentru a satisface 
criteriile de episod depresiv major sau de intensitate clinică. Dacă în timp se 
suprapune un episod depresiv major, atunci se utilizează eticheta de dublă 
depresie. În perioada de 2 ani în care se manifestă tulburarea distimică, nu 
trebuie să existe un interval lipsit de simptome ale dispoziției afective mai 
mare de 2 luni. 

Figura 2. Reprezentarea schematizată a tulburărilor afective persistente 
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DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
A. Diagnosticul diferențial al tulburării depresive recurente 
1. Tulburarea afectivă bipolară – trebuie să identificăm în 

istoricul de boală cel puțin un episod hipomaniacal, maniacal sau mixt. 
2. Tulburarea distimică – simptomele depresive au un istoric de 

evoluție de minim 2 ani, iar ca intensitate nu trebuie să îndeplinească 
criteriile pentru un episod depresiv major sau de intensitate clinică. 

3. Tulburări anxioase ce au simptome depresive asociate – 
criteriile diagnostice pentru o tulburare anxioasă trebuie îndeplinite, iar, de 
regulă, simptomele depresive apar după o anumită perioadă de timp de la 
debutul simptomelor anxioase. 

4. Simptomele depresive asociate tulburărilor somatoforme – 
trebuie îndeplinite criteriile diagnostice pentru o tulburare somatoformă, iar 
simptomele depresive sunt puse în relație directă cu trăirea / suferința 
generată de cea dintâi afecțiune psihiatrică. 

5. Tulburarea schizo-afectivă – trebuie ca în mod simultan să 
avem în tabloul clinic atât simptome depresive, cât și simptome de 
schizofrenie (de exemplu halucinații auditive comentative, sindrom de 
transparență a gândirii și influență xenopată etc.).  

6. Tulburarea de adaptare – Reacția depresivă scurtă (durată 
maxim 1 lună) și prelungită (durată maxim 2 ani) (Reacția de doliu) ce apar 
în mod evident ca o consecință directă a unui eveniment stresant de viață (de 
exemplu decesul unui membru al familiei) sau la o schimbare semnificativă 
de viață, iar simptomatologia este de intensitate clinică ușoară, cel mult 
moderată. Trebuie avut în atenție că situația doliului poate constitui, în egală 
măsură, un factor declanșator pentru un episod depresiv major ce poate 
evolua spre o severitate crescută, chiar antrenând un anumit risc suicidar. 

7. Depresia secundară unei tulburări delirante persistente – 
impune prezența în istoricul bolii a unei teme sau mai multor teme delirante 
cu durată de minim 3 luni de zile ce trebuie să preceadă apariția simptomelor 
depresive, acestea din urmă fiind o consecință directă a trăirilor delirante. 

8. Tulburarea depresivă indusă de o disfuncție a creierului 
(patologia de log temporal, boala Alzheimer, boala Parkinson) și cea indusă 
de o afecțiune medicală generală (de exemplu sindrom Cushing) – 
examinarea clinică atentă și efectuarea tuturor investigaților paraclinice 
corespunzătoare trebuie să confirme sau infirme boala neurologică ca 
presupusă cauză a depresiei. Aici trebuie pusă în discuție și problematica 
Pseduodemenței ce înseamnă apariția unui episod depresiv sever de regulă la 
o persoană vârstnică și în care tulburările cognitive prevalează în tabloul 
clinic. 
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9. Tulburarea depresivă indusă de consumul de substanțe 
psihoactive – trebuie să avem un istoric pozitiv de consum de substanțe licite 
(alcool, medicamente) sau ilicite (precum drogurile) care fie în cadrul 
intoxicației, fie în situația complicațiilor date de dependența de aceste 
substanțe pot explica apariția simptomelor depresive. În situația abstinenței 
la substanța psihoactivă, teoretic ar trebui să se producă remisiunea 
simptomelor depresive după o anumită perioadă de timp (de regulă, de 
ordinul săptămânilor). 

10. Depresia indusă de medicamente – simptomele depresive sunt 
o consecință directă a administrării anumitor medicamente prescrise pentru 
diverse afecțiuni medicale (de exemplu interferonul alfa, corticosteroizii, 
beta-blocanții sau contraceptivele orale). 

11. Depresia postschizofrenă – trebuie să fi avut îndeplinite 
criteriile diagnostice pentru schizofrenie în perioada premergătoare apariției 
simptomelor depresive și care pot fi încă prezente în oarecare măsură în 
tabloul clinic. 

12. Schizofrenia simplă – este o formă clinică cu manifestarea 
doar a simptomelor negative de boală, fiind o hipotimie (ce cuprinde tocire / 
aplatizare afectivă) în cadrul căreia mai apar și bizarerii de gândire și 
comportament. 

 
B. Diagnosticul diferențial al tulburării afective bipolare 
Diagnosticul diferențial al tulburării afective bipolare se va face cu 

tulburările afective induse de o disfuncție cerebrală, induse de consumul de 
substanțe psihoactive, secundare administrării unor medicamente, precum și 
cu tulburarea schizo-afectivă și alte tulburări psihotice, în aceeași manieră ca 
și cea precizată la tulburarea depresivă recurentă. În mod particular, 
diagnosticul diferențial al tulburării afective bipolare se va face cu: 

1. Tulburarea ciclotimică – ce va trebui diferențiată de 
tulburarea afectivă bipolară tip II în cadrul căreia simptomele depresive ating 
intensitatea clinică necesară unui diagnostic de episod depresiv major. 

2. Tulburarea de personalitate emoțional-instabilă tipul 
borderline – deși amândouă au ca element clinic comun instabilitatea în 
special în modul de raportare la ceilalți, nu sunt îndeplinite criteriile pentru 
diagnosticul vreunui episod depresiv major, episod hipomaniacal, episod 
maniacal sau episod mixt. Mai mult, tulburarea de personalitate borderline se 
manifestă de la o vârstă destul de timpurie și este marcată de un patern 
persistent și pervaziv de dificultăți de relaționare socială ce va antrena o serie 
de comportamente dezadaptative. 

 

 



 
156 

COMORBIDITĂȚI 
Conceptul de comorbiditate se referă la situația clinică în care o 

entitate clinică adiţională distinctă apare pe parcursul evoluţiei clinice a unei 
alte boli iniţiale ce a debutat anterior, între acestea neexistând o relație de 
cauzalitate. 

A. CU ALTE AFECȚIUNI PSIHIATRICE 
- Tulburările anxioase 
- Uz nociv sau dependența de substanțe 
- Tulburările de personalitate 
- Distimia, care dacă se asociază cu episodul depresiv major → DUBLA 
DEPRESIE 
- Jocul de noroc patologic 
- Tulburarea hiperkinetică cu deficit de atenţie mai frecvent comorbidă cu 
tulburarea afectivă bipolară. 

 
B. CU AFECȚIUNI MEDICALE 

- Boli cardiovasculare 
- Boli endocrine și diabet zaharat tip II 
- Boli neurologice: migrena, boala epileptică, boli cerebrovasculare, boala 
Parkinson, Scleroza multiplă 
- Boli ale aparatului locomotor 
- Boala neoplazică 
- Boli digestive: boala ulceroasă, boala Chron, RCUH. 

 

COMPLICAȚII 
A. COMPLICAȚII PSIHIATRICE 
a. Suicidul 

- 15% dintre cei cu depresie unipolară ajung la suicid finalizat; aproximativ 
2/3 din totalul cazurilor de suicid finalizat au ca și cauză depresia unipolară; 
- trebuie analizat fiecare caz din perspectiva suicid versus parasuicid, deși 
AMBELE situații clinice necesită ATENȚIE EGALĂ! (în parasuicid – 
„principiul ruletei rusești”) 

b. Abuzul / dependența de alcool și alte substanțe psihoactive 
- Aproximativ o treime din cei cu depresie recurentă și jumătate din cei cu 
tulburare afectivă bipolară au ca și comorbiditate psihiatrică consumul de 
substanțe. 

c. Asocierea în timp a simptomelor anxioase 
d. Decesul prematur din cauza unor alte afecțiuni medicale 

cronice, prin scăderea aderenței la tratamentul bolii respective sau prin 
dezvoltarea unor comportamente nesănătoase precum fumatul. 
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CARACTERISTICI CE DIFERENȚIAZĂ SUICIDUL DE PARASUICID 

SUICID PARASUICID 

Mai frecvent la bărbați  Mai frecvent la femei  

Mai frecvent la vârste mai avansate  Mai frecvent la persoane mai tinere  

Precedat de o perioadă mai lungă de 
timp în care riscul suicidar crește 
progresiv: ideație → planuri → 
tentativă  

Realizat în manieră impulsivă, de 
regulă declanșat de o situație de 
conflict interpersonal, are caracter 
demonstrativ cu familia de față  

Există dorința fermă de a muri, 
moartea fiind considerată unica 
soluție de a ieși din situația 
problematică, își ia măsuri SĂ NU 
POATĂ FI SALVAT!  

Nu există dorința reală de a muri, de 
obicei în scop de „șantaj afectiv” ca 
modalitate de rezolvare a conflictu-
lui, își ia măsuri ca SĂ FIE SALVAT 
și recurge la metode mai puțin 
periculoase  

De regulă lasă scrisoare în care își 
asumă gestul și se responsabilizează 
direct, absolvindu-i pe ceilalți de 
orice vină pentru acest gest  

Dacă lasă scrisoare, de regulă se 
victimizează, atribuind celorlalți 
vina pentru gestul suicidar  

Mai frecvent în depresia majoră 
având comorbidități (depresie + 
anxietate + addicție = RISC MAJOR 
SUICIDAR)  

Mai frecvent pe un teren de 
personalitate (accentuată sau 
patologică) de tip histrionic  

 
 
B. COMPLICAȚII SOCIALE 
a. Scăderea calității vieții 
b. Conflicte intrafamiliale ce pot să ducă la separări sau divorț 
c. Retragere socială, în special la cei în faza de episod depresiv 
d. Dificultăți în abilitățile de relaționare socială 
e. Probleme școlare sau la locul de muncă ce pot duce la 

exmatriculare sau disponibilizare. 
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EVOLUȚIE ȘI PROGNOSTIC 
Tendința de evoluție naturală a tulburărilor dispoziției afective este 

una de lungă durată, cu episoade afective intercalate de perioade de 
remisiune ce inițial, în mod obișnuit, sunt complete. Odată cu progresia bolii, 
durata episoadelor tinde să crească, iar cea a remisiunilor să scadă.  

Conform cu ICD-10, episoadele depresive pot să dureze între 6 luni și 
uneori până la 1 an, iar episoadele maniacale durează în medie 4 luni. De 
regulă, debutul în episodul maniacal tinde să fie abrupt, iar în depresie 
adeseori este lent insidios. În mod firesc, atât episodul maniacal, cât și cel 
depresiv tind să prezinte o durată mai scurtă sub tratament specific. 

Rata cronicizării la cei cu tulburare depresivă recurentă este destul de 
mare, de aproximativ 7% la 10 ani de la debutul acesteia. Între un sfert și o 
treime din pacienții spitalizați pentru tulburare afectivă bipolară vor dezvolta 
ulterior un patern de evoluție cronică a afecțiunii psihiatrice.   

20% din cei cu tulburare afectivă bipolară prezintă cicluri rapide, 
adică minim 4 episoade afective distincte într-un an de zile. De asemenea, 
ciclarea rapidă este considerată un semn de evoluție nefavorabilă a tulburării 
afective bipolare, ce uneori poate anunța evoluția spre cronicizare a acesteia. 

Prognosticul tulburărilor dispoziției afective este mai bun decât cel 
din schizofrenie, cu specificarea faptului că tulburarea depresivă recurentă 
tinde să aibă un prognostic mai bun decât tulburarea afectivă bipolară. 

În tulburarea depresivă recurentă, prognosticul pe termen scurt este 
relativ bun, în sensul că se obține o remisiune la aproximativ 50% din cei cu 
prim episod depresiv de intensitate clinică la care s-a inițiat tratamentul. De 
asemenea, se obține respondență terapeutică (o reducere cu 50% a simptoma-
tologiei clinice) la 2/3 din cei sub tratament comparativ cu aceeași reducere a 
simptomatologiei la doar 1/3 din cei netratați. În schimb, pe termen lung, 
prognosticul tulburării depresive recurente este nefavorabil, astfel că ratele 
de recurență sunt de peste 40% în primii 2 ani, de peste 60% după 5 ani și de 
peste 75% după 10 ani de la primul episod de depresie de intensitate clinică. 

  

TRATAMENT 
CADRUL DE DESFĂȘURARE A TRATAMENTULUI 
Necesitatea spitalizării pacienților cu episoade afective este dictată de 

următoarele situații: 
- Prezența ideației și/sau planurilor suicidare; de asemenea, prezența ideilor 
homicidare 
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- Lipsa oricărei rețele de suport social 
- Pacient incapabil de urma tratament ambulatoriu 
- Pacientul prezintă complicații / comorbidități psihiatrice sau medicale ce 
ar face tratamentul ambulator lipsit de siguranță 
- Pacientul nu a prezentat răspuns terapeutic în cursul tratamentului 
ambulator 

 

TRATAMENTUL PSIHOFARMACOLOGIC AL TULBURĂRII 
DEPRESIVE RECURENTE ȘI Al TULBURĂRII AFECTIVE 
BIPOLARE 

 
1. Medicația antidepresivă 
Se administrează în toate fazele de tratament, atât a unui prim episod 

depresiv, cât și a tulburării depresive recurente. Cele trei faze ale 
tratamentului antidepresiv sunt: 

- Faza acută de tratament (durată între 6 – 12 săptămâni): are ca 
și obiectiv remisiunea simptomatologiei clinice a episodului depresiv curent. 

- Faza de continuare a tratamentului antidepresiv (durată între 4 
– 9 luni): are ca obiective consolidarea remisiunii clinice și funcționale 
obținute în faza precedentă și prevenirea recăderilor. 

- Faza de întreținere a tratamentului antidepresiv (durată între 1 
an sau mai mult în raport cu numărul de episoade anterioare de depresie): are 
ca obiectiv prevenirea recurențelor (a noi episoade distincte de depresie 
majoră). În opinia unor autori, având în vedere gradul crescut de cronicizare 
și recurență a depresiei, pacienților cu mai mult de 2 episoade depresive 
majore ar trebui să li se sugereze continuarea tratamentului antidepresiv pe 
toată durata vieții. Dacă se decide întreruperea tratamentului antidepresiv, 
aceasta nu trebuie să se facă brusc, ci prin reducerea progresivă a dozelor. 

În tabelul de mai jos vom prezenta principalele clase de antidepresive 
și reprezentanții lor, utilizate în tratamentul depresiei, alături de mecanismul 
principal de acțiune, doze zilnice recomandate și efectele adverse ale 
acestora: 
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Clasa 
antidepresive Reprezentanți Mecanism de 

acțiune 
Doze 

terapeutice 
Efecte adverse mai 

frecvente 
Inhibitori Selectivi 
ai Recaptării 
Serotoninei  

Paroxetina  
Escitalopramul  

Inhibitor a 
recaptării 5-HT  

20 – 60 
mg/zi 
10 – 20 
mg/zi  

Greață, vărsături, 
disfuncție sexuală, 
insomnie  

Inhibitori Selectivi 
ai Recaptării 
Noradrenalinei 

Reboxetina  Inhibarea 
recaptării NA  

8 – 12 mg/zi  Xerostomie, constipație, 
transpirații abundente, 
insomnie 

Inhibitori Selectivi 
ai Recaptării 
Noradrenalinei și 
Dopaminei 

Bupropiona  Inhibarea 
recaptării DA 
și NA  

200 – 300 
mg/zi  

Xerostomie, cefalee, 
agitație, greață, vertij, 
constipație 

Modulatori ai 
serotoninei 

Trazodona  5HT
2A

, 
Inhibarea 
recaptării 5-HT  

200 – 600 
mg/zi  

Somnolență, xerostomie, 
cefalee, vertij  

Inhibitori ai 
Monoaminoxidazei 

Moclobemid  Inhibitor 
selectiv MAO A  

300 – 600 
mg/zi  

Insomnie, cefalee, vertij  

NaSSA (Antidepre-
sive noradrenergice 
și specific 
serotoninergice) 

Mirtazapina  Antagonism 
α2, antagonsim  
5-HT

2,3
  

30 – 90 
mg/zi  

Somnolență, xerostomie, 
vertij, creștere apetit 
alimentar  

Antidepresive 
melatoninergice 

Agomelatina  Agonist 
melatoninergic 
M1/M2, 
antagonist 
selectiv 5-
HT

2C
  

25 – 50 
mg/zi  

Cefalee, vertij, 
somnolență, insomnie  

Modulatori 
Glutamatergici  

Tianeptina  Modulator 
glutamatergic  

25 – 37,5 
mg/zi  

Dureri abdominale, 
greață, vărsături 
constipație, xerostomie  

Triciclice Amitriptilina  
Clomipramina  

Inhibitor 
neselectiv 5-
HT și NA  

150 – 300 
mg/zi  

Xerostomie, vertij, 
constipație, tulburări 
acomodare vizuală, 
retenție urinară, 
hipersudorație, 
cardiotoxicitate!!!  

Tetraciclice Mianserina  
Maprotilina  

Inhibarea 
recaptării 5-HT 
și NA 
Inhibarea 
recaptării NA 

60 -120 
mg/zi 
150 – 225 
mg/zi  

Xerostomie, constipație, 
cefalee, mai reduse ca la 
triciclice  
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Contraindicaţii ale medicaţiei antidepresive: 
a. Contraindicații relative: 
- glaucom cu unghi închis; 
- epilepsie; 
- tulburări cardiace ischemice şi de ritm; 
- adenom de prostată; 
- diabet zaharat. 
 
b. Contraindicații absolute: 
- stări comatoase; 
- agranulocitoză; 
- insuficienţă hepatică severă în antecedente; 
- asociere cu IMAO. 
Dorim să menționăm că în cazul depresiei bipolare, recomandările 

ghidurilor terapeutice sunt acelea de a se evita utilizarea medicației 
antidepresive în favoarea medicației timoreglatoare. 

 

Depresia rezistentă la tratament 
 Definţia OMS pentru depresia rezistentă la tratament face apel 

la două formule reprezentând două grade crescânde de severitate: rezistenţa 
relativă – lipsa răspunsului la un tratament inadecvat şi rezistenţa absolută – 
lipsa răspunsului la 4 săptămâni de tratament cu imipramină în doză de 150 
mg/zi. 

  Marinescu defineşte depresia rezistentă la tratament ca 
„tulburarea depresivă majoră care nu răspunde într-o manieră pozitivă la 
două familii de antidepresive administrate succesiv şi pe o durată de timp 
adecvată – minimum 6 săptămâni pentru un antidepresiv – într-o doză 
suficientă şi cu o bună complianţă la tratament”. 

 

2. Medicația timostabilizatoare 
Sub eticheta de medicamente timostabilizatoare, în prezent, sunt 

reunite 2 categorii de psihotrope. Prima se referă la anticonvulsivantele 
clasice și de nouă generație alături de sărurile de litiu. A doua se referă la 
antipsihoticele atipice care au fost aprobate și pentru valența lor clinică de tip 
timoreglator și care vor fi prezentate la medicația antipsihotică. 



 
162 

Medicația timostabilizatoare se administrează în toate fazele de 
tratament al tulburării afective bipolare, indiferent de tipul episodului afectiv 
curent sau precedent (depresiv, hipomaniacal, maniacal și mixt). 

 

Clasa 
farmacologică Reprezentanți 

Mecanisme 
principale de 

acțiune 

Doze 
terapeutice 

Efecte adverse 
mai frecvente 

Sărurile de litiu Carbonatul de 
litiu 

Inhibă inozitol 
monofosfatul, 
modularea 
proteinelor G, 
reglarea expresiei 
genice a factorilor 
de creștere 
neuronală 

900 – 1800 
mg/zi 

Tremor, diabet 
insipid nefrogen, 
gușă, ataxie, 
dizartrie 

Anticonvulsivante 
clasice 

Carbamazepina 
 

Inhibiția canalelor 
de Na voltaj 
dependente, inhibă 
eliberarea 
glutamatului 

400 – 1600 
mg/zi 

Vertij, 
somnolență, 
tulburări de 
echilibru, ataxie, 
agranulocitoză, 
hepatotoxicitate 

Acidul valproic Inhibiția canalelor 
de Na voltaj 
dependente, 
agonism GABA-
ergic, stimulează 
neuroplasticitatea 

300 – 2400 
mg/zi 

Sedare, tremor, 
vertij, ataxie, 
hepatotoxicitate, 
anemie aplastică, 
trombocitopenie, 
alopecie 
tranzitorie 

Anticonvulsivante 
de nouă generație 

Lamotrigina Reduce eliberarea 
de glutamat, 
inhibă canalele de 
Na voltaj 
dependente 

50 – 200 
mg/zi 

Vertij, cefalee, 
diplopie, ataxie, 
rush cutanat 

Gabapentin Inhibă canalele de 
calciu voltaj 
dependente, 
modulează 
eliberarea 
glutamatului 

900 – 1800 
mg/zi 

Vertij, 
somnolență, 
ataxie, 
nistagmus, 
greață, edem 
periferic 

Topiramat Blochează 
canalele de Na 
voltaj dependente, 
antagonist ai 
receptorilor 
glutamatergici, 
inhibă anhidraza 
carbonică 

50 – 300 
mg/zi 

Acidoză 
metabolică, 
parestezii, 
somnolență, 
scădere în 
greutate 
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Menționăm că în cazul sărurilor de litiu, este obligatorie efectuarea 
săptămânală a litemiei la inițierea tratamentului care trebuie să se încadreze 
în intervalul 0,8 – 1,2 mEq/L. Sub aceste limite medicația este ineficientă 
clinic, iar peste limita superioară este toxică, fereastra terapeutică fiind una 
îngustă. Trebuie menționat că atât sărurile de litiu, cât și acidul valproic și 
carbamazepina prezintă un important risc teratogen, motiv pentru care fie 
trebuie evitate în cursul sarcinii și utilizate alte clase farmacologice, fie 
trebuie luată în calcul balanța risc – beneficiu. 

 

3. Medicația antipsihotică 
Antipsihoticele atipice se pot utiliza pe termen scurt în episoadele 

depresive ale tulburării depresive recurente, pe perioada în care sunt prezente 
simptomele psihotice asociate. Recent, datorită efectului antidepresiv 
dovedit, quetiapina a fost aprobată pentru tratamentul episoadelor depresive 
din cadrul tulburării depresive recurente. În tratamentul tulburării afective 
bipolare, o parte din antipsihoticele atipice au fost aprobate pentru valența lor 
clinică timostabilizatoare și se administrează în toate fazele de tratament, 
indiferent de tipul episodului afectiv curent sau precedent. 

În experiența clinicii noastre, pentru o perioadă delimitată de timp, 
datorită potenței sale crescute antimaniacale, se poate administra haloperidol. 
Pentru a preveni apariția sindromului extrapiramidal indus neuroleptic, în 
această situație, se va asocia și trihexyphenidylul (denumire comercială 
Romparkin) în doze cuprinse între 4 – 14 mg/zi.  

Mai jos vom reda în formă tabelară antipsihoticele utilizate în mod 
curent în tratamentul tulburării afective bipolare. 

 
Clasă de antipsihotice / 
Mecanism de acțiune 

principal 
Reprezentant Doze 

terapeutice Efecte adverse 

Antagoniști ai 
receptorilor D2 
dopaminergici și 5-HT2A 
serotoninergici 
(antipsihotice atipice sau 
de nouă generație) 

Olanzapina 5 – 20 mg/zi Creștere în greutate, 
somnolență, 
hiperlipidemie, crește 
riscul de diabet zaharat 
tip II și dislipidemie 

Quetiapina 400 – 800 mg/zi Somnolență, xerostomie, 
hipotensiune ortostatică, 
vertij, crește riscul de 
diabet zaharat tip II și 
dislipidemie 
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Risperidona 4 – 16 mg/zi Somnolență, sindrom 
extrapiramidal, 
hiperprolactinemie, 
poate crește riscul pentru 
diabet zaharat tip II și 
dislipidemie 

Ziprasidona 80 – 160 mg/zi Vertij, sedare, sindrom 
extrapiramidal, greață, 
xerostomie 

Antagoniști ai 
receptorilor D2 
dopaminergici 
(antipsihotice clasice) 

Haloperidol 5 – 20 mg/zi Sindrom extrapiramidal, 
sedare, vertij, 
hiperprolactinemie,  

 

4. Medicația psihotropă destinată altor simptome psihiatrice 
asociate 

a. Benzodiazepine 
În situația asocierii simptomelor anxioase, precum și datorită 

neliniștii psihomotorii din episodul acut de depresie, pe o perioadă preferabil 
nu mai mare de 2 luni, se poate administra alprazolam în doze terapeutice 
cuprinse între 1 – 3 mg/zi. Alprazolamul s-a dovedit a fi benzodiazepina ce 
are și o ușoară valență antidepresivă. Dintre efectele adverse cele mai 
frecvente la inițierea tratamentului s-au constatat: somnolență, fatigabilitate, 
vertij, ataxie, dizartrie, stare confuzională, tulburări mnezico-prosexice. O 
altă problemă este cea a dependenței, motiv pentru care trebuie prescris pe 
termen cât mai scurt posibil, iar reducerea dozelor se va face treptat. 

În tulburarea afectivă bipolară, în special în episoadele maniacale 
severe, datorită valenței timoreglatoare, pe perioadă limitată de timp se poate 
administra clonazepam. Dozele terapeutice sunt cuprinse între 0,5 – 4 mg/zi. 
Efecte adverse mai frecvente, în special la inițierea tratamentului, s-au re-
marcat: somnolența, vertij, ataxia, fatigabilitate, stare confuzională, amnezie 
de fixare. Fiind o benzodiazepină, trebuie avut în vedere riscul crescut de de-
pendență, motiv pentru care se va prescrie pe o perioadă cât mai limitată de 
timp, iar la scoaterea acestuia din schema terapeutică dozele se reduc treptat.  

 

b. Hipnotice 
Se preferă utilizarea acestora în situația insomniei de adormire și a 

reducerii duratei de somn necesar, administrarea lor făcându-se strict doar 
seara înainte de culcare. Durata administrării hipnoticelor ar trebui să nu 
depășească 1 lună. Dintre cele mai frecvent utilizate hipnotice de nouă 
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generație, putem menționa zolpidemul în doză terapeutică de 5 - 10 mg/zi și 
zopiclona în doză terapeutică de 7,5 mg/zi, ambele administrate în priză 
unică seara la culcare. Dintre efectele adverse mai frecvente ale acestei clase, 
amintim: cefalee, somnolență diurnă, vertij, fatigabilitate, ataxie, diplopie. La 
administrarea zopiclonei se mai constată persistența unui gust amar. 

 

TRATAMENTUL PSIHOTERAPEUTIC 
1. Psihoterapie cognitivă – este centrată pe identificarea și modi-

ficarea distorsiunilor de gândire care contribuie la menținerea simptomelor 
depresive; pacientul este ajutat să observe legătura între gândurile 
distorsionate și dispoziția depresivă. 

2. Psihoterapie comportamentală – se bazează în principal pe 
reîntărirea comportamentelor generatoare de plăcere. 

3. Terapie interpersonală – se centrează pe identificarea și 
corectarea dificultăților din aria interrelaționării pacientului.  

4. Terapie familială – abordează relațiile disfuncționale apărute 
în homeostazia familiei care generează simptomele de depresie. 

5. Psihoterapii de orientare psihodinamică – abordează con-
flictele intrapsihice subconștiente prin tehnici psihanalitice precum: asociația 
liberă, analiza mecanismelor de defensă și interpretarea transferului. 

6. Meloterapia  
Trebuie menționat faptul că psihoterapia se adresează în aceeași 

măsură și pacienților cu tulburare afectivă bipolară, care în funcție de tipul 
de episod dispozițional curent cunoaște modalități de abordare / protocoale 
terapeutice particularizate. 

 

ALTE TIPURI DE INTERVENȚIE TERAPEUTICĂ ÎN DEPRESIE 
1. Terapia cu lumină strălucitoare – depresia cu patern sezonier. 

2. Terapia prin stimulare magnetică transcraniană  
3. Terapia electroconvulsivantă (TEC) - indicații limitate în 

formele severe de depresie, cu stupor sau negativism comportamental ce 
antrenează risc ad vitam prin vârstă, tulburări hidro-electrolitice, malnutriție 
severă etc. și care s-a dovedit a fi refractară la oricare din tratamentele 
farmacologice. De asemenea, în episoadele maniacale acute refractare la 
medicația psihotropă, TEC se realizează cu electrozi aplicați unilateral pe o 
singură emisferă cerebrală, de regulă cea dreaptă, pacientul fiind curarizat 
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sub anestezie generală ghidată de medicul specialist anestezist. Cele mai 
frecvente efecte adverse consemnate, tranzitorii după unii autori, sunt 
reprezentate de starea confuzională inter- și posticatlă și de amnezia 
predominant anterogradă. Contraindicațiile terapiei electroconvulsivante sunt 
reprezentate de: formațiuni intracerebrale ocupatoare de spațiu (tumori, 
hematoame etc.), alte cauze de presiune intracraniană crescută, infarct 
miocardic recent, hemoragie intracraniană recentă, anevrism sau orice 
malformație vasculară instabilă, feocromocitom și risc anestezic crescut. 

4. Deprivarea de somn. 
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CAPITOLUL XIII. 

AADDIICCŢŢIIIILLEE::  AALLCCOOOOLLIISSMM  ŞŞII  TTOOXXIICCOOMMAANNIIII  
 
Ce este adicția?  
Este o tulburare comportamentală complexă care se manifestă prin 

utilizarea în exces a obiectului adicției, indiferent de consecințe. Obiectul 
adicției cu timpul centrează viața acelei persoane, consecința fiind trecerea 
pe plan secund a familiei, a relațiilor personale, a studiilor sau a carierei.  

Se spune că fiecare dintre noi are o adictie, fie că este vorba de 
mâncare, fumat, emoții  puternice sau de compania unui prieten. Sunt multe 
lucruri în viață de care noi oamenii depindem, pe care dorim să le avem, dar 
nu le numim adicții dacă nu sunt excesive și nu cauzează probleme de 
sănătate, interpersonale sau sociale. În realitate, problema adicției este mult 
mai profundă, fiind o problemă de raportare a eului la sine însuți, la ceilalți și 
în același timp la procesul motivațional. Adicția necesită o abordare multi-
disciplinară, cu implicarea în primul rând a psihiatriei, dar și a psihologiei, 
sociologiei şi chiar a antropologiei. 

 

De ce ne interesează adicțiile?  
La prima vedere, adicția pare o opțiune personală, adică ceva de 

genul „beau cât vreau… consum ce substanțe vreau ca să mă simt bine… 
fumez cât doresc…”, realitatea este însă alta, deoarece sunt afectate atât viaţa 
personală, cât şi sănătatea fizică şi psihică, prin prezența unor boli somatice 
sau psihice care apar ca și consecințe, și ceea ce este mai trist este că în acest 
joc sunt prinşi toţi cei apropiaţi – familie, prieteni, colegi de serviciu şi, 
practic, adicția devine o problemă cu implicaţii sociale. Familia şi 
prietenii suferă de multe ori într-o măsură mult mai mare decât persoana 
afectată şi din cauza neputinţei de a o ajuta. 

 

Cum clasificam adicţiile?  
La modul cel mai simplu, ele se pot împărți în două categorii: 

chimice şi non-chimice, legătura dintre ele realizându-se prin tulburările de 
alimentaţie. (fig. 1) 
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Figura 1 . Clasificare adicții 

 
În continuare vom aborda consumul de alcool şi toxicomaniile, 

datorită frecvenței ridicate şi impactului pe care îl realizează. 

 

ALCOOLISM 
 

Definiţia alcoolismului 
Alcoolismul este în prezent o tulburare complexă, marcată de 

numeroase incertitudini, ambiguități cu numeroase încercări de a fi definită 
și centrată oarecum de granița dintre normal si patologic.  Poate să afecteze 
diverse vârste și apare în urma consumului de băuturi alcoolice. 
Manifestările clinice sunt foarte variate și depind de cantitatea de alcool 
consumată, de durata consumului, de tipul de băutură utilizată, dar și de alți 
factori care țin de persoana în cauză. 

 
Epidemiologie 
Este destul de dificil de apreciat cantitatea de alcool care se consumă 

la nivelul unei populații. Cel mai frecvent se calculează cantitatea de alcool 
care se produce la nivelul unei țări, dar aceasta nu reflectă consumul de 
alcool. Trebuie să ținem cont că pe de-o parte nu tot alcoolul care se produce 
se și consumă, iar pe de altă parte pe lângă producţia raportată legal există și 

bulimie 
anorexie 
nervoasă  
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o cantitate semnificativă de băuturi alcoolice ce se produce ilegal sau în 
mediul domestic și care scapă din statisticile naţionale. 

În general, consumul de alcool este mai ridicat la bărbaţi (10/1) şi 
începe la vârsta adultă. În prezent se constată o creştere a alcoolismului 
feminin (în unele ţări, raportul bărbaţi/femei ajunge la 4/1) şi o scădere a 
vârstei de debut a consumului (debut timpuriu în adolescenţă). 

 
Clasificări ale consumului patologic de băuturi alcoolizate 
Există mai multe clasificări ale alcoolismului, în funcţie de stadiul 

evolutiv, tipul de consum sau de aspecte multidimensionale.  
 

Clasificarea lui Cloninger 
1. Alcoolism tip I cu debut tardiv, după 20 de ani, o evoluţie lentă si care 
apare la ambele sexe. Factorii de risc sunt reprezentaţi de tulburările de 
mediu în copilărie – carenţe afective, separări precoce, dezorganizare 
familială şi mai puţin factori genetici. Personalitatea de bază este marcată de 
slăbiciunea Eului cu sentimente de culpabilitate după abuz. Dependenţă 
psihologică mai puternică decât cea fizică. 
2. Alcoolism tip II cu debut precoce înainte de 20 de ani, evoluţie rapidă 
spre dependenţă şi cu apariția de complicații somatice şi sociale grave. Se 
poate asocia cu prezenţa comportamentelor antisociale şi cu consum de alte 
substanţe psihoactive. Factorii de risc sunt de ordin genetic (dependenţa de 
alcool a taţilor) şi neuropsihologici (sindrom de hiperactivitate şi/sau deficit 
de atenţie în copilărie). Rolul factorilor de mediu este limitat. Prezenţa unei 
personalităţi antisociale ar reprezenta un factor de risc intermediar. 

 

Clasificare clinică 
Aceasta este realizată din perspectivă evolutivă, prognostică şi 

terapeutică; este cea care împarte alcoolismul în: 
1. Alcoolism primar – fără o altă tulburare psihiatrică care să preceadă sau 
să se asocieze consumului de alcool; 
2. Alcoolism secundar – în care avem cel puţin o tulburare psihiatrică 
comorbidă, cel mai frecvent fiind implicate: anxietatea, depresia, ciclotimia, 
tulburările de personalitate sau defectele psihotice.  

 

Etiologie 
Abordarea etiopatogenică a alcoolismului este complexă şi multifactorială.  



 
170 

Factori socio-culturali 
Consumul de băuturi alcoolice are rădăcini istorice vechi, în prezent 

alcoolul constituind substanţa psihoactivă cu cel mai mare potenţial de abuz, 
în parte datorită acceptanţei culturale destul de mari indiferent de apartenenţa 
etnică sau religioasă a diverselor grupuri sociale. Un rol semnificativ îl joacă 
prejudecăţile sociale, care astfel consideră că alcoolul fortifică, stimulează 
integrarea socială și are un rol important în statutul de adult. Un alt aspect 
important este că alcoolismul se poate regăsi în anumite profesii care impun 
o muncă mai dificilă (în construcții) sau cele care impun un contact cu 
alcoolul (chelneri, oameni de afaceri, reprezentanți comerciali). 

 
Factori psihologici 
Diverse teorii asociază consumul de alcool cu reducerea stării de 

tensiune, sporirea sentimentului „de a face față”, diminuarea efectelor 
generate de suferinţa psihologică. Este de subliniat faptul că multe din 
persoanele care prezintă probleme induse de consumul de alcool afirmă că 
ingestia de alcool le diminuă nervozitatea şi îi ajută să facă faţă (să se 
adapteze) mai uşor la stresurile cotidiene. Rolul personalităţii în apariţia 
alcoolismului este mult discutat în prezent, a relevat faptul că alcoolismul 
apare mai frecvent la persoanele cu tulburări sau trăsături de personalitate de 
model antisocial, pasiv-dependent, evitant, anankast și instabil-emoţional. 

 

Factori comportamentali 
Un rol important îl are efectul de recompensă şi de întărire a compor-

tamentului ulterior consumului de alcool, acest aspect contribuind la decizia 
de a recurge din nou la consum după prima experienţă avută cu alcoolul. 
Substratul neurobiologic al acestor factori este cel al neurotransmisiei 
dopaminergice, care prin calea mezolimbică se proiectează în nucleul 
accumbens, acest nucleu având rol de centru al plăcerii. 

 

Factori genetici 
Studiile familiale au evidenţiat că rudele de gradul I ale persoanelor 

cu alcoolism prezintă un risc de 4 ori mai mare de a dezvolta boala 
comparativ cu populaţia generală. Studii genetice pe persoanele adoptate au 
indicat faptul că riscul pentru consumul de alcool este conferit de părintele 
biologic, acesta fiind de 4 ori mai mare ca în populaţia generală. De 
asemenea, există o rată de concordanţă mai mare a alcoolismului în rândul 
gemenilor monozigoţi comparativ cu cei dizigoţi.  
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Factori biologici 
Pe măsură ce alcoolul pătrunde în organism, începe să interacţioneze 

cu neuronii. Această interacţiune are loc prin intermediul a doi neuro-
transmiţători cu acţiuni diferite: glutamatul (un neurotransmiţător cu funcţie 
exitatorie) şi GABA (un neurotransmiţător cu funcţie inhibitorie). Alcoolul 
acţionează asupra celor doi neurotransmiţători inhibând transmiterea de 
glutamat şi crescând-o pe cea GABA.  

 

Circuitul alcoolului în organism  
După ingestie, absorbţia se face predominant la nivelul duodenului şi 

jejunului. Concentraţia maximă în sânge se atinge la aproximativ 30 – 90 de 
minute de la ingerare. Absorbţia este mai lentă dacă subiectul se alimentează 
sau dacă băutura este foarte concentrată în alcool.  

După trecerea în sânge, alcoolul este: 

 10% excretat nemodificat prin rinichi, plămâni (în alveole 
alcoolul se evaporă şi este expirat – proba cu înverzirea 
fiolei) sau transpiraţie. 

 90% este metabolizat la nivel hepatic prin două căi care au ca 
rezultat comun formarea intermediară a acetaldehidei, care 
este mai toxică decât alcoolul atunci când se acumulează. 
Alcoolul metabolizat se va elimina ulterior prin materii 
fecale. 

Cale de metabolizare a alcoolului: 

1. Calea alcooldehidrogenazei – sub acţiunea ei, alcoolul se transformă 
în acetaldehidă, care ulterior sub acţiunea acetaldehid-dehidrogenazei 
este transformată în acetat. Blocarea acetaldehid-dehidrogenazei (prin 
Disulfiram/Antalcol/Antabuse) determină acumularea de acetaldehidă 
în organism. 

2. Oxidarea microzomială – se produce în prezenţa O2 şi rezultă apă. 
Această oxidare provoacă proliferarea reticulului endoplasmatic. 
NAD este un cofactor și acceptor de hidrogen când alcoolul este 
convertit la acetaldehida și mai departe la acetil-CoA.  
Alcoolul se răspândeşte în organism în toate ţesuturile, inclusiv la 

nivelul neuronilor. Alcoolemia e un indice al nivelului alcoolului în ţesuturi. 
Ritmul de metabolizare a alcoolului este de 15 mg/dL/h, cu o variabilitate 
cuprinsă între 10 – 34 mg/dL/h în funcţie de mai multe caracteristici, cum ar 
fi: vechimea consumului, sex, rasă etc. 
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Tabloul clinic  
Din punct de vedere clinic, discutăm despre următoarele: 

1. Consumul ocazional de alcool  
Este acel consum care apare la vârste tinere, generat de dorința de a 

vedea ce efecte apar, fiind influențat de aspectele sociale ale persoanei 
respective. 

2. Consum integrat social de alcool 
Informaţiile provenite din diverse studii sau cercetări arată că 

alcoolul consumat în cantități moderate pare a avea chiar efect benefic 
asupra organismului uman. Această afirmație însă trebuie făcută cu prudență, 
deoarece este foarte dificil, dacă nu chiar imposibil să stabilești limitele unui 
„consum normal” de alcool. În mod practic presupune un consum de alcool 
care nu este dăunător sănătății. 

3. Utilizare nocivă de alcool 
Este un model de consum de alcool care afectează sănătatea 

persoanei, fie la nivel somatic (complicații hepatice, cardiace etc.) sau la 
nivel mental (episoade depresive, stări de anxietate). Acest consum este în 
general criticat de alte persoanele, dar subiectul în cauză, în ciuda acestor 
probleme, nu întrerupe consumul de alcool. 

4. Beția patologică 
La consumul unei mici cantități de alcool se declanșează o stare 

crepusculară (stare de disociație a câmpului actual de conștiință), stare în 
care apare și un potențial agresiv, iar ulterior cu amnezia episodului. Aceste 
manifestări apar la persoane care prezintă microleziuni cerebrale (cel mai 
frecvent apărute în urma unor traumatisme). Trebuie ținut cont de faptul că 
aceste cazuri pot deveni oricând cazuri medico-legale. 

5. Intoxicația acută etanolică 
Poate apărea la persoane care nu sunt consumatoare de alcool (în 

mod accidental), la consumatori habituali sau la cei dependenţi. 
Manifestările clinice depind de nivelul alcoolemiei: 

 0,15 g‰ – o prelungire a timpului de reacţie; 
 0,8 g‰ – scădere a performanţelor, o creştere a pragului reflexelor 

senzoriale şi motorii (ce explică mărirea evidentă a timpului de reacţie); 
 1,5 g‰ – dezinhibiţie psihică, logoree, mişcări insuficient controlate şi 

coordonate, cu creştere a  amplitudinea; 
 2 g‰ – percepţie diminuată, orientare deficitară, vorbire dificilă, mers 

dificil, ebrios, gesticulaţie neadecvată; 
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 2,5 g‰ – confuzie extremă cu vorbire imperceptibilă, nu se mai poate 
susţine pentru a merge, poate să cadă sau să intre în  somn; 

 3-4 g‰ – comă alcoolică; se caracterizează prin: hipotonie, transpiraţii 
reci, midriază, reducerea progresivă a reflexelor, bradipnee, inhibiţie 
respiratorie, hipotensiune arterială, hipotermie şi poate duce la deces. 

Pe lângă aceste manifestări, mai pot să apară și cele date de 
complicațiile acute: 

1. hipotermia celor căzuţi la pământ, pe ploaie, zăpadă; 

2. posibilitatea dezvoltării unui hematom subarahnoidian după un 
interval liber de 1-2 zile, sau hemoragie meningiană. 

 

6. Dependența etanolică 
Constă din consumul zilnic de alcool, cu creșterea progresivă a 

dozelor pentru obținerea efectului dorit și cu apariția complicațiilor. Cu 
timpul, subiectul începe să simtă o dorință puternică de a consuma alcool, 
dorință pe care nu o poate controla. Subiectul pierde controlul asupra 
consumului de alcool: în ceea ce privește doza consumată, locul sau 
momentul consumului și nu mai poate întrerupe consumul deoarece apare 
reacția de sevraj psihic și fizic care poate să ajungă până la delirium tremens. 
De asemenea neglijează alte activități în favoarea consumului de alcool și nu 
întrerupe, în ciuda apariției consecințelor somatice sau sociale negative. 

În cadrul dependenței se analizează următoarele: 

1. Vârsta debutului – cu cât mai precoce cu atât mai grav 
2. Modalitatea consumului în faza iniţială:  

 intermitent (dipsomanie, consum periodic abuziv) cu reducerea 
progresivă a intervalului liber; 

 consum continuu lent progresiv – subiectul consumă de unul singur 
sau împreună cu alţii 

3. Durata consumului – de obicei este vorba de  mulţi ani de consum zilnic 
4. Cantitatea consumată zilnic se evaluează în unităţi denumite „drink-uri”, 

1 drink = 12 grame de alcool pur constând din echivalentul a 330 ml de 
bere, 140 ml de vin obişnuit şi 40 ml de votcă sau whisky (tărie). 

5. Tipul de băutură consumată – tărie, bere sau vin 
Dependența etanolică poate fi primară (când nu există altă tulburare 

psihiatrică) sau secundară (când există anxietate, depresie sau tulburare de 
personalitate). 
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 Tabloul clinic al sevrajului necomplicat 
Începe de obicei în decurs de câteva ore de la încetarea sau reducerea 

unui consum masiv de alcool la o persoană care prezintă deja dependenţă la 
alcool (semn al dependenţei fizice la alcool). Manifestările sunt la nivel: 

- psihic: stare de nelinişte, anxietate, insomnie, rău subiectiv, subiectul 
devine incapabil să desfăşoare o activitate; 

- somatic: tremor la nivelul extremităţilor, transpiraţii, oscilaţii 
tensionale (frecvent crize hipertensive), greaţă, vărsături. 

Acesta se poate complica cu: 
- convulsii, uneori crize grand mal  

- stare confuzională - delirium tremens 
 

 Tabloul clinic în delirium tremens 
Delirium Tremens reprezintă o complicaţie psihiatrică majoră, al 

cărei element central constă din sindromul de confuzie mentală şi care poate 
apărea nu doar în sevraj (la 48 – 72 ore de la întreruperea sau reducerea 
marcată a consumului), ci şi în cursul consumului pacientului cu etilism 
maladiv. Este o urgenţă medicală ce apare la 1-3% din bolnavii dependenţi 
de alcool. Manifestările sunt la nivel: 

- psihic: delirium cu reducerea vigilităţii, dezorientare temporo- 
spaţială, nelinişte – agitaţie psihomotorie, vorbire incoerentă, false 
recunoaşteri, halucinaţii predominant vizuale şi tactile (zoopsice - 
animale mici ce se urcă pe corp), dar şi sceno-panoramice, uneori 
fragmente de idei delirante  nesistematizate. 

- somatic: marcată hiperactivitate a sistemului nervos vegetativ cu 
tremor generalizat, transpiraţii profuze, tahicardie, hiper- sau 
hipotensiune arterială cu tendinţă la colaps, hiperpnee, greţuri, 
vărsături, uneori poate apărea febră de tip central prin apariţia 
dezechilibrului metabolic şi hidro-electrolitic. 
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Complicații ale alcoolismului 
Somatice 

 Aspect general modificat, uneori cu îngrăşare, alteori scădere în greutate 
datorită perturbării regimului alimentar; facies vultuos cu telangiectazii;  

 Gastro-intestinale: gastrită, agravarea ulcerului, steatoză hepatică, hepatită 
cronică etanolică, ciroză hepatică, varice esofagiene, cancer esofagian şi 
hepatic, sindromul Mallory-Weiss, pancreatită, sindroame de malabsorbţie; 

 Cardio-circulatorii: cardiomiopatia dilatativă etanolică cu tulburări grave 
de ritm şi de conducere, HTA; 

 ORL: cancer laringian, faringian; 

 Hematologice: anemii megaloblastice prin carenţă alimentară şi sindrom 
de malabsorbţie ce determină un deficit de vitamină B12 şi acid folic; 

 Complicaţii infecţioase (prin imunodepresie): pneumonie, bronho-
pneumonie, TBC; 

 Complicaţii metabolice: hipoglicemie, hiperglicemie, cetoacidoză, 
hiprelipidemie, hiperuricemie; 

 Sindrom alcoolic fetal (datorită efectului nociv direct al alcoolului şi 
acetaldehidei asupra dezvoltării fătului – tablou clinic postnatal: retard 
mental sever, microcefalie, deficit statural, anomalii faciale etc.); 

 Traumatisme: hematoame epidurale, subdurale şi intracerebrale, fracturi 
de bazin etc. 

 

Neurologice 

 Tremorul etanolic  

 Crize comiţiale 

 Polinevrită (prin deficit de vitamina B1) 

 Simptome cerebeloase (datorate atrofiei cerebeloase) 

 Tulburarea amnestică persistentă indusă de alcool 

 Encefalopatia Wernicke (tulburare acută – deficit acut de vitamina B1) 

 Sindromul Korsakoff (tulburare cronică – deficit cronic de vitamina B1) 

 Boală cerebro-vasculară (fragilitate arterială crescută datorită efectului 
toxic direct asupra peretelui arterial) cu posibile stroke-uri, în special în 
cursul sevrajului. 
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Psihiatrice 

 Starea confuzională – delirium tremens (prezentat mai sus). 

 Tulburare psihotică paranoidă – halucinoză etilică Wernicke – tabloul 
clinic constă din: halucinaţii vii, persistente (frecvent vizuale şi auditive), 
fără delirium, care urmează (de obicei în decurs de 2 zile) reducerii 
consumului de alcool de către o persoană dependentă de alcool, anxietate 
secundară trăirilor halucinatorii ce poate determina nelinişte psihomotorie 
până la agitaţie psihomotorie. Poate evolua spre o formă cronică 
asemănătoare clinic cu schizofrenia. Menționăm că apare pe un câmp de 
conștiință clar și după o perioadă de abstinență. 

 Delir sistematizat de gelozie – apare după un consum îndelungat de alcool şi 
corelat cu scăderea performanţelor sexuale și constă din delir paranoid siste-
matizat, constând în convingerea pacientului că partenera îi este infidelă. 

 Tulburări anxioase – multe persoane recurg la consumul de alcool pentru 
ameliorarea anxietăţii. Tulburările fobice şi tulburarea de panică sunt 
diagnosticele cele mai frecvent comorbide la aceşti pacienţi.  

 Tulburări depresive – suicid: aproximativ 30 până la 40 % din persoanele 
cu o tulburare legată de alcool îndeplinesc criteriile diagnostice pentru 
tulburarea depresivă la un anumit moment pe parcursul vieţii. Persoanele 
cu tulburări legate de alcool şi tulburare depresivă majoră au riscul cel 
mai crescut pentru apariţia comportamentului suicidar. Este important de 
reținut că relația consum de alcool – depresie este bidirecțională, în sensul 
că un consum de alcool poate determina apariția depresiei, dar și invers se 
poate, depresia determinând consum secundar de alcool. 

 Deteriorare cognitivă de diferite grade care în final duce la demenţă 
alcoolică. 

 Tulburările de personalităţii induse de alcool – apar la persoanele cu 
consum îndelungat de alcool şi constau în: dezinteres progresiv faţă de cei 
apropiaţi, profesie, familie, iritabilitate, impulsivitate, comportament 
hetero-agresiv imprevizibil.  

Sociale 

 Reducerea reţelei sociale şi concentrarea ei pe partenerii de consum; 

 Se reduce participarea la viaţa socială, în afara casei şi serviciului;  

 Comportamente dissociale, constând din conflicte, agresiuni fizice, 
delicte, accidente (de muncă, de circulaţie), suicid, crimă; 



 
177 

 Scăderea performanţei profesionale, absenteism – retrogradare 
profesională – schimbarea şi pierderea serviciului; 

 Perturbarea vieţii familiale: conflicte familiale – rejecţie din partea 
rudelor şi a soţiei/soţului – divorţ; 

 Existenţa izolată, cu unul sau doi susţinători, concomitent cu degradarea 
biologică şi psihică, internări frecvente; 

 Pierderea locuinţei – vagabondaj. 
 

Prognostic 
Prognosticul alcoolismului cronic este rezervat. Se descriu mai mulți 

factori de prognostic negativ: prezența încărcăturii genetice, vârsta tânără de 
debut, durata lungă de consum, amploarea complicaţiilor, motivaţia scăzută a 
subiectului pentru renunțare la consum, prezența unei reţele scăzute de 
suport social. 

Alcoolismul reprezintă o serioasă problemă de sănătate publică, 
deoarece perturbă atât starea de sănătate biologică, cât şi starea mentală şi 
comportamentul social al persoanelor. Constituie și o cauză importantă de 
reducere a speranţei de viaţă şi a calităţii vieţii. 

 

Tratament 
Intervenția terapeutică este complexă și individualizată și vizează 

următoarele: încetarea consumului de alcool, tratamentul complicațiilor 
medicale și susținerea prin intervenții psihoterapeutice. Într-o primă etapă 
este importantă terapia medicamentoasă, iar ulterior pentru stabilizarea și 
prevenirea recăderilor sunt importante intervențiile psihoterapeutice. 
Subiecții se internează pentru: intoxicație acută, sevraj necomplicat sau 
complicat cu delirium tremens. 

 

Tratamentul intoxicației acute etanolice 
- condiţii termice adecvate; 
- perfuzii cu glucoză 5% sau cu ser fiziologic în doză de 3000-4000 ml/zi; 

- Vit. B1, B6, administrarea intramusculară; 
- monitorizarea funcţiilor vitale; 
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Tratamentul sevrajului necomplicat 

 rehidratare şi reechilibrare hidroelectrolitică orală sau parenterală (în caz de 
intoleranţă gastrică 2000-3000 ml/zi-perfuzii cu glucoză sau ser fiziologic); 

 preparate multivitaminice (B1, B6 etc.); 

 medicaţie sedativ-anxiolitică: benzodiazepine (Diazepam, Lorazepam); 

 medicaţie anticonvulsivantă: stabilizatori afectivi (Carbamazepina) pentru 
scăderea riscului de apariție a convulsiilor. 

 
Tratamentul sevrajului complicat – delirium tremens 

 monitorizarea semnelor vitale la fiecare 6 ore; 

 reechilibrare hidroelectrolitică (ser fiziologic 0,9% sau glucoză 5% în 
cantitate de 2000-3000 ml/zi); 

 medicaţie sedativ-anxiolitică: benzodiazepine (Diazepam, Lorazepam); 

 medicaţie anticonvulsivantă: stabilizatori afectivi (Carbamazepina) pentru 
scăderea riscului de apariție a convulsiilor; 

 medicație antipsihotică: neuroleptice (incisiv Haloperidol) pentru agitația 
psihomotorie și fenomenele halucinator-delirante; 

 preparate multivitaminice (B1, B6); se administrează intramuscular. 

 
Tratamentul antialcoolic  
Există substanțe care pot opri subiectul de a consuma alcool prin 

producerea de efecte neplăcute la ingerarea acestuia. Dintre efectele 
neplăcute menționăm: greața, voma, amețeala, congestia feței, cefaleea, 
somnolența și starea de rău general. Principalul medicament folosit este 
disulfiramul (Antalcol). Mecanismul de acțiune al disulfiramului este dat de 
inhibiția enzimei acetaldehid-dehidrogenaza care este responsabilă de 
oxidarea alcoolului în ficat. Prin blocarea acestei căi enzimatice în organism 
se acumulează acetaldehida, ceea ce duce la simptomele descrise mai sus. 
Pentru administrarea lui este necesară informarea subiectului și obținerea 
acordului acestuia.  

Mai există și alte medicamente care pot fi folosite: acomprosat (este 
un medicament antagonist glutamatergic și agonist GABA), naltrexone 
(antagonist neselectiv al opioidelor care are un efect anti-craving) şi nalme-
fen (modulator al sistemului opioid care acţionează pe receptorii µ, қ şi б. 
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Tratamentul altor complicaţii 

 depresie: medicație antidepresivă (tianeptina) care nu se metabolizează 
hepatic; 

 anxietate: anxiolitice (alprazolam); 

 psihoză: antipsihotice (olanzapina); 

 patologie somatică asociată: medicația de bază a patologiei respective. 
Intervențiile psihoterapeutice se aplică ulterior după depășirea fazei 

acute și cel mai important obiectiv pentru începerea unui program terapeutic 
este motivaţia. Sunt mai multe tehnici prin care se încearcă creșterea 
motivației pentru schimbare și mai ales pentru întreruperea consumului de 
alcool. Psihoterapie individuală pentru motivare, pentru program și sens de 
viaţă, pentru satisfacţii de viaţă având în vedere că acestea sunt mult limitate 
la pacientul cu dependenţă severă de alcool, practic toate comportamentele 
fiind subordonate dorinţei irezistibile de a consuma alcool. 

Terapia familială prin care se explică membrilor familiei despre 
alcoolism insistându-se pe ideea că subiectul nu trebuie rejectat, ci sprijinit. 
Se încearcă și ameliorarea tulburărilor de comunicare din cadrul familiei și 
evitarea escaladării simetrice a conflictelor care există între parteneri, 
conflicte care de obicei duc la agresivitate fizică.  

Refacerea reţelei sociale cel mai frecvent prin integrarea în grupul 
social al foştilor alcoolici (Alcoolicii anonimi) și încercarea de restatutare 
socio-profesională. 

 

TOXICOMANIILE 
Generalități  
Toxicomaniile sunt tulburări psihice care se caracterizează prin: 

- consumul compulsiv de substanțe psihoactive (una sau mai multe); 
- incapacitatea de a limita consumul de substanțe; 
- apariţia reacţiei de sevraj la oprirea consumului de substanțe. 

Substanțele psihoactive sunt naturale sau sintetice, capabile să inducă 
dependenţă psihologică sau biologică. În general, ele acţionează la nivelul 
mai multor aparate şi sisteme, cel mai important fiind sistemul motivaţional, 
unde produc modificări durabile. Toate aceste substanțe induc într-o primă 
instanţă euforie, la care se asociază efecte de tip deprimant, stimulant sau 
halucinogen. 
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Clasificarea în funcţie de efectele lor asupra sistemului nervos 
central: 

1. Deprimant: opioizi, cannabis, benzodiazepine, barbiturice și substanțe 
volatile. 

2. Stimulant: cocaina, amfetamine, cafeina, nicotina. 
3. Halucinogen: phenciclidina, MDMA (ecstasy), LSD, mescalina, psilocybina. 

 

Etiopatogenie 
Toxicomania reprezintă o interrelaționare între substanța psihoactivă, 

persoana şi contextul socio-cultural. 

a) substanţele psihoactive au efect asupra sistemului nervos 
central, favorizând utilizarea lor abuzivă: 
- efecte euforizante, care induc o stare de bună dispoziţie; 
- efecte dinamizante, care sunt căutate pentru că favorizează relaţiile 
sociale, cresc stima de sine şi încrederea în propriile capacităţi, scad oboseala 
şi senzația de foame; 
- efecte analgezice, care sunt căutate în special de către cei suferinzi de boli 
cronice dureroase; 
- efectele anxiolitice şi hipnotice, care sunt căutate de personale anxioase 
sau depresive. 

b) factorii socio-culturali: 
1. Religia joacă un rol important în special în prohibiţia sau utilizarea 

substanțelor psihoactive (de exemplu, în ţările musulmane, consumul de 
alcool este interzis). 

2. Legislaţia ţărilor diferă în ceea ce priveşte permisivitatea consumului de 
droguri. 

3. Prohibiţia alcoolului (în perioada interbelică în SUA sau impunerea de 
preţuri prohibitive în ţările scandinave. Ambele metode s-au dovedit 
ineficiente datorită dezvoltării contrabandei cu alcool). 

4. Interzicerea reclamelor la tutun, interzicerea fumatului în locuri publice. 
5. Legiferarea consumului de cannabis în Olanda. 

6. Familia joacă un rol deosebit de important, de multe ori consumul de 
substanțe poate fi învăţat în familie. În general se consideră că familiile 
dezorganizate favorizează consumul. 
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c) factorii individuali: 
1. Factorii genetici influenţează echipamentul enzimatic al individului are 

rolul de a elimina prin metabolizare drogul. 
2. Trăsăturile de personalitatea cum sunt impulsivitatea (personalităţi de tip 

instabil – emoţional/borderline şi dissocial/antisocial) şi timiditatea (per-
sonalitatea de tip anxios/evitant) favorizează consumul abuziv de droguri. 

3. Vârsta influențează consumul de substanțe în sensul că există anumite 
perioade de vârste care favorizează consumul: adolescența, vârsta tânără 
și vârsta a treia. 

 

Opioizii 
Se împart în două categorii:  

1. alcaloizi de opiu: morfina, codeina, papaverina; 
2. produşi semisintetici sau sintetici: diacetilmorfina (heroina), pentazocina 

(fortral), petidina (mialgin), methadona, fentanil; 

Mod de administrare: 
1. opiul: ingerat, fumat; 
2. morfina: injectată, ingerată; 

3. heroina: injectată, ingerată, fumată. 

Manifestări clinice 
Intoxicația cu heroină:  

 manifestări psihice: euforie cu sedare (fericire pasivă), apatie, detașare de 
lumea exterioară, distractibilitate, senzație de pace și detașare. 

 manifestări somatice: analgezie, bradicardie, depresie respiratorie, scăde-
rea reflexului de tuse, constipație, senzație de vomă, vărsături, vaso-
dilatație periferică (senzația de căldură, furnicături, transpirație), mioză. 

 intoxicația severă: obnubilare, comă, colaps, edem pulmonar acut. 

Sevrajul la opioide:  

 aceste substanțe dau toleranță, dependență psihică şi fizică; 

 este foarte importantă durata de acțiune a substanței: heroina 3-4 ore, 
morfina 3-4 ore; 
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 sevrajul la heroină apare după 8-10 ore de la ultima priză și constă din: 
dureri abdominale, mialgii la nivelul membrelor, lacrimație, rinoree, 
diaree, transpirații, greață, febră, midriază,  insomnie, anxietate, stare de 
agitație, nevoia de a consuma droguri. 

 

Complicații: 
- supradoză, care poate determina decesul persoanei, șoc anafilactic, 

nefropatie, TBC, abcese, septicemie, endocardită, infecție HIV. 
 

Tratament: 
1. Tratament farmacologic:  

- Intoxicația acută: se pot administra antagoniști ca: nalorfina, 
naloxon, naltrexona; 

- Sevrajul: reechilibrare hidroelectrolitică, tranchilizante, eventual 
neuroleptice; 

2. Tratamentul de substituție – există programe naționale de substituție 
cu methadona; 

3. Psihoterapie cognitiv-comportamentală, terapie familială. 
 

Cannabis 
Substanța activă este delta 9 tetrahidrocannabinol(THC). 
Cannabisul se găsește sub mai multe forme:  

1. Frunzele şi florile au un conținut scăzut de THC și se consumă ca 
marijuana, kif, bhang. 

2. Rășina secretată de plantă se consumă ca hașiș. 
3. Uleiul din cannabis se găsește ca ulei de hașiș și are un conținut ridicat de 

THC. 
 

Mod de administrare: 
1. Inhalare – efectul se instalează rapid în câteva minute și durează mai 

multe ore; se inhalează sub formă de țigară sau de pipă specială; 
2. Ingestie – efectul este mai slab și apare mai târziu; se ingeră sub formă de 

dulciuri sau băuturi. 
Este considerat un drog slab, dar poate da dependență psihologică cu 

instalare lentă. 
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Manifestări clinice 
Intoxicația acută:  

- Manifestări somatice: conjunctive injectate, hipotermie, hipotensiune, 
tahicardie, senzație de foame, uscăciunea gurii. 

- Manifestări psihice: anxietate, beția canabică, delirium toxic, psihoza 
toxică. 

 

Intoxicația cronică:  
- Manifestări somatice: atrofie cerebrală, BPOC, modificări ale 

spermatogenezei, neoplasm bronhopulmonar; 
- Manifestări psihice: sindromul amotivațional care se manifestă prin 

apatie, dezinteres, scăderea capacităților intelectuale, scăderea capacității 
de memorare. 
 

Tratament: 
Psihoterapie cognitiv-comportamentală. 
 

Cocaina 
Această substanță se extrage din arbustul de coca. Mecanismul de 

acțiune constă din faptul că blochează pompele de recaptare a dopaminei, 
determinând creșterea ei în fanta sinaptică. 

Forme de prezentare:  
1. Clorhidrat de cocaină: pudra care se poate priza (efectul se instalează 

rapid, în 15-60 minute și durează 4-6 ore), se poate dizolva și să se 
administreze ca băutură revigorantă sau se poate injecta i.v. 

2. Alcaloid de cocaină: se fumează sub formă de pipe sau ţigări. 
 

Manifestări clinice: 
Intoxicația acută  

 manifestări psihice: euforie, insomnie, inapetență, energie crescută, 
încredere în sine, logoree, stări de anxietate și uneori delirium; 

 manifestări somatice: midriază, HTA, tulburări ale ritmului cardiac, febră, 
transpirații, convulsii, stări de greață, prurit, leziuni de grataj. 
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Intoxicaţia cronică 

 manifestări psihice: apatie, stări de violență, psihoză toxică (halucinații 
vizuale și tactile, idei delirante paranoide). 

 manifestări somatice: perforații ale mucoasei nazale, cașexie, emfizem 
pulmonar. 

 

Sevrajul 

 survine după 48-72 ore de la încetarea consumului; 

 manifestări psihice: dispoziție depresivă marcată (posibil ideație 
suicidară), insomnie, coșmaruri. 

 manifestări somatice: astenie, cefalee, transpirații 

 

Tratament  
1. farmacologic în funcție de manifestările clinice: neuroleptice, 

antidepresive, anxiolitice. 
2. psihoterapie cognitiv-comportamentală. 

 
Amfetamine 

Aceste substanțe se împart în două categorii:  
- amfetamine clasice: levoamfetamina, dextroamfetamina, methamfeta-

mina, metilfenidat. 
- amfetamine designer: MDMA (extasy), MDEA, MDA, DOM. 

 
Modalităţi de administrare: oral, i.v., i.m., inhalare și fumat. 

Persoanele consumatoare:  

 studenții înaintea examenelor. 

 oameni de afaceri pentru creșterea performanțelor. 

 sportivi înaintea competițiilor. 

 șoferi de cursă lungă. 

 femei pentru a slăbi. 
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Menționăm că amfetaminele se utilizează și în medicină pentru:  

 decongestionare nazală. 

 narcolepsie. 

 sindrom hiperkinetic. 

 depresii rezistente la tratament. 
 

Manifestări clinice 

Intoxicația acută 

 manifestări psihice: euforie, stare de excitație, dispariția oboselii, a stării 
de foame și a somnului, stimă de sine crescută, crește pragul durerii, stări 
de anxietate, psihoză amfetaminică (halucinații vizuale, tactile, auditive, 
idei delirante paranoide, delir de infestare cu paraziți), manie iritabilă, 
paranoidie. 

 manifestări somatice: tahicardie, HTA, polipnee, hipertermie, scădere 
ponderală, midrează, valuri de căldură, în cazurile mai severe poate 
apărea fibrilație ventriculară, insuficiență cardiacă, AVC, convulsii 
(infarcte cerebrale multiple), comă. 

 
Sevrajul 

 survine după 48-72 ore de la încetarea consumului; 

 manifestări psihice: dispoziție depresivă marcată (posibil, ideație 
suicidară), insomnie, coșmaruri; 

 manifestări somatice: astenie, cefalee, transpirații. 

 
Tratament: 

1. farmacologic în funcție de manifestările clinice: neuroleptice, 
antidepresive, anxiolitice. 

2. psihoterapie cognitiv-comportamentală. 
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Halucinogene 
Sunt substanțe care produc senzația de expansiune a minții, perturbă 

mintea sau pot să mimeze psihoza. Nu produc sindrom de abstinență 
semnificativ. Întreruperea consumului determină flashback.  

În această categorie se încadrează următoarele:  
- amanita muscaria; 
- psilocybina; 
- mescalina;  
- atropa belladonna; 
- LSD (dietilamina acidului lisergic); 
- PCP (fenilciclidina) 

Manifestările clinice care apar după ingestie sunt următoarele: 

 faza I: relaxare, euforie, luciditate, sociabilitate, efecte somatice 
simpaticomimetice; 

 faza II: apar distorsiuni perceptive, cum ar fi iluzii vizuale, sinestezii; 

 faza III: perceperea distorsionată a timpului, sentiment de dedublare, 
depersonalizare, sentiment de capacități personale crescute, extaz mistic, 
perceperea organelor interne, retrăirea unor evenimente din trecut, 
psihoza paranoidă sau delirium (halucinații). 

Tratament farmacologic în funcție de simptomatologia clinică 
prezentă. 

 

Barbiturice şi benzodiazepine 
Aceste substanțe sunt prescrise de medici pentru simptomatologia 

clinică anxioasă sau pentru efectele hipnotice pe care le prezintă, ele fiind 
medicamente cunoscute cu potențial de a crea dependență. Un aspect 
important este faptul că ele pot crea dependență și la doze terapeutice dacă 
sunt utilizate pe o perioadă mai lungă de timp. Această formă de dependență 
nu se manifestă pe parcursul administrării, ci cu ocazia încercării de 
întrerupere a lor. 

 

Manifestările clinice 
Intoxicația cu barbiturice: euforie, dezinhibiție psihomotorie, 

logoree, labilitate emoțională, iritabilitate, agresivitate, ataxie, disartrie, 
tulburări de atenție și memorie. Cazurile mai grave pot ajunge la comă cu 
depresie respiratorie, leziuni buloase ale pielii, necroza glandelor sudoripare. 
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După o utilizare îndelungată poate să apară un sindrom deficitar cu apatie, 
astenie, lentoare și sărăcire intelectuală. 

Sevrajul la barbiturice: anxietate, iritabilitate, oscilații ale tensiunii 
arteriale, hipotensiune ortostatică, tahicardie, transpirații, greață, delirium, 
mioclonii sau chiar crize grand mal. 

Intoxicația cu benzodiazepine: stare de amețeală, vorbire greoaie, 
stare confuzională, vedere încețoșată, anxietate, uneori stări de agitație 
paradoxală, somnolență. 

Sevrajul la benzodiazepine: anxietate, insomnie, tulburări circulato-
rii, tulburări gastro-intestinale, crize convulsive, tremor, diaforeză, delirium.  

 
Tratament 
Intoxicația cu benzodiazepine sau barbiturice necesită asigurarea 

suportului funcțiilor vitale. Antidotul pentru benzodiazepine este 
flumazenilul, care este un antagonist competitiv al receptorului pentru 
benzodiazepine, dar trebuie administrat cu precauție atunci când persoana are 
istoric de convulsii sau de utilizare îndelungată a benzodiazepinelor. 

Pentru prevenirea sevrajului este necesară reducerea treptată a 
dozelor. În condițiile în care s-a instalat sevrajul, se administrează: 
anticonvulsivante (carbamazepina), beta blocante, antidepresive.  

 
Inhalanți 

Acestea sunt substanțe volatile care produc vapori chimici ce se pot 
inhala pentru a produce un efect psihoactiv sau de alterare a stării de 
conștiință. Termenul se utilizează pentru a descrie o categorie foarte vastă de 
substanțe care se administrează aproape exclusiv pe cale inhalatorie. 

 
Manifestările clinice 

Intoxicația acută: 
- manifestări psihice: apatie sau agitație ebrioasă, diminuarea funcțiilor 

cognitive, creșterea impulsivității și agresivității, alternare între 
dezinhibiție și euforie până la psihoze cu halucinații și tulburări de 
schemă corporală. 
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- manifestări somatice: tulburări gastrice, diminuarea reflexelor, diplopie, 
halena specifică substanței inhalate, pete de coloranți sau vopsele dispuse 
perioronazal. 

- consecințe organice complexe, severe, legate de leziunile neurologice 
centrale și periferice. 

 

Intoxicaţia cronică: 
- efecte neurotoxice: psihoze, stări deteriorative. 

- efecte toxice diverse: leziuni hepatice, cardiace, pulmonare, musculare. 
- efecte toxice fetale: anomalii scheletale, neurologice, greutate mică la 

naștere. 
Nu se descrie sindrom de sevraj. 

 
Tratament 
Intoxicația acută: 

- nu există antidot, se tratează tulburări de respirație, aritmiile, stările 
psihotice şi confuzionale. 

Intoxicaţia cronică: 

- tratamentul tulburărilor organice psihice. 
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CAPITOLUL XIV. 

RREETTAARRDDUULL  MMEENNTTAALL  
 

Considerații generale: 
Retardul mental reprezintă oprirea psihoontogenezei de cauză 

organică / neurologică la vârsta I-a a vieții unui individ (0-12 ani), fiind 
afectate în special facultățile care contribuie la nivelul global de inteligență 
(capacități cognitive, de vorbire și sociale). Persoanele diagnosticate cu retard 
mental nu reprezintă un grup omogen, ci un spectru larg de forme de 
prezentare clinică și pattern-uri comportamentale. Retardul mental nu are o 
cauză, mecanism, evoluție sau prognostic unic. Comportamentele maladap-
tative nu ar trebui să fie automat considerate ca făcând parte din retardul 
mental sau ca un semn al „organicității”. 

La fel ca și la toți indivizii, aceste comportamente ar putea avea 
legătură cu evenimentele negative de viață sau pot fi simptomul unei 
tulburări mentale comorbide. 

Retardul mental poate fi însoțit de orice altă tulburare mentală sau 
somatică. Prevalența altor tulburări mentale este de 3-4 ori mai mare la 
persoanele cu retard mental comparativ cu populația sănătoasă. 

 

Epidemiologie: 
Prevalența life-time a retardului mental în populația generală este de 

1%. Retardul mental ușor are o prevalență de 0.4-0.6% în populația generală, 
iar retardul mental moderat, sever și profund au (cumulat) o prevalență de 
0.4%. Prevalența altor tulburări mentale este de 3-4 ori mai mare la 
persoanele cu retard mental comparativ cu populația sănătoasă. 

 

Etiologie și patofiziologie: 
Abilitățile intelectuale ale unei persoane depind în mare masură de 

integritatea sistemului nervos central (SNC). Numeroase cauze biomedicale 
pot influența integritatea SNC și pot iniția procesul care duce la retard 
mental. Trebuie însă luat în considerare faptul că termenul de retard mental 
descrie nivelul general de funcționare, cuprinzând abilitățile intelectuale și 
adaptative. În afară de integritatea SNC, acestea sunt influențate și de către 
alți factori, cum ar fi: starea generală de sănătate a persoanei, factori de 
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mediu (grija parentală, oportunități de școlarizare / învățare, rețeaua de suport 
social) și factori psihologici (imaginea de sine percepută de către pacient, 
caracteristici psihopatologice, motivație). 

 

Factori etiologici: 
- cauze prenatale: tulburări genetice (trisomie 21 <sindromul Down>, 

sindromul Prader-Willi, sindromul X fragil, neurofibromatoză, hipotiroidism 
congenital, sindromul Williams, fenilcetonuria, boala Tay-Sachs), infecții 
maternale (citomegalovirus, toxoplasmoză, rubeolă, HIV), toxice (sindromul 
alcoolismului fetal), prematuritate, radiații, traume fizice. 

- cauze perinatale: infecții (meningite, herpes), hipoxie, traume fizice, 
hipoglicemie, hiperbilirubinemie. 

- cauze postnatale: infecții (meningite, encefalite), toxice (intoxicații 
cu plumb), accidente vasculare cerebrale, tumori, traume fizice, malnutriție 
severă, deficiență de iod. 

- cauze necunoscute (idiopatice). 

Clasificarea retardului mental se face în funcție de scorul QI 
(coeficientul de inteligență) al persoanelor evaluate (folosind teste QI 
standardizate), astfel: 

- retard mental profund (scor QI sub 20) 

- retard mental sever (scor QI 20-34) 
- retard mental moderat (scor QI 35-49) 

- retard mental ușor (scor QI 50-69) 
- intelect de limită (scor QI 70-84) 

Suplimentar, au fost descrise mai multe „dimensiuni” ale retardului 
mental, care pot ajuta în conceptualizarea evaluării: 

I- Abilități intelectuale; 

II- Comportament adaptativ (abilități practice, sociale și 
conceptuale) 

III- Participare, interacțiuni și roluri sociale; 

IV- Sănătate fizică, mentală, factori etiologici; 

V- Context cultural. 
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Tabloul clinic: 
a.) Intelectul de limită (scor QI=70-84) 
Persoanele afectate prezintă tulburări de memorie și de învățare atunci 

când sunt puse în situații suprasolicitante/care depășesc nivelul lor de inteli-
gență. Au o funcționare globală relativ bună, fără a necesita protecție socială. 

 

b.) Retardul mental ușor (scor QI=50-69) 
Pot învăţa limbajul vorbit, scrisul, cititul şi calculul la nivel elementar, 

dar cu întârziere comparativ cu ceilalţi copii (motiv pentru care vor fi educați 
în cadrul unor şcoli ajutătoare). 

Nu achiziţionează gândirea abstractă, dar achiziționează capacitatea de 
autoîngrijire (spălat, control sfincterian, mâncat, îmbrăcat) și de autoadmi-
nistrare, pot lucra în domenii care necesită abilități practice, nu intelectuale. 

Sunt uşor de manipulat, putând deveni „marionete” / „executanți”. 
Pot prezenta conduită socială adecvată (armonici) sau tulburări de 

conduită socială (dizarmonici): imaturitate emoțională și socială notabilă, 
incapacitatea de a face față cerințelor mariajului sau ale creșterii copiilor, 
dificultatea de a se adapta tradițiilor culturale / sociale), deoarece nu înteleg 
consecințele actelor lor. Rar pot prezenta: epilepsie, autism, hiperkinezie, 
dismorfii faciale, paralizie cerebrală spastică, tulburări de vedere sau de auz. 

 

c.) Retard mental moderat/sever (scor QI=20-49) 
Pot învăţa doar limbajul vorbit (vocabular rudimentar), dar nu pot fi 

scolarizați (nu achiziționează scrisul, cititul, calculul); 
Achiziţionează întârziat mersul și au capacitatea de autoîngrijire 

(spălat, control sfincterian, mâncat, îmbrăcat), dar sub supraveghere. Nu 
posedă capacitatea de autoadministrare. Pot presta munci simple, stereotipe 
(cusut), uneori remunerate, dar sub supraveghere. Au nevoie de îngrijire în 
instituții speciale și prezintă adesea: epilepsie, autism, hiperkinezie, dismorfii 
faciale, paralizie cerebrală spastică, tulburări de vedere sau de auz. 

 

d.) Retard mental profund (scor QI < 20) 
Viaţa psihică a acestor persoane este rudimentară. Comunicarea este 

nonverbală (urlete, sunete nearticulate), nu achiziţionează mersul, nu au 
capacitate de autoîngrijire (spălat, control sfincterian, mâncat, îmbrăcat) şi 
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nici nu pot fi învăţaţi. Nu pot face distincție între ceea ce este comestibil și ce 
nu. Necesită îngrijire în instituții medicale speciale. Prezintă frecvent 
epilepsie, autism, hiperkinezie, dismorfii faciale, paralizie cerebrală spastică, 
tulburări de vedere sau de auz. 

 

Tratament:  
Retardul mental este o dizabilitate funcțională, scopul tratamentului 

fiind de a reduce această dizabilitate. Există trei aspecte referitoare la 
tratament: 

1. Tratamentul tulburării asociate care cauzează retardul mental 
(exemplu: fenilcetonuria). 

2. Tratamentul tulburărilor comorbide somatice sau psihiatrice 
care contribuie la dizabilitatea funcțională. Dintre tulburările / simptomele 
psihiatrice care sunt cel mai frecvent comorbide amintim: Depresia 
(administrare de antidepresive, stabilizatori afectivi), agitație psihomotorie, 
hetero- sau autoagresivitate (administrare de antipsihotice tipice 
<haloperidol> sau atipice <olanzapina>, stabilizatori afectivi 
<carbamazepina, valproat de sodiu>). 

3. Intervenții asupra dizabilității funcționale: în funcție de 
nevoile pacientului, intervenții suportive și/sau educaționale, consiliere 
parentală și familială, activități de grup (care îmbunătățesc socializarea). 
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CAPITOLUL XV. 

ÎÎMMBBĂĂTTRRÂÂNNIIRREEAA  NNOORRMMAALLĂĂ  ŞŞII  DDEEMMEENNŢŢEELLEE  
 

ÎMBĂTRÂNIREA NORMALĂ 
Îmbătrânirea constă în totalitatea proceselor fiziologice şi psihologice 

care modifică structura şi funcţiile unui organ de la vârsta adultă.  
Îmbătrânirea biologică reprezintă procesul prin care se realizează 

declinul funcţional al organismului cu scăderea capacităţii de adaptare la 
mediul înconjurător. Consecinţa acestui proces este scăderea probabilităţii de 
supravieţuire a organismului îmbătrânit.  

Dacă îmbătrânirea primară implică mecanisme genetice, îmbătrânirea 
secundară se datorează bolilor şi noxelor din mediul înconjurător acumulate 
de organism de-a lungul timpului.  

Se discută despre 3 forme de îmbătrânire: a) îmbătrânirea reuşită, 
în care nu apar patologii asociate şi fără o limitare a capacităţii funcţionale şi 
are loc ca simplu rezultat al trecerii timpului; b) îmbătrânirea obişnuită, în 
care apare o limitare a capacităţilor funcţionale, însă nedatorate unor 
patologii evolutive asociate, şi c) îmbătrânirea patologică cu patologii 
cronice evolutive şi limitări ale capacităţilor funcţionale până la handicap cu 
dependenţă totală.  

Cauzele îmbătrânirii sunt multifactoriale, incomplet elucidate, ţinând 
atât de factori intrinseci, cât şi extrinseci. 

 

Îmbătrânirea sistemului osteo-articular şi muscular  
Odată cu îmbătrânirea, reducerea masei musculare se însoţeşte de 

scăderea forţei musculare. De asemenea, scăderea masei musculare 
(sarcopenia) va duce şi la scăderea procentului de calorii arse în muşchi, 
surplusul depunându-se sub formă de ţesut adipos care va avea o repartiţie 
androidă. Acest lucru nu afectează în mod normal activitatea motorie, însă 
duce la dificultăţi în deplasare după un repaus prelungit la pat.  

În cadrul sistemului osos apar de asemenea modificări de 
osteoporoză, cu creşterea riscului de fracturi. Degenerarea cartilajelor 
articulare cu apariţia artrozei va duce la scăderea mobilităţii individului.  

Se semnalizează şi scăderea în înălţime ca urmare a apariţiei cifozei 
şi scăderea în dimensiune a coloanei vertebrale 
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Îmbătrânirea aparatului cardio-vascular  
Inima se încarcă cu lipofuscină, scade numărul de miocite cu 

hipertrofia celor restante şi apare fibroza miocardică. Peretele ventriculilor 
va fi mai rigid şi apare disfuncţia diastolică. Ca şi consecinţă, creşte 
contribuţia sistolei atriale la umplerea ventriculului. O altă modificare care 
apare la nivel cardiac este cea referitoare la valvele aortice şi mitrale ce îşi 
vor pierde din elasticitate ca urmare a apariţiei unui grad de calcificare a 
acestora. Ca urmare a creşterii rezistenţei vasculare în urma îmbătrânirii 
acestora, apare hipertrofia ventriculară stângă.  

În repaus, debitul cardiac poate fi normal, însă există riscul de 
pierdere a sistolei atriale cu instalarea unei insuficienţe cardiace, mai ales în 
cazul unei fibrilaţii atriale. În timpul efortului fizic, ca urmare a scăderii 
sensibilităţii receptorilor adrenergici, apare o creştere mai diminuată a 
frecvenţei cardiace, aspect ce duce însă la creşterea volumului-bătaie.  

La nivel vascular, depunerea calciului cu scăderea elasticităţii 
peretelui vascular va duce la arterioscleroză, cu creşterea consecutivă a 
hipertensiunii arteriale, iar depunerea de-a lungul timpului a plăcilor de 
aterom în peretele vascular duce la apariţia aterosclerozei. 

Se constată şi o perturbare a homeostaziei presiunii arteriale ca 
urmare a desensibilizării baroreceptorilor. Acest lucru va determina creşterea 
riscului de apariţie a hipotensiunii arteriale, cu apariţia de sincope şi stări 
confuzionale, acestea putând fi favorizate şi de prezenţa stărilor de 
deshidratare sau a unei terapii medicamentoase cu efect secundar hipotensor.  

 

Aparatul respirator  
La nivelul aparatului respirator se produc diverse modificări, precum 

lărgirea sacilor alveolari ca urmare a pierderii elasticităţii pulmonare, 
diminuarea amplitudinii mişcărilor cutiei toracice cu diminuarea volumelor 
pulmonare mobilizabile (VEMS, Vmax), scăderea capacităţii vitale şi 
reducerea ventilaţiei pulmonare din timpului efortului fizic etc. Reducerea 
activităţii epiteliului bronşic ce are rol de curăţare a căilor aeriene, alături de 
scăderea reflexului de tuse, creşte vulnerabilitatea vârstnicului faţă de 
apariţia infecţiilor tractului respirator. 

 

 Aparatul reno-urinar 
Are loc diminuarea fluxului sanguin renal, cu diminuarea activităţii 

sistemului renină-angiotensină-aldosteron. De asemenea are loc o scădere a 
funcţiei renale ca urmare a scăderii numărului glomerulilor, îngroşării 
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membranei bazale ale glomerulilor şi tubulilor, şi modificării structurii 
peretelui arteriolar. Acest lucru trebuie luat în considerare în stabilirea 
dozelor de medicamente care vor fi administrate vârstnicilor. 

O altă problemă frecvent întâlnită la vârstnici o reprezintă tulburările 
de micţiune, la persoanele de sex masculin ca urmare a creşterii în volum a 
prostatei, iar la persoanele de sex feminin ca urmare a scăderii elasticităţii 
peretelui vezical cu scăderea capacităţii de evacuare a urinei de către aceasta.  

Ca şi consecinţe clinice, creşte frecvenţa insuficienţei renale în 
patologiile acute extrarenale cu impact hemodinamic renal şi a complicaţiilor 
renale iatrogene. De asemenea sunt întâlnite mai frecvent hipo- şi 
hipernatremii. 

  

Sistemul nervos  
Anatomic: se produce scăderea volumului cerebral. Afectarea lobilor 

cerebrali nu este însă simetrică. Cei mai afectaţi lobi sunt cei frontali 
(cortexul prefrontal) şi temporali (zona temporală medie – hipocamp), iar cei 
mai puţin afectaţi sunt cei occipitali.  

În timp ce apare o scădere a numărului de neuroni, există zone 
cerebrale cu creşterea numărului de dendrite şi sinapse, aspect datorat 
neuroplasticităţii creierului. 

 
Biochimic:  

Deşi studiile biochimice au dovedit disfuncţionalităţi la nivelul 
principalilor neuromediatori, impactul cel mai mare în planul funcţionării 
cognitive o reprezintă disfuncţionalitatea dopaminergică.   

Îmbătrânirea atrage după sine scăderea vitezei de procesare a 
informaţiilor şi a vitezei de răspuns, scăderea gradului de dispersie şi 
mobilitate a atenţiei, scăderea funcţiei de inhibare a stimulilor nerelevanţi, cu 
supraîncărcarea memoriei de lucru. 

În planul memoriei avem o afectare a memoriei de lucru, a 
înregistrării de informaţii noi, a evocării de evenimente sau a corelaţiilor 
dintre diferite evenimente din trecut. În schimb, vor fi puţin afectate sau 
deloc memoria implicită, memoria pasivă, memoria semantică şi 
recunoaşterea de informaţii din trecut. 
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DEMENŢELE 
Demenţele constituie un grup de boli caracterizate de o deteriorare 

globală a psihismului (mai ales a funcţiilor cognitive, dar putând afecta şi 
afectivitatea şi conduita socială) dobândită, progresivă şi spontan 
ireversibilă. Funcţiile cognitive afectate frecvent în demenţe sun reprezentate 
de: atenţie, memorie, capacitatea de a învăţa, orientarea, gândirea, calculul şi 
judecata. 

Prevalenţa şi incidenţa acestora cresc odată cu înaintarea în vârstă, 
astfel că 20% din persoanele de peste 80 de ani sunt afectate de această 
patologie. Mult timp au fost privite ca simple aspecte ale îmbătrânirii, fiind 
subdiagnosticate.  

Demenţele au o etiologie foarte variată şi pot surveni la orice vârstă, 
ele reprezentând un grup heterogen de afecţiuni neurologice sau sistemice cu 
afectarea sistemului nervos central, însă printre cele mai frecvente sunt cele 
neurodegenerative.  

Demenţa Alzheimer este cel mai frecvent tip de demenţă, fiind 
urmată de demenţele vasculare şi demenţa cu corp Lewy.  

În funcţie de mecanismul etiopatogenetic, demenţele se pot împărţi în 
următoarele clase:  
1. Demenţe degenerative: Boala Alzheimer, Boala Pick, Boala Parkinson, 
Boala Wilson, Coreea Huntington, Demenţa cu corpi Lewy. 
2. Demenţe induse de consumul de substanţe psiho-active: alcool, cocaina 
etc.  
3. Demenţe vasculare: Demenţa multiinfarct, Boala Binswanger, Infarctele 
strategice, CADASIL. 
4. Demenţe induse de boli somatice generale: SIDA, Sifilis, PESS, 
Creutzfeld-Jakobs, Hipotiroidism, Sindromul Cushing, LES, Hipercalcemie, 
Hipoglicemie, Insuficienţa renală cronică, Boli hepatice, Tumori cerebrale, 
Hematoame, Hidrocefalie internă normotensive etc.  
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DEMENŢA ALZHEIMER 
Epidemiologie  
După cum s-a mai menţionat, reprezintă cel mai frecvent tip de 

demenţe (55% din totalul demenţelor). Prevalenţa sa creşte odată cu vârsta, 
fiind de 5% la 65 de ani şi de 25% după 80 de ani. Este mai frecventă la 
femei.  

Debutul bolii se situează între 40 şi 90 de ani. Dacă în trecut prin 
boală Alzheimer se înţelegea o demenţă presenilă (apărută înainte de 65 de 
ani) caracterizată prin modificări histopatologice specifice (ghemuri neuro-
fibrilare, plăci de amiloid şi degenerescenţă granulo-vacuolară), ulterior s-a 
constatat că aceleaşi modificări apar şi în ceea ce în trecut s-a numit demenţa 
senilă (debut după 65 de ani). În prezent, cele două entităţi nosologice au fost 
reunite sub denumirea de boală Alzheimer, care poate avea un debut precoce 
(sub 65 de ani) sau tardiv (după 65 de ani).  

 
Anatomopatologie  
Modificările histopatologice specifice bolii sunt evidenţiate la nivelul 

cortexului şi hipocampului şi se constituie în triada:  

- ghemuri neurofibrilare (cortex, hipocamp)  
- plăci senile de amiloid beta (cortex, hipocamp)  

- degenerescenţă granulo-vacuolară (hipocamp). 
 

Ghemurile neurofibrilare  
În mod normal, proteina tau stabilizează microtubulii prin care neuro-

mediatorii sunt transportaţi intracelular de la nucleu la butonul terminal şi 
care reprezintă componente ale citoscheletului. Fosforilarea excesivă a 
proteinei tau scade interacţiunea acesteia cu microtubulii, cu agregarea 
consecutivă a proteinei sub formă de ghemuri neurofibrilare intracelulare şi 
destabilizarea microtubulilor, cu moartea şi degenerarea microtubulilor.  

Plăcile senile de amiloid beta  

Amiloidul beta provine din clivarea anormală a proteinei precursoare 
a amiloidului, ceea ce duce la acumularea amiloidului anormal în plăci 
numite plăci senile extracelulare, care vor împiedica transmisia sinaptică prin 
efect neurotoxic direct sau indirect, stimulând microgliile să producă radicali 
liberi şi citokine.  
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Degenerescenţa granulovacuolară  
Se observă în neuronii stratului piramidal din hipocampus, dar uneori 

se pot găsi şi în neocortex. Celulele afectate prezintă una sau mai multe 
vacuole, care au în mijloc mici granulaţii argirofile.  

Numărul neuronilor va scădea masiv prin moartea acestora. Se 
constată şi o reducere importantă a numărului de dendrite (spre deosebire de 
îmbătrânirea normală, unde reducerea numărului neuronilor se asociază 
compensator cu o creştere a arborizaţiei dendritice). 

Se produce o proliferare a astrocitelor (astroglioză).  
Modificările macroscopice (evidenţiate la necropsie sau prin 

neuroimagistică - tomografie computerizată) arată: 
- atrofie corticală, iniţial interesând hipocampul şi lobul temporal, ulterior 
extinzându-se şi la ceilalţi lobi; ariile primare senzitive şi motorii sunt 
cruţate;  

- lărgirea spaţiului dintre cutia craniană şi creier  
- lărgirea şanţurilor (sulcilor) dintre circumvoluţiunile corticale  

- lărgirea ventriculilor (hidrocefalie ex vacuo). 
Există o corelaţie între numărul leziunilor histologice corticale (în 

special cele fibrilare în ariile asociative temporale) şi gravitatea clinică a 
demenţei.  

 
Etiopatogenie  
Boala Alzheimer este o demenţă primară deoarece cauza sa nu este 

cunoscută. Există mai multe ipoteze care implică:  

1. Factori genetici. Pentru Demenţa Alzheimer cu debut precoce s-
au găsit mutaţii în 3 gene: mutaţii în gena APP (amyloid precusor protein) de 
pe cromozomul 21, mutaţii gena PS-1 (presenilina 1) de pe cromozomul14 şi 
gena PS-2 (presenilina 2) de pe cromozomul 1. Componenta genetică a 
Demenţei Alzheimer cu debut tardiv a fost demonstrată prin studii 
epidemiologice ce au arătat că o istorie familială pozitivă pentru demenţă 
este un factor de risc pentru Demenţa Alzheimer. În acest caz este implicată 
gena apolipoproteinei E (APOE) şi anume alela E4 de pe cromozomul 19, 
implicată în sinteza defectuoasă a unei apolipoproteine responsabile de 
înlăturarea colesterolului sangvin şi îndepărtarea amiloidului din SNC. 
Sinteza unei apolipoproteine E anormale afectează îndepărtarea amiloidului 
beta. Plăcile de amiloid se acumulează extracelular, „sufocând” neuronii şi 
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perturbând transmisia sinaptică colinergică. Rezultatul este moartea 
neuronilor colinergici din nucleul bazal al lui Meynert cu apariţia tulburărilor 
de memorie (iniţial fixarea de informaţii noi) şi de atenţie.  

Aceste mutaţii survin la 5-10% din totalul de cazuri de demenţă 
Alzheimer, având o transmitere autozomal dominantă. În 1% din cazurile de 
demenţă Alzheimer avem trisomia 21.  

2. Factorii biochimici: afectarea sistemelor de neurotransmiţători, în 
special a activităţii acetilcolinei. Acetilcolina este neuromediatorul 
formaţiunii reticulate din sistemul activator ascendent. Cea mai mare 
cantitate de acetilcolină se găseşte în neuronii din nucleul bazal al lui 
Meynert şi nucleii septali, ai căror axoni se distribuie difuz pe cortex, 
menţinând starea de trezire necesară pentru o bună concentrare a atenţiei. De 
asemenea, aceşti neuroni fac legătura cu hipocampul sediu al funcţiei de 
fixare mnestică. În boala Alzheimer moartea neuronilor colinergici din 
nucleul bazal al lui Meynert şi nucleii septali determină o scădere importantă 
a funcţiei colinergice afectate, fiind astfel afectate atenţia şi memoria. 
Această ipoteză a stat la baza strategiilor terapeutice pentru demenţa 
Alzheimer.  

3. Factorii toxici: excesul de aluminiu. Este vorba de o tulburare a 
eliminării de aluminiu care ar avea efecte toxice asupra creierului. S-au găsit 
în plăcile senile concentraţii importante de aluminiu.  

4. Factorii infecţioşi: infecţia cu un virus lent. 

5. Factorii autoimuni  
Printre factorii de risc validaţi avem istoricul familial, vârsta înaintată 

şi prezenţa sindromului Down.  

 

Tabloul clinic  
Stadiul incipient:  

Debutul bolii este insidios, tulburările de memorie constau în 
afectarea memoriei episodice, de scurtă durată, cu capacitate redusă de a 
achiziţiona informaţii noi (afectarea hipocampului). Anturajul subestimează 
adesea tulburările de memorie, punându-le pe seama înaintării în vârstă.  

Subiectul uită nume, adrese, sarcini, cuvinte, figuri, locul unde a pus 
lucrurile. Dacă este încă activ, poate face greşeli sau devine neglijent. La 
început, deficitul mnezic poate fi conştientizat şi compensat prin 
automatisme, liste, întrebări, repetiţii sau este ascuns (subiectul oferind 
diverse scuze pentru a explica uitarea sau dezorientarea în timp: foloseşte 
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calendar, şi-a uitat ochelarii, nu-l interesează televizorul sau presa). 
Conştientizarea deficitului mnezic la debutul bolii poate induce anxietate sau 
depresie secundară.  

Debutul brutal apare în situaţii speciale (cu ocazia părăsirii locuinţei - 
vizite la rude, internare în spital pentru afecţiuni intercurente), pacientul 
decompensându-se prin pierderea reperelor spaţiale cu care era obişnuit.  

În acest stadiu al demenţei pacientul este capabil de autoîngrijire şi 
poate îndeplini sarcini simple. 

Stadiul mediu: 
Pe măsură ce leziunile şi atrofia se extind la lobii temporal, parietal, 

occipital şi frontal, apar:  
- prin afectarea lobilor temporali: tulburări de vorbire de tipul 

circumlocuţiunilor (subiectului fiindu-i dificil să-şi reamintească denumirea 
unor obiecte sau acţiuni, foloseşte expresii care înlocuiesc termenul sau 
descriu acţiunea), parafaziei (subiectul modifică forma unor cuvinte 
înlocuind consoane), afaziei senzorială; 

- prin afectarea lobilor parietali apare: apraxie ideo-motorie, apraxie 
de îmbrăcare, apraxie construcţională, amnezie semantică, acalculie, agrafie; 

- prin afectarea lobilor occipitali apare: dezorientare în spaţiu 
subiectul putându-se rătăci în oraş sau în spital dacă este internat, apreciere 
greşită a distanţelor, prosopagnozie, alexie; 

- prin atrofia lobilor frontali apare: afectarea memoriei de lucru cu 
dificultate în a efectua două operaţiuni mentale simultan, afectarea memoriei 
de lungă durată cu pierderea amintirilor achiziţionate mai recent, afectarea 
funcţiilor executive cu incapacitate de organizare, planificare, auto-
monitorizare şi de anticipare a consecinţelor actelor proprii (pierderea 
discernământului). Rolul funcţiilor executive este esenţial în rezolvarea 
problemelor existenţiale, afectarea acestora va duce la creşterea dependenţei 
subiectului faţă de anturajul său. De asemenea, este afectată capacitatea de 
abstractizare (gândirea devine concretă şi stereotipă), anosognozie, 
indiferenţă afectivă, restrângerea preocupărilor însoţită de ritualizarea vieţii. 
De asemenea se constată o lentoare motorie.  

Unele trăsături de personalitate se accentuează, cum ar fi: 
egocentrismul, psihorigiditatea, avariţia, suspiciozitatea. 

Uneori tulburările de memorie induc un delir de prejudiciu interesând 
anturajul imediat (acuză familia sau vecinii că au pătruns în casă şi i-au furat 
acte, bani sau obiecte de valoare, când de fapt subiectul a uitat unde se 
găsesc aceste obiecte). De asemenea, pot apărea halucinaţii, mai ales vizuale.  
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În plan afectiv pot apărea iritabilitatea, depresia, labilitatea 
emoţională sau tocirea afectivă.  

Subiectul trebuie asistat în îndeplinirea sarcinilor simple şi 
activităţilor de auto-îngrijire. De asemenea, trebuie supravegheat pentru a 
evita accidentele (cădere sau incendii).  

Stadiul sever:  

Leziunile şi atrofia s-au extins în tot cortexul şi încep să intereseze şi 
structurile subcorticale.  

Sunt astfel eliberate reflexele primitive frontale (reflexele de supt, de 
apucare forţată, de orientare, palmo-mentonier), apar incontinenţa 
sfincteriană (pacientul devine gatos) şi tulburările de mers. Afectivitatea este 
superficială, labilă sau subiectul devine apatic, indiferent.  

Vorbirea devine neinteligibilă, apare verbigeraţia sau mutismul.  
Memoria de lungă durată este sever afectată, subiectul nemaifiind în 

stare să ofere decât foarte puţine date din propria biografie.  
Pot surveni crize epileptice, tulburări de deglutiţie pe fond de 

hipertonie extrapiramidală.  
Subiectul devine caşectic şi complet dependent de anturaj: trebuie 

hrănit, îmbrăcat, spălat şi supravegheat. Adesea, familia este depăşită de 
situaţie şi subiectul este instituţionalizat (plasat în unităţi spitaliceşti pentru 
bolnavii psihici cronici sau în cămine de bătrâni).  

 

Diagnosticul Demenţei Alzheimer  
Diagnosticul de Demenţă Alzheimer este doar unul probabil, cel de 

certitudine fiind pus doar histopatologic (prezenţa leziunilor specifice: 
ghemurile neurofibrilare, plăcile senine sau degenerescenţele neurofibrilare).  

Diagnosticul se ia în considerare în general atunci când există acuze 
mnezice.  

Diagnosticul de Boală Alzheimer probabilă este susţinut de:  
- Deficit în două sau mai multe arii cognitive, cu deteriorarea progresivă a 
acestora, şi anume a limbajului (afazie), a executării secvenţiale a funcţiilor 
motorii (apraxie), a percepţiilor şi interpretării acestora (agnozie), a funcţiilor 
executive, a memoriei; 
- Starea de conştienţă nealterată; 
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- Provoacă o alterare semnificativă a comportamentului social sau regres faţă 
de autonomia anterioară;  

- Debut progresiv şi evoluţie cronică;  
- Nu se datorează unei alte afecţiuni neurologice, unei afecţiuni somatice, 
substanţelor toxice sau medicamentoase  
- Debut între 40 şi 90 de ani, de obicei după vârsta de 65 de ani;  

- Istoric familial de demenţă, mai ales confirmat neuropatologic;  
- Teste de laborator: Examen LCR normal, EEG normal sau cu modificări 
nespecifice; CT; RMN atrofie cerebrală progresivă, lărgirea sulcilor, dilatare 
ventriculară, spaţiu pericerebral lărgit.  

- Evaluarea cognitivă globală cu MMS (mini-mental statement), testul 
ceasului, proba de memorare a 5 cuvinte, test de fluenţă verbală. 

 
Diagnosticul diferenţial se face cu:  

1. Delirium (debutul este acut; evoluţia este scurtă, fluctuantă, 
reversibilă; durează zile sau săptămâni, maxim 6 luni; afectarea vigilităţii şi a 
orientării)  

2. Depresia la vârsta a III-a (deficitul mnezic este adesea acuzat nu 
mascat, tulburările de memorie sunt selective, în sensul unei memorii foarte 
bune pentru evenimentele triste, cu deficit mnezic pentru evenimentele 
fericite; tulburarea afectivă este importantă şi precede deficitul cognitiv; 
stare de rău matinal)  

3. Alte demenţe (demenţele vasculare, demenţa Pick, boala 
Parkinson, coreea Huntington, mixedem etc.). În cazul demenţei vasculare 
găsim semne neurologice de focar, cu debut relativ brusc şi evoluţie 
progresivă în „trepte”. În situaţia demenţelor datorate altor condiţii medicale 
generale (maladia Pick, HIV etc.) sunt importante datele de istoric, examenul 
somatic, testele de laborator etc.  

4. Sindromul amnestic (deteriorare severă a memoriei, fără alte 
deteriorări semnificative ale activităţii cognitive) 

5. Îmbătrânirea normală (declinul cognitiv nu este atât de mare încât 
să susţină un diagnostic de demenţă). 
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Evoluţie, prognostic, complicaţii  
Boala evoluează cel mai adesea lent progresiv, dar ireversibil. 

Decesul se produce în 4 sau 10 ani de la punerea diagnosticului şi se 
datorează tulburărilor de deglutiţie. Formele de demenţă Alzheimer cu istoric 
familial de boală debutează precoce, iar evoluţia spre deces este mai rapidă.  

Complicaţiile sunt reprezentate de: 

- traumatisme prin cădere  
- delirium cu agitaţie psihomotorie  

- depresie  
- anxietate. 

 
Tratament  
Managementul general al bolii, pe lângă tratamentul medicamentos, 

presupune o serie de alte intervenţii cu caracter socio-juridic, precum:  

- organizarea şi adaptarea îngrijirilor în funcţie de gradul de dependenţă  
- punerea sub curatelă, tutelă (există pericolul ca pacientul să semneze acte 
prin care să lase bunurile de valoare sau proprietăţile sale unor persoane care 
profită de lipsa sa de discernământ), dacă este necesar  

- instruirea aparţinătorilor despre evoluţia bolii şi ceea ce au de făcut (să-şi 
noteze reţete culinare, să înveţe să utilizeze aparatura electrocasnică pe care 
o utiliza persoana care acum se deteriorează sau să prevină accesul acesteia 
la substanţele potenţial toxice). Uneori se recurge la psihoterapie adresată 
membrilor familiei în care există un membru cu demenţă Alzheimer.  
- corectarea altor deficite (auz, văz)  

- îngrijire la domiciliu în stadiile iniţiale (este bine ca pacientul să nu fie scos 
din mediul cu care s-a obişnuit şi care îi oferă repere) sau plasament într-o 
unitate specializată (în stadiile avansate). 

Managementul medicaţiei  

Tratamentul specific al bolii Alzheimer trebuie iniţiat îndată ce avem 
diagnosticarea cazului. În cazul de faţă nu putem discuta de un tratament 
curativ, ci doar de un tratament simptomatic, care are rolul de încetinire a 
evoluţiei progresiv deteriorative a bolii. Prin el se încearcă de asemenea 
prevenirea apariţiei tulburărilor de comportament, încetinirea procesului de 
pierdere a independenţei ce duce la instituţionalizarea pacientului.  
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Alegerea medicaţiei se va face în funcţie de stadiul evolutiv al bolii.  
În cazul formei uşoare (MMSE>20), se va opta pentru inhibitori de 

colinesterază: Donepezil 5-10 mg/zi; Rivastigmina 6-12 mg/zi; Galantamină 
12 – 24 mg/zi.  

Pentru forma moderată (MMSE între 10 şi 19) se recomandă un 
inhibitor de acetilcolinesterază, asociaţi sau nu cu memantinum 
(antiglutamatergic), asociere recomandată în special la scoruri MMSE mai 
mici de 15. În acest stadiu, memantina poate fi recomandată şi în 
monoterapie ca alternativă la medicaţia combinată (10-20 mg/zi). 

În cadrul formei severe (MMSE <10), memantina reprezintă 
tratamentul de primă alegere. În situaţia în care răspunsul clinic la 
memantină este nesatisfăcător, se optează pentru asocierea de memantină cu 
inhibitori de colinesterază. Continuarea tratamentului se realizează în stadiile 
severe, doar dacă medicul consideră că se mai obţin beneficii, în caz contrar 
se poate întrerupe medicaţia.  

Este de evitat întreruperea medicaţiei pe parcursul unei acutizări a boli-
lor somatice sau cu ocazia unor internări. În cazul necesităţii întreruperii aces-
tuia, se va avea în vedere reluarea acestuia în cel mai scurt timp probabil.  

Inhibitorii de colinesterază (Donepezil, Rivastigmină, Galantamină) 
prin blocarea acetilcolinesterazei care distruge acetilcolina obţin o îmbună-
tăţire a nivelului de acetilcolină în fanta sinaptică în nucleul bazal al lui 
Meynert. Ele sunt în general bine tolerate de adult, însă printre efectele 
secundare ale acestora putem menţiona efectele secundare de tip colinergic 
(depresia respiratorie, bradicardia, hipotensiunea arterială, greaţa, vărsăturile, 
crampele abdominale, sialoreea, transpiraţiile, convulsiile).  

Galantamina, pe lângă efectul de inhibare a acetilcolinesterazei, mai 
prezintă şi efect de modulare a receptorului nicotinic, receptor cu rol în 
memorie şi atenţie.  

Rivastigmina inhibă reversibil pe lângă acetilcolinesterază şi 
butirilcolinesteraza, de asemenea implicată în modularea nivelului de 
acetilcolină. Activitatea acesteia din urmă creşte în stadiile tardive ale 
demenţei Alzheimer, crescând indicaţia rivastigminei pentru stadiile tardive 
ale demenţei.  

Memantina este un NMDA antagonist. Utilizarea acestuia are la bază 
ipoteza excitotoxicităţii glutamaergice. Conform acesteia se consideră că 
plăcile de amiloid provoacă eliberarea de glutamat în manieră excitotoxică. 
Efectele secundare notabile ale memantinei sunt agitaţia, incontinenţa 
urinară şi insomnia.  
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Alte medicamente folosite în tratamentul demenţei mai sunt:  
a) Nootropele (Piracetam, Pramistar, Cerebrolysin) sunt folosite în 

formele uşoare sau medii de boală, ca medicaţie adjuvantă sau monoterapie 
dacă inhibitorii de acetilcolinesterază nu sunt toleraţi.  

b) Antioxidanţi (Selegilina, extractul standardizat de Ginkgo Biloba, 
vitamina E) sunt utilizaţi în formele uşoare şi medii de boală ca şi tratament 
adjuvant  

c) Vasodilatatoare (Piritinol, Cinarizină, Pentoxifilin) ca şi tratament 
adjuvant.  

De asemenea se va lua în calul tratamentul factorilor de risc vasculari 
la cei cu boală Alzheimer sau cei cu boală mixtă Alzheimer şi cerebro-
vasculară (statine, antiagregante, hipotensoare etc.).  

Apariţia comorbidităţilor sau a simptomelor psihiatrice necesită 
medicaţie antidepresivă (Tianeptină, Venlafazină, Trazodonă), medicaţie 
antipsihotică (Haloperidol, Risperidonă, Quetiapină) sau anxiolitică 
(Lorazepam, Oxazepam). 

 

DEMENŢELE VASCULARE 
Sunt cele mai frecvent întâlnite demenţe după boala Alzheimer.  
Ele au la bază o deteriorare cerebrală a cărei cauză o reprezintă 

accidentele vasculare cerebrale ischemice sau hemoragice.  
Demenţa vasculară poate fi împărţită în trei mari subtipuri:  

a) demenţa vasculară corticală sau demenţa multiinfarct, în care avem 
infarcte în teritoriile corticale şi subcorticale ale arterelor cerebrale, în care 
simptomele tipice modificările senzitiv-motorii unilaterale şi debutul abrupt 
al declinului cognitiv şi al afaziei: 

b) demenţa vasculară subcorticală sau demenţa vaselor mici ce 
include lacunarismul cerebral şi boala Binswanger, iar clinic se manifestă 
prin hemipareze motorii pure, semne de afectare bulbară, dizartrie, labilitate 
emoţională sau deficite specifice în funcţiile executive; 

c) demenţa vasculară mixtă corticală şi subcorticală, cu componente 
de tip mixt (corticale şi subcorticale). De asemenea frecvent adusă în discuţie 
mai este şi demenţa prin infarcte strategice („strategic” plasate în zone-cheie 
ale creierului). 
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Etiologie  
Principalele cauze ale demenţei vasculare sunt bolile cerebro-

vasculare şi factorii lor de risc. Astfel, în cele mai frecvente situaţii avem 
afectări ale sistemului arterial, evenimente embolice de origine cardiacă, 
afectarea vaselor mici intracerebrale sau mecanisme hemodinamice.  

La aproape majoritatea pacienţilor cu demenţă vasculară etiologia 
este multifactorială.  

Factorii de risc pentru demenţa vasculară pot fi împărţiţi în:  

- vasculari (hipertensiune arterială, fibrilaţia atrială, infarctul miocardic, 
diabetul, ateroscleroza generalizată, dislipidemiile, fumatul)  

- demografici (vârsta, educaţia)  
- genetici (istoria familială, trăsăturile genetice individuale)  

- factori legaţi de accidentul vascular cerebral (localizarea şi dimensiunea 
AVC-ului)  

- prezenţa de evenimente ischemice hipoxice (aritmii cardiace, insuficienţa 
cardiacă, crize epileptice, pneumonii). 

 
Caracteristicile generale ale demenţelor vasculare:  

- debutul este acut, cu agravarea în trepte (după fiecare accident vascular)  
- intensitatea simptomelor este fluctuantă (în ceea ce priveşte performanţele 
la testele cognitive) datorită unor stări de delirium (stări confuzionale) 
supraadăugate  

- deficitele cognitive afectează anumite sectoare, lăsându-le intacte pe altele, 
în funcţie de localizarea infarctelor (aspect „pătat”)  

- deficitul cognitiv este adesea conştientizat cu apariţia „reacţiei catastrofice” 
(plâns)  

- în antecedentele personale ale pacientului se pot pune în evidenţă factori de 
risc vasculari (accidente vasculare cerebrale, boli cardio-vasculare în special 
cardiopatie ischemică, hipertensiune arterială etc.). 

Diagnosticul de demenţă vasculară este susţinut de apariţia unui 
declin cognitiv faţă de nivelul anterior de funcţionare evidenţiat prin examen 
clinic şi teste neuropsihologice. Deficitul cognitiv trebuie să interfereze cu 
activităţile uzuale zilnice dincolo de determinismul unui accident vascular 
cerebral.  
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Boala cerebro-vasculară va fi documentată prin prezenţa semnelor 
neurologice focale şi imagistic (CT sau RMN cerebral).  

De asemenea trebuie să existe o relaţie de tip cauză-efect între 
demenţă şi boala cerebro-vasculară susţinută de una din următoarele două 
variante: deteriorarea cognitivă este precedată de un accident vascular 
cerebral petrecut în ultimele 3 luni sau deteriorarea abruptă sau fluctuantă a 
funcţiilor cognitive cu progresia în trepte.  

Diagnosticul de demenţă vasculară mai este susţinut de următoarele 
caracteristici: apariţia precoce a unor tulburări de mers (de tip parkinsonism, 
cu paşi mici sau apraxic – ataxic); istoric de dificultate în menţinerea posturii 
cu căderi frecvente; simptome urologice neexplicabile de boală urinară 
(tulburări micţionale de tip polakiurie, micţiuni imperioase etc.); sindrom 
pseudobulbar; modificări de personalitate sau de afect, abulie, incontinenţă 
emoţională, retardare psihomotorie şi sindrom disexecutiv.  

 
Paraclinic  
În diagnosticul demenţelor vasculare, ca metode imagistice se 

folosesc tomografia cerebrală şi rezonanţa magnetică nucleară cerebrală. În 
ceea ce priveşte leziunile cerebrale vizualizabile imagistic în demenţele 
vasculare se pot trage următoarele concluzii:  

1. Nu există un singur tip de leziune patologică, ci o combinaţie de 
infarcte, leziuni ischemice în substanţa albă şi diferite grade de atrofie  

2. Infarctele asociate cu demenţa vasculară tind să fie bilaterale, 
multiple şi localizate în emisferul dominant şi în structurile limbice  

3. Leziunile substanţei albe, vizuabile pe CT sau RMN cerebral, în 
demenţele vasculare sunt extinse, situate periventricular şi în adâncimea 
substanţei albe  

4. Este discutabil diagnosticul de demenţă vasculară dacă avem o 
singură şi mică leziune cerebrală la nivel imagistic  

5. Absenţa leziunilor cerebrale pe CT sau RMN cerebral contravine 
cu diagnosticul de demenţă vasculară. 

Pentru a diferenţia demenţa vasculară de alte tipuri de demenţă, se 
utilizează Scorul ischemic Hachinski.  

În demenţa vasculară, decesul apare printr-un nou accident vascular 
sau se poate datora bolii responsabile de accidentul vascular (infarctul 
miocardic acut). Durata medie de evoluţie a unei demenţe vasculare este de 5 
ani.  



 
208 

Tratament  
Se urmăreşte prevenirea apariţiei unor noi AVC-uri de toate tipurile, 

pentru a evita deteriorarea cognitivă în continuare a acestor pacienţi 
(antiagregante, statine, hipotensoare etc.). 

În ultimul timp s-au făcut trialuri clinice cu inhibitori de colinesterază 
care şi-au dovedit eficacitate superioară faţă de placebo în demenţa 
vasculară, astfel că aceştia pot fi asociaţi tratamentului de prevenţie 
secundară. 

Pacienţii cu boală Alzheimer şi boală cerebrovasculară asociată au 
prezentat un răspuns bun la galantamină.  

 
DEMENŢA FRONTO-TEMPORALĂ (Pick) 

Este o boală degenerativă, caracterizată prin atrofia simetrică 
circumscrisă a lobilor frontali şi temporali. Un istoric familial de aceeaşi 
afecţiune este frecvent întâlnit la rudele de gradul I ale pacientului.  

Histopatologic găsim celulele Pick care sunt neuroni cu incluzii 
citoplasmatice argentofile (corpusculii Pick). De asemenea avem o rarefiere 
neuronală cu glioză astrocitară.  

Debutul demenţei este lent şi se realizează înaintea vârstei de 65 de 
ani.  

În prim-planul tabloului clinic găsim tulburările de comportament de 
tip frontal, cu modificarea personalităţii pacientului. În evoluţie găsim 
pierderea precoce a comportamentului social normal cu dezinhibiţie (glume 
inadecvate, acte antisociale, impulsuri sociale inadecvate etc.), inflexibilitate 
cu rigiditate cognitivă, hiperoralitate (consum excesiv de alimente, alcool, 
fumat excesiv, modificări de dietă etc.), comportament stereotip şi 
perseverent (plimbare excesivă, dans, cântat, bătăi din palme, preocupare 
excesivă cu ritualizare a îmbrăcatului etc.), impulsivitate, tulburări de atenţie, 
afectarea funcţiilor executive (organizare, planificare, discernământ, 
judecată, discernământ). De asemenea se mai regăsesc simptome de natură 
afectivă precum depresie, anxietate, euforie nejustificată, labilitate 
emoţională, indiferenţă afectivă, apatie, lipsa empatiei, amimie etc., sau 
tulburări de limbaj precum reducerea spontană a limbajului spontan şi a 
vocabularului, stereotipii verbale, ecolalie sau mutism.  

Orientarea spaţială şi praxiile sunt păstrate. La examenul neurologic 
se poate decela precoce apariţia reflexelor primitive sau incontinenţă, sau 
tardiv: tremor, akinezie, rigiditate.  
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Examenele paraclinice relevă EEG normal, iar la nivel imagistic, 
modificări de lobi fronto-temporali. Astfel SPECT decelează hipoperfuzie 
fronto-temporală, PET- hipometabolism glucidic fronto-temporal, iar RMN, 
CT – atrofie predominant fronto-temporală.  

 

DEMENŢA CU CORPI LEWY 
Este considerată ca a doua formă de demenţă degenerativă ca 

frecvenţă, după demenţa Alzheimer.  

Corpii Lewy sunt incluziuni sferice neuronale intracitoplasmatice 
compuse din proteine neurofilamentare intermediare, ce sunt anormal 
scindate şi fosforilate.  

În cadrul acestei afecţiuni, 3 sindroame psihopatologice principale au 
fost descrise:  

1) Sindrom parkinsonian asociat cu degenerarea neuronilor 
subcorticali, în special în substanţa neagră.  

2) Sindromul demenţial, asociat cu degenerarea neuronilor corticali, 
în special în regiunea frontală, insulară, temporală şi cingulusul anterior.  

3) Căderile autonome cu hipotensiune ortostatică şi sincope, asociate 
cu degenerarea neuronilor simpatici din măduva spinării.  

Tabloul clinic este caracterizat prin declinul cognitiv progresiv 
suficient de accentuat încât să interfereze cu activitatea socială sau cu 
ocupaţia obişnuită, deficit cognitiv fluctuant cu variaţii pronunţate ale 
atenţiei şi ale stării de conştienţă, prezenţa halucinaţiilor vizuale recurente 
bine formate, precum şi de alt tip decât cele vizuale, ce se accentuează la 
administrarea neurolepticelor convenţionale, a delirului sistematizat, 
prezenţa semnelor clinice de parkinsonism, a căderilor repetate, a sincopelor 
sau a pierderilor tranzitorii a conştienţei.  

De subliniat este de asemenea sensibilitatea mare la neuroleptice care 
accentuează sindromul parkinsonian sau poate determina chiar moarte subită.  

Evoluţia este rapid progresivă.  
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DELIRIUM-ul (starea confuzională) 
Reprezintă o stare ce are ca fenomen definitoriu perturbarea stării de 

conştiinţă şi a cărei cauză este totdeauna organică. Aceasta se întâlneşte mai 
frecvent la vârstnici decât la adulţi. 

Reprezintă o urgenţă medicală care atunci când nu este identificată 
duce la deces.  

Factorii predispozanţi pentru această patologie sunt reprezentaţi de 
multiplele patologii  cronice, polimedicaţia, malnutriţia, imobilizarea, 
contenţia, utilizarea de sondă urinară permanentă, tulburările cronice 
subdiacente, antecedentele de delirium.  

Cei mai frecvenţi factori precipitanţi sunt reprezentaţi de accidentele 
vasculare cerebrale, hematoamele subdurale, crizele epileptice (cauze neuro-
logice), medicamentele, sevrajul la benzodiazepine, hipoperfuzia cerebrală 
(hipotensiunea arterială, insuficienţa cardiacă, embolia pulmonară, ischemia 
miocardică), anomaliile metabolice (hipoxie, hipercapnie, deshidratarea, 
hipoglicemia, hipercalcemia, etc.), febra, infecţiile, toxicele, etc.  

Se caracterizează prin:  
- diminuarea clarităţii câmpului actual de conştiinţă  

- tulburări de percepţie de tipul iluziilor macropsice sau micropsice sau 
halucinaţiilor (în special vizuale) 

- afect marcat perturbat ce poate varia de la stare de teroare la jovialitate 
- anxietate marcată cu nelinişte psiho-motorie 

- dezorientare temporo-spaţială, pentru situaţie şi allo-psihică  
- false identificări de persoane şi false interpretări  

- hipoprosexie de concentrare şi persistenţă  
- afectarea memoriei imediate şi de scurtă durată  

- gândire lentă, dezorganizată  
- inversarea ritmului somn-veghe  

- intensitate fluctuantă 
- simptome somatice ale cauzei care a provocat delirium-ul. 
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Deseori, diagnosticul se pune greşit:  
1. doar pe baza tulburărilor de comportament (dezorganizat, incom-

prehensibil) generat de tulburări cognitive care pot apărea în absenţa 
delirium-ului:  

- cazul în care pacientul nu găseşte cuvintele prin care să dea de 
înţeles ceea ce vrea să facă (de exemplu când vrea să meargă la 
toaletă) sau este disfazic 
- cazul în care pacientul are tulburări de orientare în spaţiu 
datorită unor leziuni ale cortexului parieto-occipital 
nondominant  

2. când surditatea vârstnicului îl poate face pe acesta să nu înţeleagă 
prea bine întrebările sau solicitările examinatorului 

3. când vârstnicul nu se poate concentra pe solicitările examinatorului 
din cauza oboselii sau ambianţei străine şi zgomotoase.  

La vârstnic trebuie făcut diagnosticul diferenţial între delirium şi 
demenţă (adesea însă delirium-ul se suprapune peste demenţă).  

Astfel, spre deosebire de demenţă, DELIRIUMUL are un debut acut, 
cu denivelarea vigilităţii, intensitate fluctuantă şi durată relativ scurtă (zile, 
săptămâni). 

 

Tratament  
Tratamentul factorului declanşator este esenţial în remiterea 

simptomelor. Tratamentul simptomatic presupune asigurarea unui mediu 
liniştit, corectarea carenţelor vitaminice şi a dezechilibrelor hidro-
electrolitice, tratamentul antalgic, iar în caz de anxietate şi nelinişte 
psihomotorie se pot administra anxiolitice cu timp de înjumătăţire scurt 
(Lorazepam, Oxazepam, alprazolam) sau neuroleptice în caz de halucinaţii şi 
nelinişte psiho-motorie (doze mici de haloperidol, risperidonă).  

 
 

 
 

 
 



 
212 

DEPRESIA LA VÂRSTA A TREIA 
Este adesea subdiagnosticată, fiind mascată de simptome somatice şi 

pusă pe seama vârstei. Afectează 30% din persoanele de peste 75 de ani.  
Vârsta a treia reprezintă un moment existenţial special prin 

modificările ce survin în această perioadă. Astfel, are loc în general o 
deteriorare a stării de sănătate, cu impact în planul funcţionării şi mobilităţii 
ce pot genera sentimente de inutilitate şi invaliditate. Modificarea statutului 
social duce la scăderea venitului prin pensionare şi la scăderea numărului de 
relaţii interpersonale, relaţii existente ca urmare a statului social anterior. La 
pierderea relaţiilor în sfera socială mai contribuie şi vârsta existentă a 
cunoştinţelor sau prietenilor, care trec în nefiinţă. Acest lucru poate duce la 
sentimente de izolare şi singurătate, sau nesiguranţă şi anxietate faţă de „ziua 
de mâine”. De asemenea, pierderile din plan familial contribuie la 
modificările din plan social sau financiar. 

Pensionarea cu retragerea din viaţa activă când se produce relativ 
rapid, fără ca persoanele să fie pregătite pentru această situaţie, poate 
conduce la pierderea sensului existenţial, cu apariţia riscului suicidar.  

Printre factorii de risc putem menţiona antecedentele de patologie 
psihiatrică, deficitele senzoriale, doliu, bolile cronice (în special cele 
invalidante), perioada consecutivă unui accident vascular, hipotiroidismul, 
unele medicamente.  

Forma clasică a acesteia se manifestă prin lentoare psiho-motorie cu 
sentiment de durere profundă, anhedonie, autodepreciere, inhibare cu 
autorepliere, apetit alimentar scăzut şi tulburări de somn. Ea poate fi frecvent 
mascată de simptome somatice şi ideile hipocondriace.  

Se mai poate întâlni sindromul Cotard (delir de negaţie a lumii sau a 
prezenţei, respectiv funcţionalităţii unor organe, delir de imortalitate şi delir 
de enormitate). De asemenea se mai întâlneşte forma de depresie delirantă cu 
delir hipocondriac, persecuţie, otrăvire sau de ruină materială, uneori 
halucinaţii injurioase. Ca simptome asociate mai găsim anxietate profundă, 
nelinişte psiho-motorie, sindrom pseudoconfuzional, stupor melancolic.  

În cazul tulburărilor de memorie la vârsta a treia se impune 
diagnosticul diferenţial între demenţă şi depresia la vârsta a treia 
(„pseudodemenţă”).  

Spre deosebire de demenţă, în cadrul depresiei avem un debut 
identificabil în timp, deficitul cognitiveâ este acuzat de pacient şi nu ascuns 
de pacient ca în cazul demenţei, iar durata acestuia depinde de durata 
episodului depresiv. De asemenea, în cazul depresiei dispoziţia afectivă este 
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de tip depresiv şi precede deficitul cognitiv, deficit cognitiv în care avem 
acelaşi grad de afectare a memoriei de scurtă şi de lungă durată, spre 
deosebire de demenţă, unde iniţial avem o afectare mai accentuată a 
memoriei de scurtă durată.  

Pe termen scurt, prognosticul este considerat favorabil, însă pe 
termen lung episoadele pot deveni mai frecvente şi fără o recuperare 
completă, evoluţia ducând în acest caz la demenţă.  

 

Tratament 
Antidepresivele cele mai utilizate sunt inhibitorii selectivi ai 

recaptării serotoninei. În caz de asociere a anxietăţii se optează pentru cele 
sedative precum mianserina sau mirtazapina, administrate seara.  

De asemenea se pot asocia anxiolitice provizoriu în faza iniţială, în 
caz de anxietate generalizată asociată.  

În alegerea antidepresivelor trebuie să avem în vedere existenţa 
comorbidităţilor somatice, a medicaţiei urmate de subiect pentru acestea, 
precum şi funcţia hepatică sau renală. 
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