
scăzute ale spaţiului extracelular şi creşterea hematocritului (semne de 
exicoză). Ne asociem acelor autori care consideră scăderea FG o modifi
care organică, in acele cazuri, unde apare nefropatia şi . sau retinopatia 
(10, 16, 44, 46, 48). La copiii cercetaţi de noi, cu vechimea bolii de peste 
9-10 ani, aceste simptome au apărut in 50°,o a cazurilor, în grupa fără 
td, şi in 100°,o a cazurilor la cei cu td, unde după părerea majorităţii 
autorilor, vasculopatia apare mai precoce şi are o evoluţie mai accelerată. 

FRE este surprinzător de !abil la copiii cu dz. cercetaţi de noi, fapt 
constatat şi de alţi autori (8, 27, 28, 29). Aceasta presupune oscilarea to
nusului capilar aferent şi ,' sau eferent care duce la creşterea anormală 
a presiunii de filtrare şi la FF crescut. Frecvenţa şi durata acestor 06Ci
laţii vasculare duc neapărat la modificări morfologice ireversibile. Scă
derea concomitentă a FG şi a FRE este un semn al tulburării renale or
ganice. Am constatat această asociere la 5 copii din 8, aparţinînd grupei 
celor fără td şi la 5 din 5 la cei cu td. cu vechimea bolii de peste 9 ani. 

Sîntem de părere că cercetarea funcţiilor renale la copiii cu dz este 
utilă in vederea depistării fazei funcţionale renale şi trebuie să capete 
un caracter de rutină, cu atit mai mult cu cît se manifestă la virsta mai 
mică. FG crescută poate fi considerată ca o manifestare a mapd renale 
funcţionale şi apare mai frecvent la copiii diabetici, cu durata bolii de 
1 lună şi 9 ani, fără td. FG scăzută apare mai frecvent şi mai precoce la 
copiii diabetici cu determinism genetic, asociindu-se cu alte semne de 
angiopatie (p-urie, retinopatie). FRE !abil reflectă oscilaţia tonusului 
arteriolelor glomerulare, care duc neapărat la modificări organice. Scă
derea simultană a FG şi a FRE trebuie considerată un semn al tulburării 
renale organice; numărul mic de cazuri cercetate de noi nu ne permite 
să tragem concluzii definitive. 

Biopsia cutanată de rutină, efectuată de mulţi autori (3, 26, 27, 29, 
36, 37, 38, 39), ne-ar putea orienta mult mai bine in privinţa legăturii 
dintre manifestările funcţionale şi cele organice ale mapd, în special la 
bolnavii cu determinism genetic. 

Considerăm că echilibrarea metabolică a bolnavului (un autocontrol 
al bolnavului însuşi), administrarea de insulină purificată de 3 ori pe zi, 
un regim controlat. ar putea amîna apariţia mapd. 

Sosit la redacţie: 29 aprilie 1976. 
Bibliografia la autori 

Clinica de psihiatrie (cond. prof. dr. C. Csiky, doctor in medicină) din Tirgu-Mureş 

OBSER\.AŢII ASUPRA U!\"OR PARTJClJL.\RITAŢI 
ALE DEPRESJILOR :'\E\'ROTICE* 

dr. Gh. Grecu 

Stările depresive constituie o grupă de îmbolnăviri afective carac
terizate prin: dispoziţie triată (acompaniată sau dominată un~ri de 
anxietate), inhibiţie psihomotorie şi alte simptome sau acuze organo-

• Lucrare comunicată la U.S.S M., Filiala Mureş, Secţia psihiatrie, decem
brie 1975. 

42 



vcgetative. Datorită creşterii frecvenţei şi morbidităţii prin stările depre
sive, studiul lor a căpătat o importanţă deosebită. Cu toate că după aspec
tul psihopatologie stările depresive îmbracă, aproximativ, o formă uni
tară, ele sînt neunitare din punct de vedere etiopatogenetic fiind deter
minate de o constelaţie de factori extrem de diferiţi, a căror pondere 
diferă de la o formă depresivă la alta. ln general se ştie că depresiile se 
împart în trei grupe mari: endogene, sorm~togene şi psihogene. Depresiile 
nevrotice constituie o entitate nosologică, care face parte din grupul de
presiilor psihogene. Ele apar pe un fond nevrotic conflictual, iar din ante
cedentele lor lipseşte predispozitia familială şi personală la psihoze ma
niacodepresive. Ele se caracterizează deci printr-o combinaţie mixturală 
de simptome depresive şi nevrotice. Tristeţea şi anxietatea, disperarea şi 
pesimismul, neliniştea, agitaţia moderată, sau mai rar inhibiţia, scăderea 
iniţiativei şi a capacităţii de muncă intelectuală şi fizică, dificultatea 
menţinerii şi a realizării relaţiilor interpersonale, sensibilitatea morbidă, 
resemnarea şi tendinţele de hipercompensare, dependenţa şi reacţiile 
exagerate la stimulii din mediu, idei de autoacuzare şi revoltă împotriva 
destinului şi mai rar chiar tentative de suicid, plus alte simptome nevro
ticovegetative (oboseală, inapetenţă, insomnie, coşmaruri, transpiraţii, tre
murături etc.) pe care bolnavul le trăieşte în mod penibil, avînd o con
ştiinţă exagerată a bolii sale (motiv pentru care cere cu insistenţă înţele
gere şi ajutorul celor din jur), constituie trăsăturile particulare ale depre
siilor nevrotice. Pornind de la numeroase observaţii clinice, prin această 
lucrare dorim să prezentăm unele particularităţi ale depresiilor nevro
tice. 

Material şi metodă 

Observaţiile noastre se rezumă la un număr de 315 depresivi nevro
tici trataţi între anii 1960-1975. Bolnavii au fost repartizaţi după sex, 
mediu social şi pe decade de vîrstă, făcîndu-se şi o analiză a factorilor 
epidemiologici incriminaţi în patogenia acestor depresii. Stabilirea diag
nosticului s-a făcut pe baza unei anamneze amănunţite, pentru a desco
peri relaţiile defectuoase dintre copil-părinţi, copil-anturaj, educaţie 
severă, libertină sau eronată, în care a trăit şi s-a dezvoltat bolnavul, 
excluzînd antecedentele maniacodepresive, discordante sau leziunile orga
nice. Alte elemente ajutătoare au fost: debutul timpuriu instalat în urma 
unor conflicte, sensibilitatea morbidă şi oscilaţiile dispoziţiei între dis
perare şi hipercompensare, precum şi o moderată agitaţie psihomotorie. 
Diagnosticul diferenţia! s-a făcut cu nevrozele, schizodepresiile, apoi cu 
restul formelor depresive: endogene, somatogene şi în special psihogene. 

Rezultate şi discuţii 

Din datele clinicostatistice rezultă că depresiile nevrotice reprezintă 
10,2°,'0 din totalul stărilor depresive tratate în ultimii 16 ani şi că ele 
au o provenienţă de 61% din mediul urban şi de 39% din rural. Biorit
murile acompaniate de o activitate endocrinovegetativă şi de o labilitate 
afectivă mai accentuată, ar motiva faptul că depresiile nevrotice se în
tîlnesc mai frecvent la femei (57°1o) decît la bărbaţi (43°1o). In raport cu 
vîrsta, cel mai ridicat procentaj (35°,o) este cuprins între 31-40 ani, apoi 
32° 0 între 21-30 ani şi 18° o între 41-50 ani, grupe de vîrstă de la care 
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acest procentaj scade la 11°,'o intre 11-20 ani şi la 4°,u intre 51-60 ani. 
De fapt, tocmai intre 21 şi 50 de ani, cind aceste depresii ating un pro
centaj de 85°,o, apar şi cele mai frecvente şi majore probleme legate de 
realizarea unor proiecte de viitor, iar eşecurile şi conflictele reuşesc cu 
~urinţă să facă conjuncţiunea cu frustrările şi fenomenele tensional
afective, neplăcute şi refulate in copilărie sau adolescenţă, realizînd ast
fel acea "rezonanţă afectivă" care va genera o mixtură simptomatică de
presiv-nevrotică. Analizind condiţiile mediului familial, in care bolnavii 
şi-au petrecut copilăria şi adolescenta, am constatat că 56° o au trăit in 
cadrul unor familii conflictuale, cu părinţi alcoolici, brutali, divorţa~i, 
decedaţi, recăsătoriţi etc., simţindu-se nedoriţi şi chiar de prisos; 11 u 
au avut o copilărie şi adolescenţă necontrolată fără ca părinţii să se pre
ocupe in mod susţinut de educaţia şi viitorul lor; din contră, 10°'o au 
avut părinţi de o severitate excesivă sau la care a predominat o educaţie 
misticoreligioasă. La restul de 23°/o, mediul familial a fost armonios, iar 
conflictele lor au apărut mai tirziu şi au fost legate de unele tendinţe şi 
încercări ambiţioase (profesionale, erotice, artistice etc.), pe care nu le-au 
putut realiza. Indiferent că mediul familial a fost dominat de conflicte, 
dezinteres, severitate, carenţe afectiv-emoţionale, sau - la adolescenţi 
şi adulţi - de nerealizarea unor proiecte sau dorinţe, aceşti factori psi.
hogeni au determinat in mod treptat - prin refularea totală sau parţială 
a unor tendinţe - o dereglare a trăirilor şi comportamentului emoţional 
precum şi diferite complexe, in special de inferioritate şi nesiguranţă. 

De menţionat faptul că, in ciuda numeroaselor acuze organovege
tative, în special cardiocirculatorii (sistem de mare rezonanţă subiectivă 
în trăirile anxios-depresive şi nevrotice), la peste 90° o din bolnavi rezul
tatele examinărilor clinice şi de laborator au fost negative. 

In majoritatea cazurilor, debutul lent sau acut al acestor depresii s-a 
făcut la o vîrstă mult mai tînără. comparativ cu depresiile endogene şi 
somatogene, ele fiind declanşate de o serie de factori psihogeni, dintre 
care amintim: conflictele familiale (32°/o), eşecurile profesionale (17°'0), 

decepţiile amoroase (16° o), pierderea unor persoane apropiate (14° o). im
potenta şi !rigiditatea (9° o) şi alte traume psihice (12°'o) care, de abicei, 
nu erau de intensitate prea mare. Deci aceşti factori psihogeni determină 
o perturbare emoţională şi o simptomatologie polimorfă, pe care depre
sivul nevrotic cu o conştientizare exagerată a bolii sale, le ancorează mai 
mult în conflictele şi insuccesele recente, fără ca să reuşească întotdeauna 
să descopere legătura şi cu alţi factori mai vechi, pe care i-a trăit în co
pilărie. De obicei aceşti bolnavi cu o sensibilitate morbidă şi înclinare la 
resemnare şi depresie, sint foarte dependenţi de mediu, la stimulii că
ruia reacţionează prea puternic, iar viaţa lor este constituită dintr-un 
şir de reacţii în lanţ, pentru că, în funcţie de succes sau insucces. de sen
timentul de protecţie sau neprotecţie, oscilează întreaga lor dispoziţie. 
Astfel am putea spune că răspunsurile lor emoţionale la excitanţii din 
mediu, cu toate că seamănă cu răspunsurile barometrului la schimbările 
presiunii atmosferice, ele sînt însă exagerate şi rău controlate. Tocmai 
datorită faptului să depresia nevrotică este în funcţie de condiţiile de 
mediu, această formă depresivă este neunitară şi plină de contradicţii, 
oscilind mereu intre disperare şi hipercompensare, motiv pentru care 
ajutorul solicitat de bolnav este mult mai evident. decit tendinţele de 
autoagresivitate şi suicid. Din această cauză, concomitent cu căutarea 
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unei protecţii, depresivul nevrotic manifestă şi o dorinţă de afirmare 
orgolioasă, fenomen care demonstrează tendinţele lui de hipercompensare. 

Unele trăsături ale depresiilor nevrotice au fost semnalate de mulţi 
autori (1-20), dar contribuţia cea mai importantă în delimitarea lor o 
aduce Kielholz (1957, 1959, 1963, 1965). După psihanalişti, depresiile ne
vrotice s-ar datora frustrărilor infantile şi carenţelor afective, care duc 
la formarea unei personalităţi ale cărei reacţii emoţionale sînt dependente 
de mediu şi că la vîrsta adultă, sub influenţa unor conflicte, se reactuali
zează tendinţele refulate în copilărie, iar prin rezonanţa lor afectivă ar 
creşte foarte mult potenţa conflictelor recente, contribuind astfel la in
stalarea depresiei. Dar în psihogeneza acestor depresii, nu este absolut 
necesară refularea unor tendinţe primare, deoarece ele apar mai frecvent 
în urma unor conflicte trenante etica-morale sau estetice. 

Concluzii 

1. Pe baza datelor clinicostatistice, rezultă că depresiile nevrotice se 
întîlnesc într-un procentaj de 10,2°,'o din totalul stărilor depresive. 

2. Depresia nevrotică este neunitară, plină de contraste, oscilantă şi 
ambivalentă, bolnavul aflîndu-se sub influenţa condiţiilor de mediu. 

3. Cunoaşterea acestei forme depresive, dă posibilitatea clinicianului 
să se orienteze bine spre un diagnostic precis cit şi să îndrepte bolnavul 
spre o asistenţă psihiatrică unde se va -constitui un tratament adecvat şi 
individualizat. 

4. Sprijinirea tendintelor de compensare şi normalizare a relaţiilor 
interpersonale printr~ psihoterapie raţională, o medicaţie sedativă şi 
antidepresivă duce în citeva săptămîni la ameliorări şi vindecări evidente. 

Sosit la redacţie: 29 ianuarie 1976. 
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