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Summary  

Clinical aspects and neurochemical correlations in  
depressive disturbance in hysterics 

The realized research on a group of 20 patients with hysteric organic disorders of 
personality proves the presence of depressive reactions in 56,1% of cases in women and in 
66,7% of cases in men. Literature review has established the presence of cerebral neurochemical 
modifications similar to those revealed in other depressive patient categories. The difference 
consists in the existence of some mesodyencephalic lesions responsible for hysteric 
manifestations as well as postencephalic psychic disorders in hysteria patients.  

Rezumat 
Studiul realizat pe 20 pacienţi cu tulburare organică de personalitate tip isteric a 

evidenţiat prezenţa reacţiilor depresive în 56,1% cazuri la femei şi 66,7% cazuri la bărbaţi. 
Referarea datelor de literatură a constatat  prezenţa de modificări neurochimice cerebrale 
similare cu cele depistate la alte categorii de pacienţi depresivi, diferenţa constând în existenţa la 
isterici a unor leziuni mezodiencefalice, responsabile de manifestările isterice, aşa cum se 
observă în cursul tulburărilor psihice postencefalice. 

 
Actualitatea temei  
Studiile epidemilogice recente au demonstrat că, prevalenţa tulburărilor depresive în 

populaţia adultă este cuprinsă între 1 - 4% pentru formele severe şi 9% pentru formele moderate 
[11]. 

Depresia este una dintre cele mai răspindite maladii, Organizaţia Mondială a Sănătăţii 
apreciind că la ora actuală peste 740 milioane oameni sunt afectaţi de stări anxioase sau/şi 
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depresive. Interesul pentru studiul tulburărilor depresive la pacienţii de tip  isteric este justificat 
de frecvenţa constant crescută a acestora şi a tentativelor de suicid la persoanele isterice. Încă 
Pierre Janet la Salpetriere a studiat comportamentele ciudate ale pacienţilor cu diagnostic de 
isterie cu sindrom depresiv, acesta descriind disocierea ca fobie a amintirii, în forma exprimării 
unor răspunsuri fizice inadecvate la gânduri sau amintiri legate de trauma  [2;3]. Depresia la 
isterici  nu se instaureaza în urma unei singure cauze, de cele mai multe ori ea este consecinţa 
schimbărilor psihice, care au loc la nivel cerebral fiind asociate cu un dezechilibru funcţional-
dinamic al neurotransmiţătorilor [17]. 

Scopul lucrării  
A vizat studierea manifestărilor clinice în reacţiile depresive la bolnavii cu tulburare de 

personalitate organic depresiva la isterici şi în baza datelor de literatură  evidenţiierea 
modificărilor neurochimice la categoria de pacienţi menţionată. 

Materiale şi metode  
Pentru a realiza scopul propus, au fost investigaţi 20 pacienţi (6 bărbaţi şi 14 femei de 

vârsta 20 - 50 ani) cu tulburări organice de personalitate tip isteric, care provin din diverse pături 
sociale, şi care au fost observaţi clinic prospectiv în secţia de reabilitare cu regim ambulator de 
pe lângă Instituţia Medico Sanitară Publică Spitalul Clinic de Psihiatrie “Costiujeni” al 
Ministerului Sănătăţii din Republica Moldova. Vârsta bolnavilor denotă faptul, că maladia 
interesează preferenţial persoane tinere, apte de muncă. Atenţia a fost centrată asupra dinamicii 
intrapsihice, asupra relaţiei intersubiective a aspectelor ce vizează  istoricul maladiv, descifrări 
anamnestice, precizarea antecedentelor familiale, privind mediul microsocial din care provine 
persoana respectivă.  

Rezultate şi discuţii  
S. Freud şi Breuer  spuneau: ”istericii suferă mai mult de reminiscenţe”, adică de efectele 

ideilor cu încărcătură emoţională, pătrunse şi rămase în inconştient dintr-o anumită perioadă 
trecută. Simptomele erau explicate, ca reprezentând efectele combinate ale refulării şi 
“conversiei” energiei psihice pe căi somatice, într-un mod care nu a fost niciodată în întregime 
explicat. S. Freud considera isterică orice persoană la care prilejul unei excitaţii sexuale provoacă 
un predominant sau exclusiv sentiment de dezgust, indiferent dacă această persoană este capabilă 
sau nu să producă simptome somatice [13]. 

Depresia la bărbaţi este cauzată de  nivelul scăzut de testosteron, potrivit unui studiu 
australian publicat în revista medicală Archives of General Psychiatry. Dacă nivelul 
testosteronului  scade cu 20% faţă de cel normal, riscul de depresie creşte de peste 3 ori. La 
femei apariţia depresiei poate fi corelată cu o hipoestrogenemie [11]. 

Cauzele depresiilor la persoanele de tip  isteric sunt foarte diverse, complexe şi 
multiple.Toate acestea îşi găsesc explicaţie de pe poziţii neurobiologice, genetice, sociale, 
psihologice. În creier se petrec mai mult de 100.000 de reacţii chimice în fiecare secundă. 
Interrelaţiile neuronale constituie baza tuturor gândurilor, semtimentelor şi acţiunilor.  
Creierul trimite semnale în tot corpul prin intermediul neurotransmiţătorilor serotonina, 
dopamina, endorfine, enkefaline, etc. [3;4;5]. 

Ipoteza existenţei unui subtip de depresie denumit stresor-precipitată, cortizol-indusă, 
serotoninergic. Sistemul serotoninergic deţine funcţia de control în formarea depresiei. Unii 
autori consideră importantă relaţia dintre funcţia receptorilor periferici şi sinteza serotoninei 
depistând existenţa unui raport invers proporţional între cuplarea imipraminei, absorbţia 
serotoninei şi tentativele de suicid la depresivii isterici. De exemplu, la adolescenţii cu tentative 
de suicid s-a constatat că, secreţia prolactinei determină aplatizarea activităţii fenilfluraminei, pe 
când la pacienţii depresivi stimularea cu fenilfluramin diminuează secreţia cortizolului. Există 
argumente clinice şi paraclinice privind cronobiologia depresiei la isterici şi periodicitatea ei 
(debutul legat de sezon al episoadelor, cu maximum de frecvenţă spre sfârşitul primăverii şi/sau 
începutul verii, virajul depresie - manie apare, de obicei, în a doua jumătate a nopţii (când există 
o creştere bruscă a cortizolului plasmatic)); în cadrul episodului depresiv există variaţii diurne 
ale simptomatologiei, cu ameliorare după - amiază sau seara (până la eutimie sau hipomanie) şi 
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reinstalarea depresiei în timpul nopţii; reducerea activităţii 5-HT se asociază instalării unei 
depresii majore, monoamina cea mai studiată în fiziopatologia depresiei. 

Studiile recente au sugerat că, reducerea aportului de triptofan determină apariţia de 
manifestări depresive, iar o pierdere acută a acestui aminoacid poate induce instalarea unor 
simptome depresive, cum ar fi insomnia de trezire, scăderea interesului, energiei, apetitului. 
Nivelul plasmatic redus de triptofan cel mai frecvent corelează clinic cu diminuarea activităţii 
presinaptice a 5-HT şi nivelului de 5-HIIA în LCR [ 3;7;8;11]. 

Disfuncţia sistemului NA-ergic este considerată un factor biologic important în apariţia 
depresiei. Este cunoscut că, NA utilizează căi şi receptori proprii, îndeplinind multiple funcţii la 
nivelul SNC. Căile NA au proiecţii importante la nivel de locus coeruleus şi cortex prefrontal, 
cât şi între locus coeruleus şi sistemul limbic. În cadrul acestui sistem, locus coeruleus are 
responsabilităţi în atenţie, învăţare, memorie, comportament, dispoziţie. Ipotetic, o disfuncţie la 
acest nivel se coreleză cu diminuarea funcţiilor menţionate, fiind un substrat favorabil pentru 
stările de depresie sau/şi anxietate. 

În acelaşi context pot fi menţionate principalele modificări ale sistemelor 
monoaminergice cerebrale, implicate în problema abordată: (1) Anomalie genetică a receptorilor 
monoaminergici: a) receptorii alfa-2-NA-densitate presinaptică crescută în depresie; b) beta 
receptorii- număr crescut în cortexul frontal în depresii; c) receptorii 5-HT2 – număr crescut la 
depresivii cu comportament autolitic. (2) Anomalii de recaptare şi transport a 5-HT care 
sugerează o patologie a membranei neuronale. 

Diverse dereglări sunt cauzate fie de sub-producţia sau supra-producţia de 
neurotransmiţători, fie de faptul ca neuronii nu au suficient de mulţi receptori pentru 
neurotransmiţători. Cu toate acestea, se considera ca depresia este cauzata de numarul prea mic 
de receptori de serotonina. P.Greengard şi colegii săi au descoperit care este substanţa chimică 
responsabilă pentru reglarea naturală a nivelului de serotonină: o anumită proteina numita p11, 
aceasta proteina fiind descoperită studiind un anumit receptor de serotonină – ei au căutat care 
este proteina care interacţionează cu receptorul de serotonină, făcându-l sa fie mai activ. S-a 
stabilit că depresia declanşează o schimbare biochimică în interiorul creierului, producând 
anumite molecule ”silencer”, care inhibă exprimarea unei gene responsabile pentru o proteina 
cheie. Instrucţiunile pentru p11, ca şi pentru toate celelalte proteine, sunt codificate în ADN 
[3;7;11;20]. A fost stipulat, deci ca depresia, sau cel putin disponibilitatea pentru depresie, ar 
putea avea cauze genetice. Poate ca gena responsabilă pentru producerea proteinei  p11 este 
defectă.  

Studiile PET au raportat existenţa unui hipometabolism la nivelul capului nucleului 
caudat la pacienţii depresivi, ceea ce reflectă o scădere a activităţii DA la nivellul acestei 
structuri. Majoritatea observaţiilor implică disfuncţia DA în tulburările depresive însă studiile 
sunt focalizate pe implicarea sistemului DA mezocorticolimbic. Concomitent cu modificările 
neurochimice în sindroamele depresive au fost depistate şi modificări neurostructurale. Astfel, la 
depresivii de tip isteric s-a evidenţiat prezenţa unor leziuni mezodiencefalice, responsabile de 
manifestările isterice, aşa cum se observă în cursul tulburărilor psihice postencefalice [11; 17; 
19]. 

Metodele de radioimagistica cerebrala funcţională au permis evidenţierea: 1)  scăderii 
fluxului sanguin şi a metabolismului glucozei la nivelul lobului frontal, sistemului limbic, 
talamusului descreşterea globală a utilizării metabolice a glucozei (Buchsbaum,1986) şi lipsa 
diferenţierii de utilizare între polul anterior şi posterior cerebral. (Baxter si colab. 1989, Bench si 
colab. 1986, Drevets si colab. 1992), Reducerea activităţii metabolice la nivelul cortexului 
frontal în depresia majoră a fost evidenţiată de Baxter (1991) la nivelul cortexului prefrontal 
dorsolateral (DLPFC) mai ales în emisferul stâng, fenomen corelat semnificativ cu scorul pentru 
depresie de la scala Hamilton. 2) Creşterea activităţii lobului drept ( Amsterdam,1992). 
Deficitele executive din depresia geriatrică au fost legate de afectarea circuitelor cortico-striato-
palidotalamo-corticale (Lesser si colab. 1996, Beats si colab. 1996, Elliot si colab. 1997, Royall 
1999, Alexopoulos si colab. 2000). Studiile SPECT, urmărind legarea specifică a receptorilor 5-
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HT-2, au relevant o densitate înaltă a acestora în emisferul drept la nivel frontal, parietal şi 
temporal (Agren,1991). 3) Scăderea numărului de receptori D1 din cortexul frontal, sugerează 
anomalii ale transmisiei dopaminergice (Suhara, 1992) [1; 2; 3; 4; 5]. 

Rezultatele studiului efectuat au evidenţiat ca mai frecvente următoarele sindroame la 
bolnavii cu tulburări organice de personalitate tip isteric: a) asteno – depresiv; b) hipocondriac; 
c) depresiv – fobic, toate evoluând pe fondal afectiv depresiv sau/şi anxios al dispoziţiei. 

Analizând clinic în baza criteriului ICD-10 simptomele prezente la categoria de pacienţi 
investigaţi s-a constatat prezenţa reacţiilor de tip depresiv în 66,7% la bărbaţi şi 57,1% la femei 
(tabelul 1). 

Tabelul 1 
Repartiţie pacienţi în funcţie de sex şi sindroamele psihopatologice dominante 

Diagnostic Numărul de cazuri 
 Bărbaţi Femei 
 abs. % abs. % 
Tulburare organică a personalităţii. Sindrom 
asteno – depresiv 

3 50% 8 57,2% 

Tulburare organică a personalităţii. Sindrom 
hipocondriac 

1 16,6% 3 21,4% 

Tulburare organică a personalităţii. Sindrom 
depresiv – fobic 

2 33,4% 3 21,4% 

 
În baza rezultatelor obţinute, s-a constatat că în marea majoritate a cazurilor pacienţii care 

suferă de “dereglări de conversie”şi depresie necestită consiliere psihologică, abordare 
terapeutică ce permite soluţionarea eficientă a simptomelor psihopatologice dominante. În 
acelaşi context este de menţionat şi rolul deosebit de important al relaţiilor intrafamiliale ale 
categoriei menţionate de bolnavi. 

Tulburările isterice se deosebesc de cele psihosomatice, astfel pentru isteric corpul este 
un instrument, în timp ce pentru proiecţia bolnavului psihosomatic acesta apare ca o victimă. 
Comună în ambele situaţii este rezolvarea conflictului pe calea conversiunii corporale.                   
Dintre manifestările intercritice persistente la depresivii isterici în studiul prezent mai frecvente 
au fost următoarele: tristeţea, tensiunea anxioasă, neliniştea interioară, impresia ca nu mai poţi 
avea sentimente; gândirea încetinită şi obositoare, gândirea în „cerc vicios”, obsesiile; inhibiţiea 
voinţei, incapacitatea de a lua decizii, postura gârbovită, mişcările lente; oboseala accentuată 
după efort minim, reducerea capacităţii de concentrare a atenţiei; reducerea stimei şi a încrederii 
de sine, ideile de vinovăţie şi lipsa de valoare; viziunea tristă şi pesimistă asupra viitorului, ideile 
sau tentativele autoagresive; dissonminiile (mai frecvent insomnii), apetitul diminuat. 

Este de menţionat că, depresia la persoanele isterice, adeseori poate fi mascată de 
trăsături adiţionale: anxietate, agitaţie psiho-motorie, iritabilitate, consum excesiv de alcool, 
comportament histrionic, exacerbarea simptomelor fobice sau obsesionale preexistente;  
exacerbarea preocuparilor hipocondriace. Nu se exclude şi prezenţa simptomelor somatoforme 
tip: dureri articulare, musculare, abdominale; nevralgii, cefalee; diminuare ponderală; 
scăderea/creşterea frecvenţei contracţiilor cardiace, extrasistole, dureri pseudoanginoase; 
dereglări de respiraţie; xerostomie, constricţie faringiană, senzaţie de „nod în gât”, tensiune  
gastrică, dereglarea tranzitului intestinal; frigiditate, impotenţă, dereglări menstruale; disurie, 
polakiurie ş.a.  

Concluzii 
1. Substratul neurobiologic al depresiei la isterici poate fi conceput ca un sistem pluridimensional 

mai implicate fiind: sistemul serotoninergic, dopaminergic, noradrenergic, hipotalamus-
hipofiză-corticosuprarenale; 

2. Modificările neurochimice cerebrale din reacţiile depresive la bolnavii cu tulburare organică 
de personalitate tip isteric sunt similare cu cele constatate în alte stări depresive, diferenţa 
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constând în existenţa la isterici a unor leziuni mezodiencefalice, responsabile de manifestările 
isterice; 

3. La categoria de pacienţi studiată, probabil, se produce un dezechilibru neurochimic funcţional 
dinamic datorat suprasolicitării activităţii nervoase superioare şi a mecanismelor adaptative 
ale organismului. 
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Abstract  
Psychosomatic Status Indices in Rheumatoid Arthritis under  

Treatment with Mianserin Hydroclorid 
120 patients (females) with confirmed diagnosis of rheumatoid arthritis were examined. It 

was revealed that 100 (83,3%) from 120 female presented depressive syndrome. They were 
randomly divided in 2 treatment groups. In the first group (50 patients) basic therapy (Metotrexat 
and Diclofenac) was supplemented with Mianserin hydrochloride in dosage of 30mg/24 hours 
(in the evening) during 3 months. The second group was composed of 50 patients who received 
only basic treatment. The best results of treatment were obtained in the patients from the first 
group who received complex therapy including Mianserin hydrochloride. 

Rezumat 
Au fost cercetate 120 de bolnave cu diagnostic confirmat de Artrită Reumatoidă. Au fost 

demonstrat că din cele 120 femei bolnavi - 100 (83,3%) au prezentat sindrom depresiv şi care au 
fost repartizate randomizat în 2 loturi curative. În I lot (50 paciente) terapia de suport 
(Metotrexat şi Diclofenac) s-a completat cu Mianserin hidroclorid în doza de 30 mg/24 ore 
(seara) pe parcursul 3 luni. În lotul II au intrat 50 de bolnave care au administrat numai terapia de 
bază (lotul control). Am apreciat că cele mai relevante efecte curative s-au apreciat la bolnavele 
din I lot, care au fost medicate prin formula complexă ce a inclus şi  Mianserin hidroclorid. 
 

Actualitatea temei 
   Artrita Reumatoidă (în continuare AR) este o gravă suferinţă cronică cu o frecvenţă 
relevantă (1%) în populaţia de pe toate continentele. Ea se manifestă prin durere, deformări 
articulare şi dereglări motorii, care pot duce la invalidizarea bolnavului. Conform diferitor studii 
[Насонов Е.Л., 2006; Groppa L., 2006], 44% de bolnavi cu AR îşi pierd capacitatea de muncă în 
primii 10 ani de la debutul maladiei. Această degradare fizică se implică în constituirea unei 
percepţii dramatice a bolnavului asupra maladiei sale şi poate suscita diferite tulburări de gen 
psiho-somatic [Anderson K. O., Bradley L. A., Young L. D., 1985; Hewlett S., Carr M., Ryan S. 
et al., 2005; Parker J.C., Smarr K.L., Buckelew S.P. et al.,1995]. Astfel, evoluţia AR este 
modelată nu numai de factorii biomedicali, dar şi de cei fiziologici, comportamentali şi sociali 
[Mazur M., 1998; Weissmann G., 2004].  
  Pentru aprecierea eficienţei  măsurilor  curative adoptate în raport cu bolnavii suferinzi de  
AR, precum şi pentru a defini influenţa acestor intervenţii asupra evoluţiei maladiei şi a stării 
bolnavilor am considerat oportună iniţierea unui studiu prin care urma să evaluăm concomitent 
rezultatele clinice şi statutul psihologic al celor asistaţi, pentru ca în funcţie de cele apreciate să 
putem estima şi necesarul acestora în tratamente de ordin psihofarmacologic. 

Obiectivele lucrării 
   Evaluarea eficacităţii tratamentului antidepresiv al AR ce s-au complicat cu tulburări 
psihosomatice. 


