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S-a dovedit foarte elocvent că tulburările psihice sunt prezente nu doar în perioada de evoluţie a epilepsiilor cu 

manifestări paroxismale, dar şi în perioadele când accesele sunt luate sub control medicamentos. Tulburările psihice în 
această perioadă de remisiune sunt mai mult din categoria tulburărilor non-psihotice: afective, neurotice, de deteriorare 
a factorilor intelectuali mnezici şi caracteriologici. Nu sunt absente şi tulburările psihice psihotice, preponderent diforiile. 

Cuvinte-cheie: tulburări psihice non-psihotice: depresie, anxietate, obsesie, patomorfoză clinică, tulburări caracte-
riologice ale epilepticului, stigmatizarea bolnavilor de epilepsie, remisiune în epilepsie. 

 
PSYCHIATRIC DISORDERS IN PATIENTS WITH EPILEPSY IN REMISSION 
It turned out very eloquently that mental disorders are present not only during development of epilepsy with paroxysmal 

manifestpri but in periods when seizures are taken under medical control. Psychiatric disorders in remission period set 
up this category are more non-psychotic disorders: affective, neurotic, intelectual deterioration retrieval of invoices and 
characterioloy. Not missing, however, psychotic mental disorders. 

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

 
 
Introducere 
Există dovezi că atât la adulţi, cât şi la copii epilepsia are o prevalenţă mai mare a tulburărilor psihiatrice. 

Natură ei nu poate fi legată direct de apariţia crizelor, faţă de prevalenţa din populaţia generală. Rutter şi 
colaboratorii (1970) au supravegheat un lot de copii cu vârste cuprinse între 5 şi 14 ani şi au demonstrat că, 
cel putin în cazul copiilor, tulburările psihice nu sunt consecinţa doar unei reacţii la stresul de a suporta o 
boală cronică. Rutter şi colaboratorii au găsit o frecvenţă a tulburărilor psihiatrice la copiii cu epilepsie de 
trei ori mai mare decât la copiii cu alte boli cronice ce afectează mai degrabă sistemul nervos periferic decât 
cel central. Evidenţa în ceea ce priveste adulţii cu epilepsie este mult mai echivocă. 

Abordări teoretice şi observaţii clinice 
O. Devinsky afirmă că atunci când apar modificări intelectuale factorii etiologici semnificativi sunt, probabil, 

leziunile cerebrale, tulburările de concentrare şi de memorie în timpul perioadelor cu activitate electrică 
anormală şi efectele adverse ale medicamentelor antiepileptice date în doze mari sau chiar în doze optime 
pentru controlul crizelor [1]. 

Primele încercări de a sistematiza tulburările psihice la bolnavii de epilepsie au fost întreprinse în secolul XIX. 
Mult timp se considera indiscutabilă caracteristica specifică a tulburărilor psihice la bolnavii de epilepsie. În 
toate manualele şi recomandările metodice tulburările psihice erau explicate fără a se lua în considerare pato-
morfoza clinică care a devenit tot mai evidentă în ultimele decenii. De aceea, până în prezent rămân dificultăţi 
în aprecierea tabloului clinic al tulburărilor psihice la bolnavii de epilepsie [2]. Cele mai frecvente şi mai specifice 
tulburări psihice la bolnavii de epilepsie se consideră a fi: torpoarea, inertitatea, rigiditatea, lenoarea şi vis-
cozitatea activităţii psihice, care se manifestă în facultăţile intelectual-mnezice, emoţional-volitive, afective şi 
verbale ale pacienţilor. R.E. Seligsohn şi А.И. Болдырев menţionează că torpoarea şi inertitarea proceselor 
asociative sunt numite bradifrenie. Se depistează hipoprosexie şi hipomnezie, diminuarea abilităţii intelectuale, 
insuficienţă de instruire şi de însuşire a noilor cunoştinţe, sărăcirea bagajului verbal (oligogazia) [3-7]. 

Cele mai frecvente tulburări psihice întâlnite la bolnavii de epilepsie sunt tulburările afective, care foarte 
frecvent se transformă din tulburări tranzitorii în tulburări permanente şi tulburări constante. Astfel, deşi 
încetează accesele epileptice, care sunt ca o mare povară pentru a atinge o remisiune şi însănătoşire completă, 
observăm la aceşti bolnavi tulburări afective [4-8]. 
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La bolnavii epileptici se observă o viscozitate afectivă, pletorică şi inertitate afectivă. Bolnavii manifestă 
la fel o reactivitate sporită afectivă, brutalitate şi totodată rigiditate, inertitate afectivă care deseori provoacă 
agresivitate, brutalitate şi violenţă socială.  

Anume această viscozitate afectivă cu alternarea bruscă (situaţională) de adezivitate şi sâcâială cu mânie şi 
violenţă sunt stările de ambivalenţă (polaritate afectivă), deosibit de caracteristice pentru bolnavii de epilepsie.  

Б.А. Казаковцев şi В.А. Карлов menţionează că toată această alură de tulburări afective diametral opuse sunt 
foarte specifice pentru epilepsie şi se consideră drept tulburări cronice psihice, formând aşa-zisele „tulburări 
caracterologice ale epilepticului”. Aceste tulburări psihice se manifestă în perioadele precritice sub formă de 
predecesori, în perioadele critice – sub formă de echivalenţi ai crizelor epileptice, însă în perioadele postcritice 
şi intercritice se prezintă sub formă de schimbări caracterologice şi de personalitate, stări psihotice acute şi 
cronice. De aceea, la bolnavii epileptici frecvent sunt depistate tulburări şi schimbări comportamentale [9-11]. 

Conform multiplelor studii, apariţia tulburărilor psihice la bolnavii de epilepsie are loc din cauza schim-
bărilor structurale ale focarului epileptogen, care provoacă modificări de caracter organic în creierul uman. 
Unii autori constată că tulburările psihice mai frecvent se întâlnesc la bolnavii de epilepsie ce provin din familii 
cu statut social vulnerabil. Este insuficient studiată predispoziţia ereditară la aceşti bolnavi. Este cunoscut şi 
demonstrat faptul că frecvenţa tulburărilor psihice este mai mare în familiile cu bolnavi de epilepsie, deoarece 
membrii acestor familii au un fundal afectiv diminuat cu trăsături de caracter hipotimice, emoţional labile, 
sunt emoţional impulsivi şi exaltaţi, cu torpoare emoţională, cu trăsături de caracter psihastenice [4-7, 12]. 

Intesitatea formării tulburărilor psihice este dependentă de frecvenţa stărilor paroxismale la bolnavii de 
epilepsie. Ph.Bamberger şi A.Matthes (1957) au constatat că 30% din copiii cu epilepsie simptomatică şi 12,5% din 
copiii cu epilepsie ideopatică au făcut tulburări psihice de tip debilitate mintală. Aceşti savanţi consideră că 
tulburările de personalitate mai frecvent depind de leziunea organică cerebrală decât de repetarea acceselor 
epileptice. Dimpotrivă, la bolnavii de epilepsie simptomatică reacţiile emoţionale au un caracter exploziv 
(P.Davis, 1943; Ph.Bamberger, A.Matthes, 1957). 

În unele studii se dovedeşte că copiii cu forme parţiale de epilepsii au tulburări comportamentale cu violenţă, 
iar la bolnavii cu epilepsii primare generalizate mai frecvente sunt tulburările psihice neurotice. Devinsky 
este convins că la epilepsiile mioclonice juvenile sunt caracteristice: iresponsabilitatea, iritabilitatea, dorinţa 
de a exagera, tendinţa de a duce un stil de viaţă „boem”. 

K.Jasper [13] şi W.G. Lennox [14, 15] afirmă că epilepsiile cu absenţe foarte rar produc schimbări intelectuale 
mnezice evidente, însă aceşti bolnavi sunt foarte irascibili şi violenţi, mai ales bolnavii cu absenţe de frecvenţă 
înaltă. D.A. Pond şi B.H. Bidwell [16] constată că la bolnavii de epilepsie predomină fondalul depresiv de alură 
neurotică, mai ales la bolnavii de epilepsii non-convulsive. Sunt multe studii despre localizarea focarului 
epileptogen, vârsta de debut al crizelor, „vechimea bolii” şi corelarea lor cu prezenţa şi intensitatea tulburărilor 
psihice şi caracterologice la bolnavii de epilepsie. S-a constatat că la leziunea emisferei stângi a creierului în 
evoluţia epilepsiei se manifestă o malignitate marcată şi o progredienţă cu formarea unei demenţe epileptice. 
La aceşti pacienţi sunt prezente din debutul bolii tulburări asteno-depresive şi ipocondriace. Fundalul afectiv 
este diminuat, aceşti bolnavi sunt senzitivi, plângăreţi, suspicioşi, sunt prezente perioade de distonie cu 
anxietate agitată, stări depresiv-ipohondriace. În cazul leziunilor epileptice ale emisferei din dreapta se întâlnesc 
mai frecvent irascibilitatea şi comportamentul impulsiv, reacţii histrionice şi diminuarea discernământului 
critic despre boală. Este caracteristică de asemenea conflictualitatea. Sunt prezente stările de euforie şi 
disforie cu comportament violent. Unii autori consideră că tulburările psihice şi schimbările caracterologice la 
bolnavii de epilepsie mai mult depind de gravitatea leziunii organice cerebrale. 

C.Harden consideră că tulburările psihice şi de comportament sunt mai frecvente în familiile cu bolnavi de 
epilepsie. Factorul educativ sociofamilial are o importanţă mare pentru apariţia schimbărilor de personalitate 
la bolnavii de epilepsie. Pronosticul de boală benefic pentru epilepsie este determinat de starea de spirit 
optimistă, speranţa de vindecare, sociabilitatea mare, care pot contribui la adaptarea sociopsihologică [17]. 

În unele studii se demonstrează că tratamentul cu preparate antiepileptice, pe lângă factorul benefic de 
stopare a acceselor epileptice, poate provoca tulburări psihice la bolnavii de epilepsie. Cele mai evidente sunt 
tulburările psihice provocate de administrarea îndelungată a barbituratelor, care diminuează potenţialul inte-
lectual mnezic şi produc schimbări de personalitate. Mai frecvent se observă aşa schimbări, ca: torpiditatea, 
rigiditatea şi instabilitatea emoţională – schimbări de personalitate, intelect şi memorie, condiţionate de 
începutul tardiv de tratamen iniţiat.  
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Cercetări şi analize 
Asadar, niciun studiu n-a dat răspunsul categoric la întrebarea despre cauza apariţiei şi evoluţiei tulburărilor 

psihice, de comportament şi caracterologice la bolnavii de epilepsie. La determinarea factorului de apariţie şi 
evoluţie a tulburărilor psihice este mai bine de utilizat principiul polifactorologic (a se vedea ICD-10 [18]). 
Tulburări congnitive prevalente au fost tulburările mnezice şi prosexice. Conform datelor din literatura de 
specialitate, diminuarea memoriei este primordială printre tulburările psihice la pacienţii cu epilepsie [9, 10, 
19, 20]. Studiul structurii funcţiilor mnezice în perioada de remisiune de accese la pacienţii cu epilepsie are o 
importanţă semnificativă, fiind un indice primordial la determinarea calităţii vieţii, a măsurilor de reabilitare şi 
remediere în comunitate. Este important şi mecanismul de deteriorare a memoriei pentu pacienţii cu epilepsie 
în stare de remisiune de accese. 

Analizând indicii şi dinamica restabilirii memoriei de scurtă durată, am constatat, incontestabil, o revenire 
direct proporţională în dependenţă de durata de remisiune cu lipsă de accese la bolnavii de epilepsie. Astfel, 
memoria se fortifica mai bine la acei bolnavi la care mai mult timp nu se repetau accesele. 

Studiul clinico-catamnezic al pacienţilor cu epilepsie în remisiune a dovedit că memoria de scurtă durată 
la aceşti pacienţi cu epilepsii este la un indice mediu sau, mai bine zis, intermediar între pacienţii sănatoşi şi 
pacienţii cu epilepsii, la care nu se depistează accese mai mult de un an de zile. Acest indice poate fi mai mic 
pentru pacienţii la care durata remisiunii acceselor este mai mică decăt un an de zile, fapt ce se datorează 
lipsei activitătii epileptiforme hipersincrone la ei. Cu cât mai îndelungată este perioada de lipsă de crize 
convulsive, cu atât mai larg este volumul memoriei şi memorării. Astfel, se normalizează structura cerebrală 
respectivă. Mai rapid şi mai bine se restabileşte memoria vizuală. În perioada de remisiune cu lipsă de accese 
se restabilesec şi toate celelate tipuri de memorie (asociativă, auditivă). 

Examinarea atenţiei prin diverse metodici (proba de corecţie cu alternare de atenţie) a demonstrat că, deşi 
perioada remisiunii de accese este perioada fără accese convulsive, deficitul de atenţie se păstrează, îndeosebi 
din contul hipoprosexiei şi capacităţii de readaptare la altă temă [21]. Dacă mărirea perioadei de remisiune de 
accese nu conduce la ameliorări semnificative ale capacităţii prosexice, dar se depistează o micşorare a 
numărului de greşeli făcute în probele efectuate, acest fapt demonstrează o sporire uşoară a vigilenţei [22]. 

Explorările clinico-psihologice au dovedit că la formele de epilepsii cu accese generalizate convulsive se 
deteriorează mai semnificativ memoria de scurtă durată şi atenţia, pe când în formele de epilepsii parţiale sau 
secundar-generalizate se deteriorează numai memoria de scurtă durată, atenţia şi vigilenţa fiind puţin afectate. 
Se depistează o deteriorare considerabilă a memoriei la formele de epilepsii simptomatice [23]. 

Aşadar, deteriorarea funcţiilor mnezice la bolnavii de epilepsii este condiţionată de intensitatea şi pregnanţa 
afecţiunilor organice cerebrale asociate la aceşti bolnavi. Pentru aprecierea calităţii remisiunilor la bolnavii 
de epilepsie s-a efectuat raportarea indicilor evolutivi de memorie, atenţie şi vigilenţă faţă de tabloul EEG în 
remisiune de accese şi s-a constatat că, deşi în lipsa de accese normalizarea traseului EEG era prezentă (dar 
la unii pacienţi cu remisiune de accese mai de scurtă durată), la traseul EEG se depistează unde ascuţite cu 
amplitudă înaltă, solitare, uneori unde ascuţite înalte de disaritmie. Aceasta denotă că în lipsa acceselor focarul 
epileptogen continuă să influenţeze asupra creierului intact din vecinătate [24, 25]. Reprezentativitatea 
tulburărilor mnezice la pacienţii cu epilepsie este prezentată în Figura 1. 
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Fig.1. Reprezentativitatea tulburărilor mnezice la pacienţii cu epilepsie. 
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Studiul clinic comparativ al pacienţilor care au sistat administarea antiepilepticelor şi al celor cu dozele de 
susţinere nu a evidenţiat o careva diferenţă calitativă şi cantitativă între funcţiile mnezice şi vigilenţă. Astfel, 
pacienţii cu dozele de susţinere terapeutice – valproat de 900 mg/zi; carbamazepină de 600-800 mg/zi, 
lamotrigină de 300 mg/zi – nu se deosebeau de cei care nu urmau tratamentul medicamentos ce asigură 
performanţele memoriei şi atenţiei [26, 27, 28]. 

În baza datelor examinării clinice şi paraclinice cu metode de testare psihologică am depistat un lot de 67 de 
pacienţi din 102 cu tulburări afective depresive (65,68%). Astfel, am reuşit să delimităm din aceşti pacienţi  
3 grupe diferite cu tablou clinic depresiv distinct. 

În prima grupă s-au clasat acei pacienţi epileptici la care sindromul depresiv brusc a debutat şi a fost de o 
scurtă durată. Traseele EEG efectuate la aceşti pacienţi au făcut o mică şi neînsemnată diferenţă între tulburările 
bioelectrice ale creierului de tip epileptiform, cu prevalenţă pe stânga. Astfel, se poate concluziona că atât 
apariţia bruscă a stării depresive, cât şi brusca ei dispariţie reprezintă un ansmblu al procesului epileptogen şi 
mărturiseşte despre activizarea descărcărilor bioelectrice în focarul epileptogen. Acestea sunt nu altceva decât 
manifestări ale procesului epileptogen, dar fără manifestări sub formă de accese propriu-zise, care reprezintă 
cauzele controlului terapeutic al acceselor cu antiepileptice încă administrate de bolnavi. 

La 31 de pacienţi (30,39% din cazurile cercetate) din cei numiţi cu stări depresive (a doua grupă) starea 
depresivă a variat, dar a fost ca durată mai indelungată – de la 10 la 16 zile. La aceşti pacienţi în structura 
depresiei s-au depistat stările de astenie, anxietate, îmbinarea depresiei cu astenia şi starea de anxietate şi cu 
incluziuni ipocondriale. Astfel de tulburări se manifestau la pacienţii atât cu forme criptogene, cât şi cu forme 
simptomatice şi ideopatice de epilepsii. În majoritate (20 de pacienţi din cazurile cercetate), aceste tulburări 
depresive mozaice se depistau în perioada lipsei de activitate paroxismală la traseele EEG şi numai 4 pacienţi 
erau prevestitori de stari paroxismale pe traseul EEG, deoarece făceau schimbări la acest traseu. Însă, aceste 
schimbări nu erau specifice epileptice sau epileptiforme, dar mai mult convenţionale sub formă de unde solitare 
sau de căteva grupe de unde ascuţite. Celelalte tulburări depresive se referă la pacienţii cu o structură depresivă 
somato-cerebrastenică cu divese tulburări vegetative şi sunt mai frecvente pentru epilepsiile simptomatice, unde 
factorul etiologic este mai la suprafaţă (posttraumatic, organic, vascular, tumoros etc.). Astfel, potrivit scalei 
Hamilton, au fost determinate aceste grupe de pacienţi conform acuzelor şi factorilor secundari cu metodica 
de rotaţie. La pacienţii cu epilepsie simptomatică (ES) şi la cei cu epilepsie criptogenă factorul în structura 
depresiei a constutuit 14 pacienţi cu simptome de astenie. În grupa a doua s-au prezentat mai pregnant ipohondria 
conform scalei Hamilton (33 de pacienţi) cu trăsături caracterologice depresiv-anxioase. 

În grupa a treia s-au prezentat pacienţii cu trasături depresive psihice somatice şi vegeto-vasculare  
(12 pacienţi) şi cu tulburări de somn numai (10 pacienţi din cazurile cercetate). 

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

Conform indicilor scalei factoriale HDRS, în structura tulburărilor psihice la bolnavii de epilepsie cu 
(ES), (EC) şi (EGI) rolul primordial îl constituie astenia, fapt ce vorbeşte despre substratul organic prezent în 
aceste forme de epilepsii [29]. Astfel, putem vedea mai bine aceste tulburări psihice frecvent întâlnite în cadrul 
populaţiei generale (a vedea Fig.2). 
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Fig.2. Tulburările psihice non-psihotice la epileptici. 
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Toate formele depresive analizate pot fi atribuite la categoriile de depresii minore (subdepresii), deoarece, 
conform scalei Hamilton, întrunesc numai 9-14 puncte pe scala HDRS. De remarcat că stările depresive la 
acest lot de bolnavi erau fără idei autolitice (suicidare), nu s-a depistat manifestarea oscilatorie şi paroxismală a 
stărilor depresive, intensitatea depresiilor diminuează şi avansează foarte încet. La traseele EEG se depistau 
nu indici de unde de o amplitudă joasă cu disaritmie, ci în trasee prevalau unde lente de tip teta şi delta. De 
asemenea, s-a depistat şi hiperreactivitatea la stimularea emoţională, fapt ce este în favoarea disfuncţiei 
complexului limbico-reticular [30]. Pe fundalul factorului organic, apariţia depresiei la bolnavii în remisiune 
de accese vorbeşte despre prevalarea proceselor inhibitoare cerebrale, conform observaţiilor lui P.Wolf. În 
aceasta ne conving indicii bioelectricităţii cerebrale. 

La pacienţii din grupa a treia experimentală (50% din cazuri) tulburările depresive s-au manifestat sub 
formă de reacţii depresive şi au fost într-o corelaţie directă cu factorii psihogenici care le provocau, dar şi 
depindeau (deosebit de important de remarcat) de favorizarea lor din partea societăţii, fiind direct dependenţi 
de dezonorarea de către societate a acestor pacienţi. S-au observat şi factori legaţi de stresuri condiţionate de 
boala rudelor, decesul rudelor etc. La aceşti pacienţi durata tulburării depresive variază de la 10 la 14 zile şi 
este de 10-12 puncte, conform scalei HDRS. 

În majoritatea cazurilor, la pacienţii cu tulburări psihice în cadrul epilepsiei depresia, sub diversele ei forme, 
a căpătat o evoluţie trenantă. Favorizează astfel de evoluţii: diverse stări de stres, disarmonii familiale, factori 
stigmantizanţi din comunitate, diverse maladii intercurente, trăsături caracterologice ale personalităţii epilep-
ticului cu labilitate emoţională, egocentrismul, pedantismul, ranchinitatea, tendinţa de a cunoaşte adevărul, 
moralitatea exagerată etc. Din punct de vedere statistic, importante sunt psihogeniile intercurente şi diferenţele 
de sex. Cu cât mai variate sunt cauzele psihotraumatizante în apariţia şi evoluţia stărilor depresive la bolnavii 
de epilepsie (temerile de a face accese, sentimentele de dezonorare din partea societăţii „că sunt pacienţi de 
boală neagră”, temerile de a se traumatiza în urma accesului, de a pierde serviciul etc.), cu atât mai polimorfă şi 
mai gravă se dovedeau a fi manifestările clinice ale depresiei. Analiza retrospectivă a traseelor EEG a arătat la 
aceşti pacienţi prezenţa tipurilor de: traseu EEG organic-rezidual, hipersincron şi desincronizant. Astfel, la 
traseele EEG în tipul manifestărilor depresive s-a depistat marirea segmentelor cu activitate paroxismală, 
îndeosebi caracteristică pentru porţiunile diencefalice cerebrale cointeresate. Despre importanţa mecanismelor 
psihoreactive şi sociale în evoluţia tulburărilor depresive la bolnavii de epilepsie în perioadele de remisiune 
de accese a epilepsiei s-au referit mai mulţi autori [4-7, 9, 10]. Însă, despre importanţa acestor factori în 
apariţia şi evoluţia manifestărilor depresive în perioadele de remisiune de accese la pacienţii cu epilepsie 
sunt prea puţine studii şi referinţe. Printre tulburările afective studiate la pacienţii cu epilepsie se manifestă 
neapărat şi stările disforice. Cel mai frecvent aceste stări se depistează la pacienţii cu epilepsie criptogenă şi 
cu epilepsii simptomatice (parţiale, temporale). Printre disforiile întâlnite în 9 cazuri stările disforice se 
manifestau şi în perioadele de proces activ epileptiform. Disforiile în stuctura lor s-au manifestat ca disforii 
cu aspect asteno-ipohondric şi cu aspect depresiv răutăcios cu anxietate [31]. 

Pe lângă stările afective şi disforii (26,6%) s-au maifestat şi stările anxioase. Cele mai frecvente sunt stările 
anxios-fobice (67,5%), atacurile de panică (27,5%) şi anxietatea generalizată (5%). De remarcat şi prezenţa 
stărilor obsesive (17,3%), care servesc drept premise pentru formarea mecanismelor de compensare şi protecţie 
la dezonorarea din partea societăţii a pacienţior cu epilepsie. Astfel, noi distingem fenomenul de stigmatizare, 
format ca un mecanism de compensare şi protejare la aceşti pacienţi – mecanism care foarte des este întâlnit 
în societatea contemporană [28, 18, 2, 32]. 

S-a demonstrat că cu cât mai îndelungată este perioada de remisiune a acceselor la bolnavii de epilepsie, 
cu atât mai rar se întâlnesc tulburările anxios-fobice, apoi tot mai rar (dar totuşi mult mai târziu) regresează 
tulburările obsesive. Însă, mult mai durabile, stabile şi independente de durata remisunii epilepsiei sunt stările 
de panică sau atacurile de panică. Astfel, aceste 3 tulburări neurotice (non-psihotice) mai frecvent sunt 
întâlnite în practica medicilor psihoneurologi (a se vedea Fig.3). 

 
Fig.3. Tulburările neurotice specifice pentru epileptici. 
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Rezultatele studiilor complexe realizate de mai mulţi autori au demonstrat cu certitudine că numai la 78% 
din cazurile cu remisiunile de accese dobândite s-au depistat scimbări caracterologice 32% cu trăsături 
epileptoide, 28% cu trasături ciloide şi 20% cu trăsături psihastenice de caracter în premorbid. Trăsăturile 
de caracter deosebite la bolnavii de epilepsie sunt prezentate în Figura 4. 
 
 

 
 
 
 
 

Fig.4. Tăsăturile de caracter la epileptici. 
 

Schimbări specifice caracterologice în perioada de remisiune s-au constatat în 30,7% din cazurile cercetate. 
De menţionat că tocmai în 91% din cazuri cu remisuni de accese la bolnavii de epilepsie schimbările carac-
terologice erau foarte neînsemnate, uşoare şi numai la 9% din cazuri cu remisune de accese schimbările 
caracterologice erau mai pronunţate şi fără regresiune. Acestea sunt cazurile cu debut precoce al epilepsiei, 
cu modificări timpurii ale pesonalităţii în vârsta de până la 5 ani şi cu formarea deficitului intelectual. 

Ponderea tulburărilor psihice este reprezentată astfel: cele mai răspândite sunt tulburările psihice congnitiv-
mnezice – 76 de cazuri dintre cele puse în studiu, după care urmează tulburările caracterologice – 66 la număr, 
succedate de tulburările afective depresive – 55, altele sunt în ordinea descreşterii: 14 – tulburări anxioase,  
7 – tulburări obsessive şi 6 disforii (a vedea Fig.5). 

  
Fig.5. Ponderea tulburărilor psihice în epilepsie. 

 
Concluzii 
Cercetările noastre au demonstrat: 
1. Cu cât mai îndelungată este perioada de remisiune a acceselor la bolnavii de epilepsie, cu atât mai rar 

întâlnite se fac tulburările psihice. 
2. Cele mai frecvente tulburări psihice întâlnite la bolnavii de epilepsie sunt tulburările afective, care 

foarte frecvent se transformă din tulburări tranzitorii în tulburări permanente şi constante. 
3. Dintre tulburările congnitive prevalente au fost tulburările mnezice şi tulburările prosexice. 
4. În fiecare al doilea caz la pacienţii cu remisiune de accese epileptice s-au depistat semne de inertitate a 

funcţiilor congnitive. 
5. Dozele de întreţinere cu medicamente: valproat de 900 mg/zi; carbamazepină de 600-800 mg/zi, 

lamotrigină de 300 mg/zi nu influenţează performanţele memoriei şi atenţiei la pacienţi. 
Toate formele depresive analizate de noi pot fi atribuite la categoriile de depresii minore. 
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