
UNIVERSITATEA ,,PETRE ANDREI,, DIN IAȘI 

FACULTATEA DE PSIHOLOGIE, ȘTIINȚELE EDUCAȚIEI ȘI ASISTENȚĂ SOCIALĂ 

MASTER: CONSILIERE EDUCAŢIONALĂ ŞI INTERVENŢIE ÎN ORIENTAREA 

ŞCOLARĂ ŞI VOCAŢIONALĂ 

DISCIPLINA: Consiliere educaţională şi intervenţie în problematica adicţiei 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

SUPORT DE CURS 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Titular curs: 

Lect. univ. dr. NECHIFOR Constantin 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



CUPRINS 

 

 

 

 

 

 

 

 

CAPITOLUL I. CONSILIEREA PSIHOLOGICĂ  ŞI CONSILIEREA EDUCAŢIONALĂ. 

ANALIZĂ COMPARATIVĂ................................................................................................2-10 

 

CAPITOLUL II. ADICȚIILE DE SUBSTANȚE. CONSILIERE ȘI 

INTERVENȚII......................................................................................................................10-63 

 

CAPITOLUL III. RELAȚIA DINTRE EXPERIENȚELE TRAUMATIZANTE DIN 

COPILĂRIE ȘI ADICȚIILE COMPORTAMENTALE ÎN ACTUALITATE...............63-77 

 

BIBLIOGRAFIE....................................................................................................................78-83 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Capitolul I. Consilierea psihologică  şi consilierea educaţională. Analiză comparativă 

 

I. 1. Delimitări conceptuale 

Consilierea este un proces complex, ce cuprinde o arie foarte largă de intervenţii, ce impun o 

pregătire profesională de specialitate.  

Termenul de consiliere descrie relaţia dintre o persoană specializată în psihologia şi consilierea 

educaţională (consilier) şi o altă persoană care solicită asistenţă de specialitate (consiliat). Relaţia 

de consiliere este una de alianţă, colaborare reciprocă şi participare.  

Există mai multe tipuri de consiliere, ele neexcluzându-se una pe alta: 

a. consiliere informaţională (oferirea de informaţii pe domenii/teme specifice); 

b. consiliere educaţională (repere psiho-educaţionale pentru sănătate mentală, emoţională, fizică, 

socială şi spirituală a copiilor şi adolescenţilor); 

c. consiliere de dezvoltare personală (formarea de abilităţi şi aptitudini care permit o funcţionare 

personală şi socială flexibilă şi eficientă în scopul atingerii stării de bine); 

d. consiliere suportivă (oferirea de suport emoţional, apreciativ şi material); 

e. consiliere vocaţională (dezvoltarea capacităţii de planificare a  carierei); 

f. consiliere de criză (asistarea psihologică a persoanelor aflate în dificultate); 

g. consiliere pastorală ( consiliere din perspectivă religioasă). 

 

I. 2. Caracteristicile şi obiectivele consilierii. 

 Consilierea psihologică şi educaţională integrează perspectiva umanistă dezvoltată de 

psihologii americani Abraham Maslow şi Carl Rogers, francezul André de Peretti, perspectivă în 

care problemele psihice nu mai sunt văzute în termen de tulburare şi deficienţă, ci în parametrii 

nevoii de autocunoaştere, de întărire a eu-lui, de dezvoltare personală şi de adaptare. Succesul 

consilierii e asigurat de implicarea activă şi responsabilă a ambelor părţi (consilierul şi persoanele 

consiliate) în realizarea unei alianţe bazate pe încredere şi respect reciproc. A ajuta şi a credita 

persoana ca fiind capabilă să îşi asume propria dezvoltare personală, să prevină diverse tulburări 

şi disfuncţii, să găsească soluţii la problemele cu care se confruntă, să se simtă bine cu sine, cu 

ceilalţi şi cu lumea în care trăieşte reprezintă valorile umaniste ale consilierii.  

În acest context, consilierea dispune de o serie de caracteristici, funcţie de: 

▪ tipurile de persoane cărora li se adresează: consilierea vizează persoane normale, ce nu 

prezintă tulburări psihice sau de personalitate şi chiar deficienţe intelectuale. În acest caz 

consilierea urmăreşte să înarmeze persoana cu abilităţi destinate să facă faţă mai eficient stresorilor 

şi sarcinilor vieţii cotidiene, să îmbunătăţească calitatea vieţii. 

asistenţa pe care o acordă are la bază un model educaţional şi un model de dezvoltare şi nu unul 

clinic. 

▪ Consilierea facilitează atingerea unui nivel optim de funcţionare. 

▪ preocuparea pentru prevenţia problemelor ce pot impieta funcţionarea armonioasă a 

persoanei. Strategia de prevenţie constă în identificarea situaţiilor şi grupurilor de risc înainte ca 

acestea să aibă un impact negativ asupra persoanei sau grupului. 

Scopul fundamental al consilierii este funcţionarea psihosocială optimă a persoanei. Acesta poate 

fi atins prin realizarea următoarelor obiective: 

a. promovarea sănătăţii şi a stării de bine – presupune funcţionarea optimă din punct de vedere 

somatic, mental, emoţional şi social şi spiritual; 



b. dezvoltarea personală şi anume cunoaşterea de sine, imaginea de sine, capacitatea de decizie 

responsabilă, relaţionare interpersonală armonioasă, controlul stresului, tehnici de învăţare 

eficientă, atitudini creative, opţiuni vocaţionale realiste; 

c. prevenţie a dispoziţiei negative, a neîncrederii în sine, a comportamentelor de risc, a 

conflictelor interpersonale, a dificultăţilor de învăţare, a dezadaptărilor sociale, a disfuncţiilor 

psihosomatice, a situaţiilor de criză. 

Consilierea este mai interesată de starea de bine decât de starea de boală. Ce reprezintă starea de 

bine? După Organizaţia Mondială a Sănătăţii, sănătatea nu este condiţionată doar de absenţa bolii 

şi a disfuncţiei, ci se referă la un proces complex şi multidimensional în care starea de bine este un 

element fundamental.  

 Componentele stării de bine sunt: 

➢ acceptarea de sine: 

▪ atitudinea pozitivă faţă de propria persoană; 

▪ acceptarea calităţilor şi defectelor personale; 

▪ percepţia pozitivă a experienţelor trecute dar şi a viitorului; 

➢ relaţii pozitive cu ceilalţi: 

▪ încredere în oameni; 

▪ sociabilitate; 

▪ nevoia de a primi şi a da afecţiune; 

▪ atitudine empatică, deschisă şi caldă; 

➢ autonomie: 

▪ independenţă; 

▪ hotărâre; 

▪ rezistenţă la presiunea grupului; 

▪ evaluarea sinelui după standarde personale; 

▪ nu este excesiv de preocupat de expectanţele şi evaluările celorlalţi. 

➢ control 

▪ sentiment de competenţe şi control personal asupra sarcinilor; 

▪ posibilitatea de creare a oportunităţilor pentru valorizarea nevoilor personale; 

▪ opţiuni conforme cu valorile proprii; 

➢ sens şi scop în viaţă: 

▪ ne direcţionăm viaţa după scopuri de durată medie şi lungă; 

▪ trăim bucuria prezentului şi relevanţa viitorului; 

▪ valorificăm experienţa trecută; 

▪ pornim de la convingerea că merită să ne implicăm; 

▪ curiozitate. 

➢ dezvoltarea personală: 

▪ deschiderea către experienţe noi; 

▪ sentimentul de valorizare a potenţialului propriu; 

▪ capacitatea de auto-reflexie; 

▪ percepţia schimbărilor de sine pozitive; 

▪ eficienţa; 

▪ flexibilitate; 

▪ creativitate; 

▪ nevoia de provocare; 

▪ respingerea rutinei. 



Consilierea educaţională poate fi definită ca o relaţie interumană de asistenţă şi suport dintre 

persoana specializată în psihologia şi consilierea educaţională (profesor) şi grupul de elevi în 

scopul dezvoltării personale şi prevenţiei situaţiilor problematice şi de criză. Principală sarcină a 

consilierului este de a ajuta elevii să parcurgă paşii unui demers de conştientizare, clarificare, 

evaluare şi actualizare a sistemului personal de valori. Trebuie precizat că profesorul -consilier nu 

poate să se substituie consilierului –psiholog, între cei doi fiind necesar să existe relaţii de 

colaborare. Profesorul -consilier poate facilita, prin activitatea sa, reducerea riscului apariţiei şi 

dezvoltării de probleme care solicită în mod obligatoriu expertiza psihologului.  

 

 Consiliere 

educaţională 

Consiliere psihologică 

CINE? Profesorul abilitat 

pentru activităţile de 

consiliere educaţională 

Psihologul şcolar 

UNDE? În cadrul orelor de 

consiliere şi orientare 

şi dirigenţie 

În cabinetul de 

consiliere 

GRUP 

ŢINTĂ 

Clasa de elevi, părinţi Persoana (elev, 

părinte, profesor) sau 

grup 

OBIECTI

VE 

* dezvoltare personală; 

* promovarea sănătăţii 

şi a stării de bine; 

* prevenţie. 

 

* dezvoltare 

personală; 

* promovarea sănătăţii 

şi a stării de bine; 

* prevenţie; 

* remediere. 

 

TEMATIC

Ă 

- Cunoaştere şi 

imagine de sine; 

- Dezvoltarea 

unor abilităţi de 

comunicare şi 

management al 

conflictelor; 

- Dezvoltarea 

abilităţilor sociale – 

asertivitate; 

- Dezvoltarea 

abilităţilor de prevenire 

a consumului de 

alcool, tutun, droguri; 

- Dezvoltarea 

unei psihosexualităţi 

sănătoase; Prevenire 

HIV/SIDA, sarcini 

nedorite; 

-  Evaluare 

psihologică; 

-  Consilierea în 

probleme: emoţionale 

(anxietate, depresie), 

comportamentale 

(agresivitate, 

hiperactivitate), de 

învăţare (eşec şcolar, 

abandon şcolar); 

-  Consiliere 

vocaţională; 

- Dezvoltă 

proiecte de prevenţie 

(prevenţia suicidului); 

-  Terapie 

individuală şi de grup; 

-  Realizează 

cursuri de informare şi 



- Dezvoltarea 

abilităţilor de prevenire 

a afectivităţii negative: 

anxietate, depresie, 

agresivitate, suicid; 

- Consiliere 

vocaţională; 

- Controlul 

stresului; 

- Responsabilitat

e socială; 

- Rezolvare de 

probleme; 

- Decizii 

responsabile, tehnici 

de învăţare eficientă; 

- Managementul 

timpului; 

- Dezvoltarea 

creativităţii; 

- Informarea 

privind resursele de 

consiliere – cabinete 

şcolare, cabinete de 

consiliere privind 

cariera, ONG. 

formare pentru 

profesori şi părinţi pe 

teme de psihologie 

educaţională şi 

promovarea sănătăţii; 

-  Realizează 

materiale informative 

pentru elevi, părinţi şi 

profesori; 

-  Formează 

elevi – consilieri 

pentru programele de 

"peer – counseling"; 

-  Intervenţii în 

situaţii de criză 

(divorţ, boală, decesul 

părintelui); 

-  Materiale 

informative pentru 

mass-media; 

-  Cercetare în 

domeniul consilierii; 

- Elaborează metode 

de evaluare valide, 

standardizate şi 

etalonate. 

Tabelul 1. Analiză comparativă a consilierii educaţionale şi psihologice. 

(A. Băban, 2001) 

 

I. 3. Atitudinile şi abilităţile consilierului şcolar. 

Relaţia specială consilier- elev  trebuie să fie bazată pe responsabilitate, confidenţialitate, 

încredere, respect. Profesorul consilier are obligaţia de a proteja interesele elevului/elevilor. Orice 

consilier trebuie să respecte un sistem de valori şi coduri stabilite de asociaţia de specialitate. 

Sistemul de valori al consilierului se fundamentează pe filosofia psihologiei umaniste şi a 

învăţământului centrat pe elev. În relaţiile de consiliere există două principii fundamentale: 

1. Toate persoanele sunt speciale şi valoroase pentru că sunt unice – profesorul facilitează 

conştientizarea de către elevi a conceptului de unicitate şi valorile necondiţionate ale oricărui elev; 

2. Fiecare persoană este responsabilă pentru propriile decizii – persoana îşi manifestă unicitatea 

şi valorile prin deciziile pe care le ia. În orele de consiliere elevul trebuie învăţat să ia decizii 

responsabile şi să-şi asume consecinţele acţiunilor lor. 

Profesorul consilier are obligaţia de a respecta confidenţialitatea informaţiilor primite în timpul 

orelor de consiliere. Dezvăluirea informaţiilor se poate face numai cu acordul explicit al 

elevului/elevilor. 

 

I. 3.1. Atitudinile consilierului şcolar. 



 Atitudinile fundamentale ale consilierului, în absenţa cărora procesul de consiliere nu îşi 

atinge scopul formativ, sau chiar mai mult, poate avea consecinţe contrare, sunt următoarele: 

1. Acceptarea necondiţionată – este o atitudine de recunoaştere a valorilor personale a elevilor 

cu punctele lor tari şi slabe, calităţi şi defecte, atitudini pozitive şi negative, gânduri, trăiri, 

comportamente, fără a critica, judeca, controla şi mai ales fără a condiţiona aprecierea. 

 

Aprecierea necondiţionată este premisa fundamentală a procesului de dezvoltare personală şi de 

utilizare a funcţiunilor persoanei. Ea nu este echivalentă cu aprobarea oricărei atitudini, cu 

neutralitatea sau ignorarea, cu simpatia sau toleranţa. Aprecierea necondiţionată constă în tratarea 

cu demnitate, în acceptarea modului în care persoana simte sau crede în mod diferit de ceilalţi.  

Nu este indicată utilizarea evaluărilor de genul: „N-ar trebui să simţi aşa!” sau „Băieţii nu trebuie 

să plângă.” Riscul aprobării sau dezaprobării este că elevul îşi percepe valoarea numai prin 

interpretarea şi evaluarea profesorului.  

Acceptarea nu înseamnă indiferenţa faţă de modul cum gândeşte, simte o persoană, de exemplu: 

„Lasă, nu te mai necăji” – formă de minimalizare, ignorare a tensiunilor elevului. Ea este sinonimă 

cu invalidarea modului în care o persoană percepe diferit un eveniment sau o situaţie. 

Acceptarea este atitudinea pozitivă de înţelegere a persoanei şi nu una neutră, pentru că 

neutralitatea poate fi percepută de elevi ca o reacţie de indiferenţă. 

O altă interpretare eronată a acceptării este simpatia. Ea presupune implicarea emoţională mai 

intensă a profesorului şi poate avea ca şi consecinţă atitudini discriminative faţă de elevi. Se cere 

focalizarea pe sentimentele elevilor nu pe manifestarea sentimentelor faţă de elev. Simpatia 

implică o atitudine părtinitoare. 

Toleranţa este o altă dificultate în acceptarea necondiţionată. A fi tolerant înseamnă a accepta 

diferenţe individuale, însă ea nu trebuie să se rezume numai la declaraţii. 

Obstacole în dezvoltarea acceptării necondiţionate: 

▪ lipsa de informaţii despre elev; 

▪ probleme emoţionale personale ale profesorului consilier; 

▪ proiectarea propriilor  valori, convingeri, trăiri asupra elevilor – prin tact trebuie convinşi că 

sunt valori autentice, că merită să fi interiorizate; 

▪ prejudecăţi sau informaţii eronate; 

▪ confuzia între acceptare şi aprobare, simpatie şi neutralitate;  

▪ pierderea respectului faţă de sine sau elevi. 

Nonacceptarea înseamnă:  

▪ a da sfaturi, soluţii: „De ce nu faci aşa…” 

▪ a evalua, a învinovăţi: „Aici greşeşti cu siguranţă…” 

▪ a eticheta: „Eşti un prost pentru că ai făcut …” 

▪ a comanda, a fi directiv: „Trebuie să…” 

▪ a moraliza: ”Trebuia să faci asta şi asta…” 

▪ a ameninţa: „Dacă se mai întâmplă să…” 

▪ a condiţiona: „Te voi aprecia numai dacă…” 

2. Empatia este abilitatea de a te transpune în locul unei alte persoane. Empatia nu este 

echivalentă cu identificarea cu o altă persoană, situaţie în care se preia modul ei de gândire, de 

relaţionare atitudinală, emoţională şi comportamentală. 

Empatia este abilitatea de a înţelege modul în care gândeşte, simte şi se comportă o altă persoană. 

Empatia nu trebuie confundată cu mila, compasiunea pentru o persoană aflată în dificultate. 



Empatia se dezvoltă prin însuşirea abilităţilor de comunicare verbală şi nonverbală, urmărind 

câteva sugestii: utilizarea foarte rară a întrebărilor închise, ascultarea interlocutorului, evitarea 

moralizării, etichetarea, evitarea feed-back-ului negativ, evitarea criticii sarcastice, utilizarea 

sugestiilor constructive. 

Modalităţi de îmbunătăţire a comunicării empatice: 

▪ oferirea de răspunsuri scurte, clare; 

▪ acordarea unui timp de gândire înainte de a da un răspuns; 

▪ focalizarea pe mesajele transmise de elevi; 

▪ utilizarea unei tonalităţi potrivite a vocii; 

▪ evitarea unor răspunsuri clişeu. 

3. Congruenţa se referă la concordanţa dintre comportamentul consilierului şi convingerile, 

emoţiile şi valorile sale personale. 

Congruenţa defineşte autenticitatea comportamentului persoanei. Nu este indicat să se exprime 

convingeri în care nu se crede cu adevărat, decalajul între ceea ce se declară şi ceea ce se face, 

lipsa de autenticitate duce la pierderea relaţiei de încredere cu elevii. 

4. Colaborarea este abilitatea consilierului de a implica persoana în deciziile de dezvoltare 

personală. Relaţia de consiliere este una de respect şi parteneriat şi nu de transmitere ierarhică de 

informaţii. Consilierul are rolul de a-l ajuta pe elev să găsească cele mai relevante informaţii pentru 

ca să ia decizii responsabile, să găsească soluţii proprii la problemele cu care se confruntă şi nu 

trebuie să ia decizii în locul elevilor. 

5. Gândirea pozitivă – filozofia consilierii este definirea omului ca fiinţă pozitivă care poate să-

şi îmbunătăţească aspectele mai puţin dezvoltate. Activitatea de consiliere educaţională trebuie 

focalizată pe dezvoltarea imaginii şi respectului de sine al elevului. 

6. Responsabilitatea. O atitudine de bază a consilierii este responsabilitatea ca efort asumat 

pentru dezvoltarea personală permanentă. Responsabilitatea se traduce prin respectarea 

principiilor fundamentale ale consilierii, prin prevenirea utilizării greşite a cunoştinţelor, prin 

evitarea oricăror acţiuni care interferează cu starea de bine a celor consiliaţi. 

 

I. 3. 2. Abilităţile consilierului şcolar. 

Pe parcursul procesului de consiliere sunt necesare anumite capacităţi, abilităţi fundamentale care 

asigură desfăşurarea cu succes a activităţii. Abilităţile de bază în consiliere sunt: 

1. Ascultarea activă este abilitatea de bază în consiliere, oferind suportul unei bune comunicări 

profesor - elev. Ea încurajează elevul să vorbească deschis, liber. Prin ascultarea activă se 

comunică respect pentru ceea ce gândeşte sau simte interlocutorul şi se transmite mesajul 

nonverbal că este înţeles. 

Factorii care susţin procesul de ascultare activă: 

▪ comunicarea nonverbală (tonul, intensitatea vocii, mimica, gestica) să fie adecvată 

conţinutului şi stării afective a interlocutorului; 

▪ contactul vizual cu interlocutorul, fără a-l fixa cu privirea; 

▪ ascultarea să nu fie evaluativă, să nu se utilizeze etichete; 

▪ ascultarea să fie autentică, consilierul să fie sincer interesat de problema/subiectul abordat; 

▪ ascultarea să nu se centreze numai pe mesajul verbal, cele mai multe informaţii se obţin din 

mesajele non-verbale pe care le transmite persoana: reacţii vegetative (paloarea sau roşeaţa feţei), 

tonul vocii, gestica etc. 



 2. Adresarea întrebărilor. Interogarea este o metodă invazivă şi trebuie utilizată cu 

precauţie. Adresarea întrebărilor urmăreşte clarificarea sentimentelor, convingerilor şi valorilor 

personale. Întrebările pot fi închise, justificative, ipotetice şi deschise. 

a. Întrebările închise- sunt acele întrebări care generează răspunsuri în termeni de „da’ sau „nu”. 

Aceste întrebări duc de cele mai multe ori la întreruperea comunicării. Există şi circumstanţă în 

care se pot utiliza aceste întrebări, de exemplu pentru clarificarea unei informaţii concrete. 

b. Întrebările justificative („de ce?”) sunt inutile în consiliere pentru că îndeamnă interlocutorul 

să identifice cauza sau motivele şi nu acesta este scopul consilierii. Acest tip de întrebări sunt 

asociate cu sentimentul de vină, îi fac să fie defensivi şi să nu mai comunice. 

c. Întrebările ipotetice sunt utile pentru că permit vizualizarea consecinţelor pozitive sau negative 

ale unor acţiuni şi pentru luarea în consiliere a unor alternative diferite de acţiune. Întrebări de 

genul „Cum ai vrea să fii peste 5 ani?”, „Dacă ai fi o floare, ce ai fi?” sunt utile în abordarea de 

început a unor teme ca stima de sine, conflictul, luarea deciziilor, asigurând elevilor o stare de 

confort prin abordarea ipotetică a problemei şi nu prin focalizări specifice sau individuale. 

d. Întrebările deschise comunică interlocutorului că este ascultat şi că, consilierul este interesat 

de informaţiile pe care le aude. Întrebările deschise facilitează procesul de comunicare prin 

invitaţia de a descrie situaţia: „Ai putea să-mi spui mai multe despre...?”, „Poţi să descrii situaţia 

X?” 

Sugestii pentru folosirea corectă a întrebărilor adresate elevilor: 

▪ folosirea unor întrebări care să nu conţină fraze lungi; 

▪ folosirea unor cuvinte preferate de elev; 

▪ nu se repetă întrebările care nu au fost înţelese, trebuie reformulată întrebarea; 

▪ nu se reacţionează la fiecare răspuns cu o nouă întrebare. 

 3. Oferirea de feed-back eficient este o abilitate care susţine comunicarea profesor-elev.  

Recomandări pentru oferirea de feed-back: 

▪ focalizarea pe aspecte pozitive (să fie constructiv şi nu distructiv); 

▪ să fie specific şi concret, exprimările vagi sau indirecte nu-l ajută pe elev; 

▪ să fie descriptiv şi nu evaluativ sau critic ( se recomandă evitarea folosirii cuvintelor „bun” sau 

„rău” şi a cuvintelor derivate din ele); 

▪ trebuie să ofere alternative comportamentale, dacă se oferă feed-back pentru acele aspecte care 

nu pot fi schimbate, consecinţa imediată va fi o stare de conflict şi tensiune emoţională trăite de 

elev. 

 4. Furnizarea de informaţii. Pe parcursul orelor de consiliere profesorul identifică care sunt 

cunoştinţele, atitudinile şi abilităţile pe care le au elevii. Atunci când se constată lacune 

informaţionale este important ca profesorul să nu ofere feed-back negativ elevilor în legătură cu 

aceste omisiuni  sau distorsiuni, să nu critice persoana care le-a exprimat. Acest blocaj duce la 

blocarea comunicării şi profesorul nu mai are posibilitatea de a încuraja atitudinea de curiozitate 

şi nevoia de cunoaştere din partea elevilor. 

Nu evaluarea cunoştinţelor este importantă în consiliere, ci cadrul şi maniera interactivă de a 

furniza informaţiile necesare, astfel ca elevul să poată lua decizii responsabile. 

Recomandări cu privire la furnizarea informaţiilor: 

▪ folosirea unui limbaj comun cu cel al elevului; 

▪ transmiterea de informaţii care sunt corecte; 

▪ învăţarea elevului să caute singur informaţii şi să le evalueze critic; 

▪ oferirea de informaţii suficiente pentru decizii responsabile. 



 5. Sumarizarea este o modalitate de a concentra într-o manieră organizată cele mai 

importante aspecte ale discursului interlocutorului. Scopul sumarizării este de a recapitula 

conţinutul unui discurs pentru stabilirea priorităţilor, pentru clarificarea perspectivelor asupra 

alternativelor de abordare a unui subiect, ca formă de deschidere a unei noi etape a discuţiei pe 

tema stabilită. Sumarizarea se realizează împreună cu elevii. 

 6.  Parafrazarea este abilitatea de reformulare a ceea ce pare a fi esenţial.  Se realizează 

prin utilizarea unor fraze care comunică elevilor că au fost înţeleşi, permiţând totodată şi 

profesorului să îşi clarifice dacă a înţeles corect mesajul transmis de elevi. Este important ca 

profesorul să utilizeze alte cuvinte sau informaţii decât cele utilizate de elevi pentru a da o 

interpretarea personală mesajului şi a  nu influenţa direcţia comunicării. 

Recomandări pentru utilizarea parafrazării: 

▪ evitaţi definirea problemelor în locul elevilor; 

▪ nu judecaţi şi nu minimalizaţi ceea ce comunică elevii; 

▪ nu evaluaţi sau interpretaţi ceea ce au spus elevii; 

▪ fiţi sincer şi nu pretindeţi că aţi înţeles ceva, dacă de fapt nu aţi înţeles sau nu sunteţi sigur că 

aţi înţeles; 

▪ utilizaţi comportamentul nonverbal pentru a comunica acceptarea. 

 7.  Reflectarea este exprimarea înţelegerii de către consilier atât a conţinutului 

informaţional cât şi a stării emoţionale transmise de elev. Reflectarea dă elevului sentimentul că 

este ascultat şi că ceea ce exprimă sau trăieşte  este important. Scopul fundamental al reflectării 

este cel de validare a trăirilor emoţionale ale elevilor. 

Scopurile reflectării sunt: 

▪ să verifice înţelegerea celor relatate de interlocutor; 

▪ să comunice interlocutorului înţelegerea şi acceptarea necondiţionată; 

▪ să stabilească o relaţie bazată pe încredere. 

 

I. 4. Proiectarea activităţilor de consiliere 

Proiectarea este o metodă de formulare mai exactă şi mai eficientă a problemei care necesită a fi 

abordată în cadrul orei de consiliere, cât şi a abilităţilor, atitudinilor sau cunoştinţelor ce urmează 

a fi dezvoltate la elevi. Proiectarea este baza planului de intervenţie şi se realizează pe o problemă 

a clasei identificată de profesor şi elevi, pentru care există motivaţie de diminuare, îmbunătăţire 

sau dezvoltare din partea elevilor. 

 

Etapele proiectării: 

1. Definirea problemei. Exemple de probleme: abilităţi sociale scăzute, strategii de învăţare 

insuficient dezvoltate, dificultăţi de comunicare în situaţii de conflict, stil de viaţă nesănătos. 

2. Descrierea problemelor. Se va baza pe caracteristici comportamentale, cognitive şi 

emoţionale mai prevalente şi cu o frecvenţă mai mare în grupul analizat. 

3. Identificarea posibililor factori de formare şi dezvoltare a problemei. De cele mai multe 

ori problemele au mai multe surse de formare. Factorii de formare a problemei trebuie să fie 

identificaţi de grupul care se confruntă cu acea problemă şi nu să i se impună un punct de vedere 

din afară asupra cauzelor problemei. 

4. Identificarea factorilor de menţinere şi de activare a problemei. Factorii de menţinere a 

problemei (exces/deficit comportamental) împiedică formarea unor atitudini adecvate sau abilităţi 

eficiente. De exemplu, utilizarea etichetelor şi a criticii în comunicarea dintre elevi reduc 

posibilitatea de autocunoaştere, încredere în sine şi exprimare asertivă. 



5. Planul de intervenţie. Este etapa cea mai importantă în proiectarea şi desfăşurarea 

procesului de consiliere. Planul cuprinde totalitatea modalităţilor de realizarea a obiectivelor de 

intervenţie. Etapele formulării planului de intervenţie sunt:  

a. formularea obiectivului de lungă durată. Exemple: formarea unei stime de sine pozitive, 

dezvoltarea abilităţilor de pregătire a examenelor; 

b. formularea obiectivelor specifice. Se realizează în funcţie de natura problemei şi obiectivul de 

lungă durată şi trebuie formulate în funcţie de componentele comportamentale, cognitive sau 

emoţionale ale descrierii problemei; 

c. strategiile de intervenţie. Sunt formulate pentru fiecare obiectiv specific în parte şi sunt 

realizate prin mai multe activităţi specifice, alegerea metodelor şi tehnicilor pe care să le 

folosească, stabilirea formelor de organizare (frontal, pe grupe, pe perechi, individual) şi a 

mijloacelor de învăţământ (plastilină, carioci, televizor, video filme, schiţe, planşe). 

d. evaluarea intervenţiei. Vizează modificarea cunoştinţelor, atitudinilor şi abilităţilor şi se 

realizează prin chestionare de cunoştinţe, atitudini şi abilităţi, grile de observare comportamentală, 

grile de autoevaluare comportamentală etc. 

 

Capitolul II. Adicțiile de substanțe. Consiliere și intervenții 

 

Cocaina 

Date generale. Cocaina este un drog stimulant puternic, avînd un mare potenţial adictiv şi care 

acţionează direct asupra structurilor cerebrale. Multă vreme utilizată drept “panaceu universal” în 

compoziţia multor poţiuni sau preparate tonice la sfîrşitul sec. XIX, cercetată şi de Freud în 1884, 

cocaina a fost etichetată ca “drog cu mare potenţial adictiv” în anii 1980 – 1990 odată cu extinderea 

necontrolată a consumului său în USA în special, unde a înlocuit tot mai mult heroina. În fapt este 

unul dintre drogurile cele mai vechi: hidrocloratul de cocaină a fost izolat încă din secolul trecut 

şi folosit ca anestezic local din 1890, pentru efectele sale vasoconstructive. Cocaina pură a fost 

iniţial extrasă din frunzele arbustului Erytroxylon Coca care creşte în stare primară în Peru şi 

Bolivia. 

Clasificare. În esenţă, există două forme chimice ale cocainei: cocaina hidrocloridă, care este o 

sare şi cocaina bază. Cocaina hidrocloridă este o pulbere albă, solubilă în apă ce poate fi 

administrată i.v. sau prizată nazal. Cocaina bază se referă la un compus ce nu a fost neutralizat cu 

un acid pentru a forma o sare. forma aceasta este consumată mai ales prin fumat.  

Au fost descrise trei faze de evoluţie în intoxicaţia acută. În cazurile fatale, cu evoluţie accelerată 

evoluţia este de ordinul minutelor (2-3 pînă la 30 min) cu convulsii şi exit. 

• Faza I – Stimulare precoce 

• SNC: Midriază, cefalee, bruxism, greţuri, vărsături, vertigo nonintenţional, tremor (ex, secuse 

ale muşchilor mici ai feţei sau degetelor), ticuri, mişcări preconvulsive , şi pseudohalucinaţii (ex, 

ploşniţe cocainice)  

• Circulator – Possibilă creştere a TA, bradi sau tahicardie (posibil cu ectopie ventriculară), 

paloare  

• Respirator – Polipnee  

• Temperatura – Creşterea temperaturii corporale 

• Comportament - Euforie, elaţie, logoree, agitaţie, aprehensiune excitaţie, nelinişte, idei 

catastrofice, instabilitate emoţională 

• Faza II – Stimulare avansată  



• SNC: Encefalopatie malignă, convulsii generalizate şi status epilepticus, scăderea răspunsului 

general la stimuli, ROT exagerat de vii, incontinenţă  

• Circulator: HTA; tahicardie; disritmii ventriculare (posibile), cu puls slab, rapid, neregulat, 

hipotensiune; cianoză periferică  

• Respirator: Tahipnee, dispnee, gasp, and aritmii respiratorii 

• Temperatură: Hipertermie severă (posibil) 

• Faza III – Depresie şi status premorbid   

• SNC: Comă, areflexie, pupile fixe şi dilatate, paralizie flască, pierderea suportului funcţiilor 

vitale  

• Circulator: Insuficienţă circulatorie, stop cardiac (fibrilaţie  ventriculară sau  asistolie)  

• Respirator: Detresă respiratorie , edem pulmonar, cianoză, respiraţie agonală, paralizia 

respiraţiei 

 

Simptome psihice. Tabloul clinic al intoxicaţiei cu cocaină cuprinde: 

• senzaţia de energie şi forţă crescută 

• apetit diminuat pînă la inapetenţă cu dispariţia senzaţiei de foame 

• stare de hipervigilenţă, insomnie 

• euforie, agitaţie psihomotorie 

• logoree, iritabilitate, uneori agresivitate 

• hipersenzitivitate în special auditivă şi tactilă 

• unii subiecţi descriu hipermnezie şi hiperprosexie, cu creşterea potenţialului de a efectua 

sarcini simple, în vreme ce la alţii se constată efecte opuse 

Simptome fizice. Includ: 

• congestie nazală indusă de efectul vasoconstructor al cocainei 

• tahicardie, uşoară creştere a TA 

• vasoconstricţie periferică 

• creşerea temperaturii corporale 

• midriază 

Intoxicaţia supraacută cu cocaină (supradoza). Simptomele pot mima un episod maniacal: 

• exacerbarea activităţii psihomotorii pînă la agitaţie 

• diminuarea proceselor logice, fugă de ideii 

• dezinhibiţie sexuală 

• creşterea potenţialului auto şi heteroagresiv. 

În cazurile mai severe se descrie o stare de confuzie mentală acompaniată de agitaţie extremă aşa 

numitul “delirium cocainic” ce se traduce prin: 

• dezorientare marcată auto şi allopsihică 

• anxietate extremă pînă la stări de panică 

• tulburări psihotice ce includ idei şi delir de tip paranoid, halucinaţii complexe 

• comportament stereotip compulsiv 

Din punct de vedere fizic: 

• tahicardie extremă cu aritmii cardiace 

• hipertermie 

• simptome neurologice sugerînd tabloul clinic al unui sindrom neuroleptic malign 

• convulsii, status de mal convulsiv 



• morţi subite 

Simptome pe termen lung. Cocaina este un drog stimulent cu un mare potenţial adictiv, descriindu-

se şi o toleranţă apreciabilă deşi la unii subiecţi se descrie o creştere a sensibilităţii la cocaina din 

anestezicile uzuale sau a potenţialului covulsivant cu producerea de morţi subite la doze aparent 

mici de cocaină. Utilizarea îndelungată şi în doze crescînde a cocainei detemină: 

Efecte psihice. Includ: 

• iritabilitate, tulburări de dispoziţie, uneori depresie 

• insomnii, status de agitaţie continuă 

• psihoză de tip paranoid cu pierderea contactului cu realitatea, idei de referinţă 

• halucinaţii auditive 

Efecte somatice: 

• posibilitatea apariţiei, datorită vasoconstricţiei nazale, de tulburări trofice mergînd pînă 

la ulcerarea mucoasei nazale şi perforarea septului nazal; 

• efecte cerebro-vasculare hemoragice: 

• crize ischemice tranzitorii; aproximativ 10% din urgenţele medicale determinate de uzul 

cocainei îl reprezintă crizele, de la cea simplă asemănătoare crizei epileptice pînă la statusul 

epileptic.  

• efecte cardiace: 

• efecte gastrointestinale: 

• dureri abdominale 

Sevrajul. În funcţie de cantitatea şi durata intoxicaţiei, poate dura între 18 ore şi 7 zile, cu o 

exacerbare a simptomatologiei între ziua a doua şi a patra.  

Tulburări de dispoziţie. Deseori, în această perioadă, poate apare o intensificare a ideaţiei autolitice 

cu creşterea dorinţei procurării drogului.  

Tulburările psihice. Sînt întîlnite la aproximativ jumătate din consumatorii de cocaină şi pot avea, 

în funcţie de doză, durată şi structura de personalitate, intensităţi variabile de la acuze nevrotice 

pînă la delir şi decompensări psihotice. Apariţia delirului este favorizată de dozele mari ce induc 

o creştere rapidă a concentraţiei sanguine sau de mixajul cu alte substanţe psihoactive de tipul 

alcoolului, amfetaminelor, opiaceelor şi opioidelor. 

Fenomenele confuzive cu stare de agitatie psihomotorie, dezorientare temporo-spatiala, stări 

oneiroide sau onirice, la care se pot asocia fenomene delirant-halucinatorii, deficit prosexic şi 

mnezic, tulburări ale expresivităţii verbale etc.  

Tulburări hipnice. Includ insomnie sau hipersomnie, oboseală, visuri vii, intense şi neplăcute. 

 

Halucinogene şi disociative 

 

Date generale. Termenul de halucinogene denumeşte generic mii de substanţe care genereazăsau 

induc fenomene halucinatorii – distorsiuni profunde în perceperea realităţi. Aceleaşi tipuri de 

substanţe au mai fost desemnate cu termenul de psihotomimetice sau psihozomimetice deoarece 

induc perturbări importante ale activitatii mentale, atît ideative, cît şi afective, tulburări 

asemănătoare psihozelor. O altădenumire a fost cea formulatăde Delay şi Deniker de 

psihodisleptice (care perturbăfuncţionalitatea normalăneuropsihică) şi duc la crearea unei lumi 

imaginare şi prin urmare determina "distorsiuni ale valorilor realităţii" şi ruperea contactului cu 

realitatea. Harvey le-a denumit cu termenul de psihedelice adicăsubstanţe "care fac săse manifeste 

spiritul" în sensul căinduc chimic, o experienţăcosmică, mistică, transcedentală, toxicul 

evidenţiind "un al şaselea simţ" şi ar permite, o transcedere a spaţiului şi timpului etc.  



Drogurile halucinogene îşi exercităacţiunea prin disturbarea interacţiunii dintre neuroni şi 

serotonină, neuromediator al SNC implicat în controlul sistemelor comportamental, perceptual şi 

regulator, inclusiv dispoziţia (timia), agresivitatea, comportamentul sexual, percepţia senzorială, 

temperatura corpului şi controlul musculaturii striate. Substanţa tipicăclasei este consideratăLSD 

– ul, deşi descrierea simptomelor se aplicătuturor substanţelor din aceastăclasă.  

Drogurile disociative sunt substanţe asemeni PCP (phenciclidinei) şi ketaminei care au fost 

dezvoltate iniţial ca anestezice generale pentru uz chirurgical şi care genereazădistorsionarea 

percepţiilor vizuale şi auditive şi genereazăsentimente de detaşare – disociaţie – de mediul 

înconjurător şi sine însuşi (deşi aceste alterări mintale nu sunt halucinaţii). PCP şi ketamina sunt 

cunoscute mai bine sub denumirea de “anestezice disociative”. O altăsubstanţădextromethorphan 

este o substanţăcu proprietăţi foarte bune antitusive (şi se foloseşte în acest scop în numeroase 

siropuri antitusive), dar care în dozămare produce efecte similare PCP şi ketaminei. Drogurile 

disociative acţioneazăprin alterarea distribuirii neurotransmiţătorului glutamat la nivelul creerului. 

Glutamatul este implicat în percepţia durerii, memorie şi răspunsul la stimulii din mediu. Drogul 

considerat tipic pentru aceastăserie este PCP, deşi descrierea simptomelor se aplicătuturor 

substanţelor din aceastăclasă. 

Clasificare.  

Substanţe halucinogene şi disociative se clasificădupăcum urmează: 

Indolalkilamine 

 1.Triptamine:  Substanţe sintetice : 

-DMT (dimetiltriptamina) - se aseamănăca acţiune cu psilocibina şi LSD; 

-DET (dietiltriptamina) 

-5-Methoxy-DMT 

    Substanţe naturale 

-Psilocibina - derivat de tip triptaminic din ciuperca psilociba;  

 2. -Alkyltryptamine: Substanţe sintetice : 

--MeT (-Metiltriptamina) - se aseamănăca acţiune cu psilocibina şi LSD; 

-5-Methoxi--MeT  

-5-Methoxy-DMT 

 3. Lysergamide: Substanţe naturale 

-Dietilamida acidului lisergic extras din secara cornută(LSD); 

 4. -Carboline: Substanţe naturale: 

-Harmalina 

-Atropina, beladona, scopolamina – derivaţi din solanee pot de asemenea avea efecte psihotice.  

Fenilalkilamine 

 1. Feniletilamine: Substanţe naturale: 

-Mescalina – extrasădin cactusul mexican, peyotl sau peyote; 

    Substanţe sintetice :  

-PCP  (fenciclidina) - depresor al sistemului nervos central; 

-NEXUS (2-l-aminoethan)-drog sintetic mescalin-like şi analog DOB 

 2.Fenilisopropilamine: Substanţe sintetice : 

-DMO (dimetroxiamfetamina) sau DOM sau STP are efecte asemănătoare amfetaminei sau 

mescalinei; 

-MDA (metilendioxiamfetamina) - chimic apropiatăde mescalinăşi de amfetamine şi care la doze 

mari are acţiune asemănătoare LSD;  

-PMA (parametoxiamfetamina) are efecte stimulante şi halucinogene;  



-TMA (trimetoxiamfetamina) - halucinogen, stimulant, mai activ ca mescalina.  

În fapt, o asemenea clasificare este una doar orientativă. 

Denumiri argotice. 

LSD-ul este cunoscut pe stradăsub diferite denumiri: “acid, sugativă, tampon-acid, picătură,  

zahăr, voiaj, zahăr-cristal, ochi de geam” etc. PCP: “înger, prf de înger, praf pentru proşti, 

combustibil de rachetă, ozon, lichid de îmbălsămare, pace, barcă, barca-dragostei, super 

iarbă”ş.a.m.d. Ketamina se comercializeazăsub denumirea de: “cocoaşă, Valium-ul pisicii, ulei 

de miere, jet, K, vitaminăK, special K, K, purpură, super acid, super C” şi lista este departe de 

epuizare. 

Simptome clinice. 

LSD. Produsul iniţial este o pulbere cristalinăclarăce poate fi amestecatăcu aditivi şi transformatăîn 

pilule (picătură) sau lamele subţiri de gelatină(ochi de geam), dar forma cea mai comunăeste prin 

impregnare în hîrtie de sugativăsau alt suport (în general colorat pentru a masca efectele de 

degradare ale LSD-ului în timp). O dozăde circa 30 micrograme, îşi începe efectele la 30-90 min. 

dupăingerare atinge maximum la 2-4 ore şi poate acţiona în medie, timp de 8-12 ore. Toleranţa la 

LSD se dezvoltărapid, fiind completădupă3-4 zile de consum continuu, neexistînd în afara unei 

dependenţe psihologice o dependenţăfizicăsau o simptomatologie de sevraj. Toleranţa este 

încrucişatăpentru o serie de alte halucinogene ca psilocibinăşi mescalină, dar nu şi pentru 

marijuană, amfetamine sau PCP şi în general pentru drogurile care nu acţioneazădirect pe 

receptorii serotoninergici afectaţi de LSD. Toleranţa la LSD descreşte rapid în cazul stopării timp 

de cîteva zile a utilizării substanţei. 

Intoxicaţia acutăşi supradozajul.  

Simptome fizice. Comportăefecte de tip simpatomimetice:  

• midriază; vedere tulbure; 

• hipertermie; transpiraţii; frisoane; 

• roşeaţa accentuatăa feţei; 

• hipertensiune; tahicardie; 

• ROT vii, exagerate; 

• greţuri, cefalee, vertije; 

• tremor fin, lăcrimare, uneori uşoarăpiloerecţie; 

În termeni de farmacotoxicitate, LSD-ul are un indice terapeutic foarte mare; doza letalănu a fost 

determinatăla om: s-au descris supravieţuiri la doze de 100 de ori doza medie (care este aprox. 

300g). Nu se descriu efecte neurotoxice în mod evident imputabile LSD sau derivaţilor înrudiţi şi 

nici efecte teratogene sau  alterări cromozomiale. 

Simptome psihice. Supradoza sau intoxicaţia se caracterizeazăprin modificări comportamentale 

inadaptative şi tulburări de percepţie, la peste 50% dintre pacienţi notîndu-se uneori, apariţia la un 

interval relativ de timp de la ingerarea drogului a unor stări halucinogene, cu o duratăde cîteva 

minute. Delirul halucinogen apare rar, fiind favorizat de folosirea substanţelor în stare pură. 

Simptomele psihice includ: 

• distorsiune temporo-spaţială; 

• hiperestezie senzorialăcaracteristicăpsihedelică; 

• halucinaţii în special vizuale cîteodatăauditive şi/sau tactile; tulburările de percepţie 

distorsionează sau transformăformele şi mişcările şi pot da naştere la o percepţie  în care timpul se 

mişcăfoarte lent sau propriul corp îşi schimbăformele; 

• depersonalizare; derealizare; 

• euforie sau anxietate paroxistică; 



• reacţii paranoide; 

• stare de vigilenţăpuţin influienţată; 

• sinestezii (de ex. vizualizarea sunetelor); 

• se constatăo creştere în intensitate a percepţiilor, cu acutizarea şi exacerbarea 

introspecţiei şi disoluţia Ego-ului. hipersugestibilitate şi distractibilitate notabile poate 

datoritădiminuării sau alterării funcţionării Ego-ului 

Supradoza (overdose) şi reacţiile adverse acute la halucinogene sunt relativ frecvente. 

Altădatăfrecvent raportate de sistemul medical, numărul lor este în scădere cel puţin pentru LSD. 

Complicaţii de avut în vedere: 

• reviviscenţe halucinatorii (flash-back) survenind în următoarele 24-48 de ore, sau chiar la 

cîteva săptămîni distanţă 

Flashback-ul este o tulburare de reexperimentare a simptomatologiei psihopatologice care apare 

dupăo perioadăvariabilăde timp, într-o proporţie de 15 - 80% dintre consumatorii de halucinogene, 

dupăîntreruperea consumului drogului. Flashback-ul apare obişnuit în mod spontan, este 

tranzitoriu, este favorizat de stressuri emoţtionale, monotonie, deprivare senzorială, consumul de 

alte droguri cum ar fi canabisul, alcoolul etc.  Cele mai multe flashback-uri sunt episoade de 

distorsiune vizuală, halucinaţii geometrice, halucinaţii auditive simple sau complexe false 

percepţii de mişcare în cîmpul vizual periferic, urme de imagini ale obiectelor în mişcare, 

postimagini pozitive expansiunea timpului, simptome fizice sau retrăirea unor emoţii intense. 

Episoadele dureazăcîteva secunde sau minute, uneori mai mult.  

 

Criteriile diagnostice pentru flashback-uri  

A.. Reexperimentarea dupăîncetarea folosirii unui halucinogen a unuia sau mai multor simptome 

care au fost experimentate în timpul intoxicatiei cu halucinogene (de ex.: halucinaţii geome- trice, 

false percepţii de mişcări în cîmpul vizual periferic, flash-uri de culori, intensificarea culorilor, 

urme de imagini ale obiectelor în mişcare, postimagini pozitive, halouri în jurul obiectelor, 

macropsie sau micropsie). 

B. Simptomele de la criteriul A cauzeazăperturbări semnificative clinic sau perturbăocupaţiile 

sociale sau alte domenii de funcţionare.  

C. Simptomele nu pot fi atribuite unor condiţii generale medicale (de ex.: leziuni anatomice şi 

infecţii ale creierului, arganelor vizuale sau epilepsiei) şi mai mult nu pot fi puse pe seama unei 

alte tulburari mintale (de ex.: confuzie, demenţă, schizofrenie) sau halucinaţiilor hipnapompice. 

 

• bufee delirante nerezolutive 

• tulburări timice persistente dincolo de perioada efectelor 

• directe ale produsului (24 de ore dupăsistarea prizelor) 

• episoade depresive sau maniacale 

Simptomele de sevraj.  

Din cauza dependenţei psihologice oricînd posibilătrebuiesc avute în vedere: 

Erori de evitat  

• nerecunoaşterea şi netratarea semnelor şi simptomelor sau a atingerilor organelor 

• administrarea de beta-blocanţi fărăa contracara activitatea alfa-adrenergică 

• eşecul controlării agitaţei, conducînd la hipertermie cu complicaţiile ei şi/sau rhabdomiolizei 

şi IRA poetnţiale 

• administration de droguri epileptogene 

• reacţiile acute disforice (“bummers” sau “bad trips”) 



• acompaniate de un  status anxios foarte marcat (atacuri de panică) 

❖ risc suicidar oricînd posibil sau acte heteroagresive 

❖ idei delirante terifiante 

❖ atenţie la “flash-back-uri” 

În general însănu se noteazăsimptome de sevraj la halucinogene. Atunci cînd se constatăfolosirea 

drogului de către un bolnav suferind de o boalăpsihică(dual diagnosis) se recomandă, dupăterapia 

de decondiţionare, continuarea medicaţiei adecvate afecţiunii respective. 

Abord terapeutic.  

1. Terapia, la subiecţii dependenţi de LSD, urmăreşte crearea unui mediu suportiv şi sigur pentru 

drogat. Deoarece închiderea ochilor intensificăfenomenele halucinatorii terifiante, pacientul nu va 

fi alitat cu forţa: poate rămîne aşzat sau săse deplaseze prin încăpere. 

2. Sedarea anxietăţii: majoritatea autorilor recomandăValium (diazepam) sau alte benzodiazepine 

în doze de 10, 20, sau 30 mg./p.o.  

3. Antipsihoticele se recomandăla pacienţii cu o stare de agitaţie intensăsau cei la care 

fenomenele halucinatorii şi delirante de tip paranoid sunt marcate. Haloperidolul 5 – 10 mg./im 

este creditat cu cele mai bune efecte. Teoretic NL care au o activitate selectivătip 5-HT2A 

antagonistăar trebui sădetermine cele mai bune efecte asupra halucinaţiilor; s-au raportat cu toate 

acestea fenomene de flashback la risperidone. 

PCP. Este produsăsub formăde pulbere albă(cîteodatăeste coloratăcu vopsele hidro sau alcoolo 

solubile) ce poate fi presăratăpeste marijuana şi fumatăcu aceasta, sau poate fi inhalată, prizatăsau 

ingerată. Dozele medii de 5-10 mg. produc rapid, în decurs de cîteva minute, un cortegiu de 

simptome fizice şi psihice care dureazăcîteve ore. Efectele PCP sunt imprevizibile, iar unii au 

raportat resimţirea lor chiar mai multe zile. 

Simptome fizice: 

• pupile variabile adesea miotice 

• nistagmus orizontal; spasme musculare, ROT vii, clonice 

• hipertermie 37 -380C 

• creşterea TA şi frecvenţei cardiace 

• greţuri, vărsături, diaforeză, lacrimaţie 

La doze ce depăşesc 25 mg apar: 

• comăciclică, status epileptic 

• nistagmus nesistematizat 

• rigiditate musculară 

• analgezie 

• amnezie 

Simptome psihice: 

• sentimente de detaşare şi irealitate; 

• distorsiunea spaţiului, timpului şi a propriului corp; 

• hiperactivitate extremă; 

• halucinaţii, panică, teamă, cîteodatăsimptome paranoide de invulnerabilitate şi forţăextremă 

• comportament impulsiv, distorsionat, adesea violent; 

Utilizarea cronicăa PCP poate conduce la adicţie  şi o serie de cercetări recente 

sugereazăcăutilizarea repetatăşi excesivăde PCP poate antrena simptome de sevraj la sistarea 

abruptă. Simptome ca tulburările de memorie şi depresia pot persista luni de zile dupăîntrerupere 

la un utilizator cronic. 



Abord terapeutic.  

1.Terapia, la subiecţii dependenţi de PCP, urmăreşte crearea unui mediu suportiv şi sigur pentru 

drogat, securizat împotriva posibilităţilor de autolvătămare. Se va evita contenţia mecanicăcare 

poate precipita episoade de rhabdomiolizăşi insuficienţărenalăacută. 

2. Nu existăun antagonist specific pentru PCP. În caz de supradoze ingerate p.o., un lavaj gastric 

poate fi indicat, eventual cu cărbune activ. 

3. Deoarece PCP este o bazăslabă, pH-ul influienţeazăsemnificativ concentraţia sa în ţesuturi şi 

umori. Acidifierea urinarăpoate accelera de circa 100 ori rata excreţiei urinare a PCP, dar rămîne 

o indicaţie controversatăşi riscantă, contraindicatăîn caz de mioglobinurie, insuficienţărenalăsau 

hepatică, sau intoxicaţie concomitentăcu barbiturice sau salicilaţi.  

Acidifierea urinarăse poate realiza: 

 cu acid ascorbic administrat I.V. 2g/500 ml repetat  la 6 ore 

 cu clorurăde amoniu  2,75 mEq/Kg dizolvaţi în 60 ml ser fiziologic la fiecare 6 ore pînă 

cînd pH-ul urinar ajunge la 5.5. În acest moment diureza va fi forţatăcu furosemid 20-40 mg I.V.. 

Dupărevenirea conştienţei, acidifierea va fi continuatătimp de încă7 zile cu clorurăde amoniu 

500mg P.O. la 6 ore dizolvate într-un sirop, fie cu vitamina C,  P.O. 1g de 3 ori/zi, 

4. În cazul unor dubii căintoxicaţia este cu droguri multiple, sau asupra substanţei ingerate se 

recomandăDiazepam sau alte benzodiazepine în doze de 5- 20 mg./p.o. sau i.v. lent. Existăstudii 

ce sugereazăcăbarbituricele sunt mai eficiente în controlul efectelor psihotomimetice induse de 

PCP. 

Abordarea complicaţiilor induse de PCP 

1. Convulsiile şi starea de rău epileptic. În cazul unei singure convulsii nu este necesarăo 

medicaţie specifică. În cazul repetării crizelor sau în caz de rău epileptic se administreazăDiazepam 

10-20 mg i.v. lent sau Lorazepam 2-4 mg i.v. 

2. Hipertensiunea impune admnistrarea de Hidralazinăsau Fentolamină2-5 mg la 10 min. 

3. Hipertermia se combate prin împachetări reci cu ghiaţă. 

4. Distonia acutăimpune benzodiazepine i.v. în dozaj adecvat 

5. Aritmia cardiacăimpune abordul calificat al unui cardiolog 

6. Rhabdomioliza, mioglobinuria şi insuficienţa renalăacutătrebuieşte de avut constant în 

vedere  

7. Accidentele vasculare cîn survin impun măsuri terapeutice adecvate 

8. Tulburările psihotice acute (delirul la PCP). Spitalizare într-un mediu securizant pentru 

pacient. Se forţeazăeliminarea urinarăa PCP prin acidifierea urinii (vezi anterior). Cînd pH-ul 

urinar ajunge la 5.5 se forţeazădiureza cu 40 mg Furosemid. Se administreazăKCl oral pentru a 

evita depleţia acestuia. Ameliorarea survine în circa 6-8 ore, dar acidifierea urinarătrebuieşte 

continuatătimp de 3-4 zile. Se supravegheazăionograma. Antipsihoticele se recomandăla pacienţii 

cu o stare de agitaţie intensăsau cei la care fenomenele halucinatorii şi delirante de tip paranoid 

sunt marcate. Haloperidolul 5 – 10 mg./im este creditat cu cele mai bune efecte. Teoretic NL care 

au o activitate selectivătip 5-HT2A antagonistăar trebui sădetermine cele mai bune efecte asupra 

halucinaţiilor; s-au raportat cu toate acestea fenomene de flashback la risperidone. 

Benzodiazepinele , de tipul Valium pot fi administrate în asociere. Terapia electroconvulsivantăa 

fost creditatăcu rezultate bune la pacienţii rezistenţi la NL. 

9. Tulburarea mentalăorganicăla PCP. A fost descrisăla pacienţii care utilizeazăcronic şi 

abuziv de PCP şi reuneşte deficienşe mnezice, faze confuzionale, diminuarea activităţii 

intelectuale şi comportament disturbat. Se mai descriu distorsiuni vizuale, tulburări de vorbire de 



tipul barajelor. Managegemtul acestei condiţii, impune spitalizare într-un mediu protectiv, o 

stimulare moderată,o abordare simplăstructuratăşi suportivă. 

Erori de evitat  

• netratarea în timp util a hipertermiei 

• eşecul controlării agitaţei, conducînd la hipertermie cu complicaţiile ei şi/sau rhabdomiolizei 

şi IRA potenţiale 

• nediscutarea unei terapii şi psihoterapii de decondiţionare şi evitare a drogului pe termen 

lung 

 

 

Inhalanţii  

Date generale. Inhalanţii sunt substanţe volatile care produc vapori chimici ce pot fi inhalaţi 

pentru a produce un efect psihoactiv sau de alterare a stării de conştiinţă. Deşi numeroase substanţe 

se pretează la acest mod de autoadministrare, termenul de inhalanţi este recomandat a fi utilizat 

pentru a descrie acea varietate de substanţe al căror numitor comun este acela că sunt apraoape 

exclusiv administrate pe cale  inhalatorie. Definiţia înglobează o categorie foarte vastă de substanţe 

regăsite în sute de produse chimice care pot avea efecte farmacologice diverse. Ca urmare, o 

categorizare precisă a inhalanţilor este dificilă. 

Clasificare: un sistem de clasificare propus de National Institute on Drug Abuse, listează 4 

categorii generale: 

Solvenţii volatili  - lichide care se evaporă la temperatura camerei şi care se regăsesc într-o 

multitudine de produse anodine, uşor de procurat, de uz comun sau casnic: vopsele pe bază de 

tiner, lichide de curăţare, cleiuri, lichide de corecţie, markeri coloraţi, gazolina, benzina etc.. 

Aerosolii - sunt spray-uri ce conţin propulsori şi solvenţi. Aici se includ spray-uri de pictură, 

deodoranţi, spray-uri alimentare, lacuri de protecţie, etc. 

Gazele - includ anestezicele medicale, precum şi o serie de produse de uz casnic şi industrial. Aici 

sunt incluşi cloroformul, eterul, halotanul, protoxidul de azot, dar şi butanul pentru brichete, 

refrigeranţi diverşi etc. 

Nitriţii – reprezintă o clasă specială de inhalanţi. Ei nu acţionează direct asupra SNC, ci asupra 

vaselor sangvine şi relaxează musculatura netedă. Ei au fost utilizaţi iniţial în cardiologie, 

sexologie şi doar în subsidiar li s-a descris potenţialul psihoactiv. În această categorie sunt incluşi: 

ciclohexil nitritul, amil nitritul, butil nitritul. Nitritul de ciclohexil se găseşte într-o serie de 

odorizanţi pentru încăperi, nitritul de amil a fost multă vreme utilizat în cardiologie, iar nitritul de 

butil intră în compoziţia unor medicamente. 

Inhalanţii, în special solvenţii volatili, gazele şi aerosolii sunt adesea primul drog utilizat de copii 

şi adolescenţi. Statisticile NIDA arată că circa 6% dintre copiii din şcolile din USA au încercat 

consumul de inhalanţi în timp, dar de regulă, acestea rămîn experienţe izolate. Cu toate acestea 

abuzul de inhalanţi, poate deveni cronic şi se poate prelungi şi la vîrsta adultă. 

Simptomatologie clinică. Intoxicaţia acută. Substanţele inhalate ajung în plămîni şi de aici prin 

curentul sangvin se distribuie la nivelul SNC şi altor organe. În decurs de cîteva minute ele încep 

să-şi exercite acţiunea. Mai multe sisteme la nivelul SNC, sunt implicate în exercitarea efectelor 

inhalanţilor şi în efectele de reîntărire exercitate de ei. Aproape toţi, cu excepţia nitriţilor, produc 

un efect depresor la nivelul SNC asemănător alcoolului, sedativelor şi anestezicelor. Toluenul se 

pare că activează sistemul dopaminergic cerebral, iar nitriţii au o acţiune în special la nivelul 

patului vascular. Intoxicaţia acută cu inhalanţi, se manifestă prin:  

Simptome psihice: 



• apatie sau agitaţie ebrioasă 

• diminuarea funcţiilor cognitive  

• creşterea impulsivităţii şi agresivităţii 

• tabloul clinic poate alterna de la dezinhibiţie cu euforie şi o senzaţie plăcută de plutire, 

pînă la agravări psihotice cu halucinaţii şi tulburări de schemă corporală. 

Simptome somatice:  

• tulburări gastrice 

• diminuarea reflexelor 

• diplopie  

• halenă specifică substanţei inhalate, pete de coloranţi sau vopsele dispuse perioronazal 

etc. 

Efectele adverse sînt numeroase, complexe şi adesea severe, fiind legate de leziunile neurologice 

centrale şi periferice generate de solvenţi în mod particular. 

În plus: 

Nitriţii - pot cauza morţi subite, imunosupresie, alterări ale hematiilor 

Butanul, propanul - morţi subite via efect cardiac, risc de arsuri (din cauza inflamabilităţii lor) 

Freonul - morţi subite, obstrucţii respiratorii (prin răcirea subită şi îngheţarea căilor respiratorii), 

leziuni hepatice. 

Clorura de metil  - hipoxie tisulară, toxic cardiac şi hepatic 

Protoxidul de azot - morţi subite prin hipoxie cerebrală, alterarea percepţiilor şi incoordonare 

motorie, depresie cardio-respiratorie, hipotensiune severă. 

Toluenul - leziuni cerebrale cu disfuncţii psiho-cognitive severe, tulburări vizuale şi auditive, 

leziuni cardiace (morţi subite), hepatice şi renale 

Tricloretilenul - morţi subite, ciroză hepatică, complicaţii reproductive, tulburări de văz şi auz. 

Intoxicaţia cronică.  A fost descrisă o dependenţă psihică puternică faţă de inhalanţi, la mulţi 

indivizi, în special la cei care i-au utilizat o perioadă îndelungată de timp. Utilizarea compulsivă a 

acestor produşi, ca şi simptome uşoare de sevraj au fost deasemeni descrise la ceste persoane. 

Simptomele adiţionale includ: dezorientare, dificultăţi de concentrare, dificultăţi de coordonare, 

iritabilitate, depresie, halucinaţii complexe, demenţă, precum şi simptome fizice ca: scăderea în 

greutate, atrofii musculare precum şi o serie de simptome determminate de efectele toxice ale 

inhalanţilor asupra unor organe ţintă: 

Efecte neurotoxice. Sunt printre cele mai comune şi grave. Majoritatea inhalanţilor au efecte 

toxice asupra lipoproteinelor din structura celulelor nervose. Pe termen lung, ei induc leziuni 

asemănătoare sclerozii în plăci. 

Efecte toxice diverse. Expunerea prelungită antrenează apariţia de leziuni la nivelul ficatului, 

cordului, rinichilor şi plămînilor, multe din ele ireversibile. 

Efecte toxice fetale. Abuzul de inhalanţi în decursul sarcinii poate conduce la riscuri de dezvoltare 

fetală: anomalii scheletale, neurologice, greutate mică la naştere, etc.  

Abord terapeutic. Tratamentul urmăreşte dezintoxicarea organismului şi are un caracter 

simptomatic, psihoterapia persuasivă ce îl acompaniază urmărind menţinerea ameliorării. 

 

Amfetamine şi metamfetamine 

 

Date generale. Principalele substanţe amfetaminice şi derivaţi ca efedrina şi propanolamina, sau 

substanţe derivate - dextroamfetamina, metamfetamina şi metilfenidatul – sunt un grup de compuşi 

înrudiţi structural având la bază nucleul feniletilaminic, asemănător unor agonişti naturali 



catecolaminergici, dopaminergici şi serotoninergici ceea ce poate explica acţiunea lor asupra 

sistemului nervos central (SNC) şi periferic (SNP). Acţiunea compuşilor diferă, totuşi, în bună 

măsură în funcţie de clasa de substanţe: de exemplu metamfetaminele au un efect perfieri redus în 

comparaţie cu amfetaminele., asemănător cumva cu cel al cocainei. 

 

• Efecte la nivelul SNC. Amfetaminele determină o descărcare a aminelor biogene la nivelul 

sinapselor terminale (efect simpaticomimetic indirect). Ele inhibă recaptarea aminelor biogene şi 

inhibă recaptarea monoamin oxidazelor. Consecinţa este o creştere a eliberării 

neurotransmiţătorilor la nivelul sinapselor. Adaptarea fizică se produce la nivelul receptorilor prin 

inhibarea cuplării şi este acompaniată şi de o toleranţă psihică. Utilizarea cronică conduce la 

depleţia cronică a aminelor biogene. Nivelelele crescute de catecolamine duc la creşterea 

excitaţiei, scăderea fatigabilităţii, mişcări dezordonate, manifestări schizofreniforme, euforie, 

halucinaţii, hipetermie 

 

• Efecte la nivelul SNP. Efectele simpaticomimetice ale amfetaminelor includ efecte inotrope 

şi cronotrope la nivel cardiac, ce conduc la tahicardie şi alte disritmii, vazoconstricţie periferică, 

ce poate conduce la HTA şi/sau spasm coronarian şi placentar, modificarea nivelelor plasmatice  

ale oxitocinei, somatostatinei şi colecistokininei. 

Căile de administrare pot fi: oral (ingestie), inhalare (fumat), sau parenteral (i.v.). Efectele la 

administrarea pe cale orală  încep după aproximativ 50-60 min. şi în cîteva minute în cazul inhalării 

sau injectării. Concentraţia plasmatică (şi efectul maxim) survine în circa 5 min. în cazul injectării 

i.v., circa 30 min. în cazul inhalării sau administrării i.m. şi în 2-3 ore în cazul ingestiei., efectul 

prelungindu-se pînă la 12 ore.  

 

Denumiri argotice. Amfetamina şi metamfetamina, cunoscute sub diferite denumiri argotice: 

“speed”, “meth”, “ice”, “cristal”, “glass”, “crank”, “chalk”, se prezintă sub formă de  pulbere albă, 

inodoră, amăruie, uşor solubilă în apă sau alcool, ce poate fi fumată, ingerată oral, prizată sau 

injectată. 

MDMA (3,4 – metilenedioximetamfetamina) cunoscută sub denumirea de stradă de “ectasy” este 

din punct de vedere structural similară cu metamfetamina, iar ca efecte clinice cu mescalina.  

 

Simptome clinice.  Toate substanţele din această clasă induc prin folosire cronică o suită de efecte 

nefaste inclusiv adicţie. Dependenţa duce la diminuarea treptată a capacităţilor de inserţie socio-

profesională, obţinerea stării de euforizare necesitînd creşterea progredientă a dozelor. Se remarcă 

o similitudine între sindroamele toxice amfetaminice (stimulează eliberarea de dopamină) şi cele 

cocainice (blochează recaptarea produşilor dopaminei la nivelul terminaţiilor sinaptice). 

Dozele mari, consumate susţinut o perioadă îndelungată, pot induce stări psihotice incluzînd 

elemente paranoide (efect “parano”), halucinaţii auditive, haptice, tulburări de dispoziţie 

comportament agresiv omucidal sau suicidal.  

Frecvent se notează apariţia unor fenomene adverse toxice datorită acetatului utilizat în procesul 

de producţie ilegal a amfetaminelor, în special la utilizatorii i.v. de metamfetamine. 

 

Intoxicaţia acută. 

Pacienţii ce prezintă intoxicaţie amfetaminică sunt adesea diagnosticaţi pe baza modificării stării 

psihice, singură sau în asociere cu alte tulburări. Diagnosticarea ţine adesea de abilitatea 

practicianului de a identifica şi plasa corect simptomele intoxicaţiei amfetaminice 



 

La nivelul SNC 

• Schimbarea stării psihice, dezorientare, cefalee;                           

• Diskinezii; 

• Agitaţie; 

• Furnicături; 

• Simptome de AVC; 

• Convulsii 

 

Cardiovascular 

• Dureri precordiale; 

• Palpitaţii;  

Gastrointestinal 

• Uscăciunea gurii; 

• Greţuri şi vărsături; 

• Diaree;  

Genitourinar (GU) 

• Dificultăţi micţionale;          

Cutanat 

• Diaforeză;  

• Rash-uri eritematoase, dureroase, semne de înţepături; 

• Ulceraţii suprainfectate (ecthime) 

Ocular  

• Midriază; 

Fizic: Examenul fizic pune în evidenţă stimularea intensă a SNC şi SNP, indusă de amfetamine 

sau compuşii acestora. Modificarea moleculei bază a amfetaminei se traduce prin efecte diferite 

asupra organelor ţintă. Metamfetamina produce efecte maxime la nivelul SNC cu o stimulare 

cardiovasculară minoră 

O intoxicaţie masivă provoacă un delir paranoid cu tematică persecutorie, ostilitate, anxietate, stare 

confuzo-onirică. 

Riscurile imediate derivă din efectele la nivel cerebro-vascular (hemoragii micro vasculare), 

cardiac (HTA, tahicardie, ritm neregulat) şi gastro-intestinal. Hipertermia şi convulsiile dacă nu 

sunt tratate imediat pot duce la exit. 

 

Intoxicaţia cronică. Utilizarea îndelungată a amfetaminelor şi derivaţilor lor, se traduce prin: 

General 

• Scădere ponderală 

• Hiperactivitate, confuzii stare de agitaţiece poate contribui la hipertermii severe, ce se 

agravează în caz de imobilizări mecanice; 

• Diaforeză; 

• Midriază; 

• Anorexie 

Cardiovascular 

• Stimularea  alfa-şi beta-adrenergică poate conduce la hipertensiune sistolică şi diastolică;     

• Frecvenţa cardiacă poate rămîne neschimbată sau oricum în contradicţie cu HTA; 



• Dozele crescute, detrmină tahicardie şi alte disritmiii, inclusiv tahicardie ventriculară şi 

fibrilaţie; 

• AVC datorită HTA sau spasmelor vasculare;. 

Respirator 

• Persoanele care fumează amfetamine pot dezvolta tulburări respiratorii pînă la edem pulmonar; 

Sistem Nevos Central 

• Vigilitate crescută; 

• Euforie; 

• Confuzie sau agitaţie; 

• Bruxism 

Accidente cauzate de toxicitatea acută a amfetaminelor; 

Cutanat  

• Leziuni cutanate, eriteme 

• Ulceraţii cutanate suprainfectate (ectima) la pacienţii cu fornicături cutanate 

• Semne cutanate de înţepături, cellulitis, abcese, flebite, sau vasculite la utilizatorii IV 

Gastrointestinal  

• Greţuri sau vărsături 

 

Sindromul de sevraj 

Survine în următoarele 2-3 zile de la încetarea consumului şi se manifestă prin: 

• dispoziţie depresivă marcată cu ideaţie suicidară uneori 

• astenie 

• cefalee, transpiraţii 

• insomnie, coşmaruri 

 

Abord terapeutic 

• Pacienţi cu intoxicaţie amfetaminică, fără simptome de risc vital necesită sedare şi 

supraveghere. Investigaţiile de laborator nu sunt neapărat necesare. 

• Pacienţii prezentînd convulsii sau alterări prelungite a stării mentale vor fi investigaţi: glicemia 

şi electroliţii sunt investigaţiile minimal cerute 

• Evaluarea funcţiei renale şi hepatice la pacienţii ce prezintă hipertermie semnificativă sau 

prelungită, se vor investiga şi posibilele infecţii adăugate 

• Analizele vor include biochimia urinară, uroculturi, hemoculturi, LCR-biochimie şi culturi, 

însămîţări din leziunile cutanate; 

• Deoarece hipertermia poate induce Sindromul de Coagulare Intravasculară Diseminată, se vor 

monitoriza semnele şi se instituie tratamentul adecvat în cazul apariţiei. 

• Monitorizarea rhabdomiolizei prin probe urinare (dacă testele sunt pozitive pentru hematurie 

dar sunt puţine GR în urină la ex. microscopic, rhabdomioliza poate fi prezentă) 

• Toxicologia din probe urinare poate fi avută în vedere dacă se consideră necesar 

• Radiografie toracică în caz de dureri şi/sau tulburări respiratorii. 

• CT scan la pacienţii cu convulsii recurente sau status psihic alterat prelungit, dacă explicaţii  

metabolice nu pot fi găsite şi corectate rapid. 

• EKG şi monitorizare la cei care acuză dureri şi constricţie toracică. Dozarea enzimelor 

cardiace, dacă acestea se prelungesc sau se suspectează leziuni cardiace. 



• Pacienţii cun intoxicaţie amfetaminică acută fără simptome de risc vital beneficiază de sedare 

şi supraveghere.  

• Complicaţiile pot necesita intubare şi ventilaţieasistată, echilibrare hidro-electrolitică, măsuri 

energice de combatere a hipertermiei. 

Medicaţie 

1.Spălături cu cărbune activ. Sunt utile pentru a absorbi amfetaminele în cazul ingestiilor orale, 

mai ales în primele 4 ore. Cărbunele absoarbe circa 100-1000 mg drog per gram de cărbune.Nu se 

dizolvă în apă. Se poate administra în soluţia apoasă cu sorbitol 70%, după controlul prezenţei 

zgomotelor hidroaerice intestinale. Se poate repeta la nevoie. Doza uzuală este  1 g/kg greutate.  

2. Benzodiazepine. Sunt importante pentru sedare şi pentru a contracara efectele amfetaminelor 

asupra SNC şi SNP. ~n plus se pot dovedi benefice şi pentru efectele anticonvulsivante şi 

cardiovasculare  (HTA, tahicardie) 

• Lorazepam (Ativan) 0.05 mg/kg (2-4 mg) IV, titrînd pînă la obţinerea 

efectelor. ~n status epilepticus: 4 mg IV în 2-5 min; se poate repeta  a doua doză în 10-15 min, 

dacă este necesar.  

Atenţie la depresia SNC, hipotensione; glaucom cu unghi îngust, insuficienţă renală sau hepatică, 

miasthenia gravis, sindroame organice cerebrale, boală Parkinson. 

Toxicitatea la nivel SNC creşte în cazul asocierii cu alcool, fenotiazine, barbiturice, IMAO  

• Diazepam (Valium). Deprimă SNC la toate nivelurile ( ex. limbic şi  

formaţiunea reticulară), posibil prin creştera activităţii GABA. Agent de linia a treia în cazul 

agitaţiilor sa convulsiilor, din cauza scurtimii duratei de acţiune şi acumulării de metaboliţi activi 

ce pot prelungisedarea. Dozele: 5-10 mg IV q10-15min pînă la rtezolvarea simptomelor; a nu se 

depăşi 30 mg  

• Midazolam (Versed). Utilizat alternativ în status terminal sau status epileptic 

refractar. Mai lent de circa 3 ori decît Diazepamul în instalarea efectelor, cu o afinitate dublă faţă 

de acesta pentru receptorii benzodiazepinici. Poate fi administrat IM în doze de 0.01-0.05 mg/kg 

(uzual 0.5-4 mg, pînă la 10 mg) IV lent în decurs de minute; se poate repeta la10-15min pînă la un 

răspuns adecvat.  

3. Neurolepticele. Au ridicat o serie de controverse în privinţa utilizării lor în managementul 

agitaţiei la pacienţii cu potenţial epileptogen, şi cu tulburări de termoreglare.  

• Haloperidol (Haldol). Utilizarea sa poate fi considerată după cea a 

benzodiazepinelor, sau concomitent cu lorazepamul, pentru efecte anxiolitice mai bune. Doza: 5 

mg IV/IM; pînă la obţinerea efectelor; doza iniţială poate fi dublată după after 20-30 min. Creşte 

concentraţia plasmatică a AD triciclici, potenţează acţiunea hipotensivă a agenţilor antiHTA, 

diminua efectul fenobarbitalului sau carbamazepinei, coadministrat cu anticolinergicele poate 

creşte presiunea intraoculară. Look for and manage traumatic injuries in patients with 

amphetamine intoxication. 

4. Relaxanţi ai musculaturii striate. Utilizaţi pentru a controla sau combate efectele hipertermiei. 

Cele mai multe hipertermii sunt mediate prin hiperactivitatea  neuromusculară.ts.  

• Dantrolene (Dantrium). A fost utilizat cu suces în anumite cazuri pentru a controla hipertermia; 

efectele nu au fost stabilite cu exactitate. Reducerea hipertermiei poate dura cîteva ore, de aceea , 

ţinînd cont că morbiditatea şi mortalitatea prin hipertermie sunt corelate strîns cu durata sa, măsuri 

energice de combaterea ca împachetările cu gheaţă trebuiesc avute în vedere în primul rînd. Doza: 

0.8-3 mg/kg IV la 6h. 

5. Agenţi cardiovasculari. Antagoniştii alfa-adrenergici controlează vasoconstricţia perifrică care 

rezultă din stimularea simpaticăindusă de amfetamine. Antagoniştii alfa-adrenergici sunt utilizaţi 



şi pentru a conămbate în special cefaleele severe, ischemia cardiacă şi HTA asociată intoxicaţiei 

cu amfetamine.  

• Phentolamine (Regitine). Bloncant alfa-1 şi afa-2 adrenergic, blochează circulating acţiunea 

epinefrinei şi norepinefrinei circulante. Doze: 1-2 mg IV iniţial, apoi 0.05 mg/kg IV; a nu depăşi 

5 mg  

• Nitroprusiatul (Nitropress). Produce vasodilaţie şi creşte efectul inotropic al inimii. Poate 

exacerba ischemia cardiacă la doze mari, prin creşterea frecvenţei cardiace. Doze: 0.1-8 

mcg/kg/min IV; titrat pînă la apariţia efectelor.  

• Nitroglicerina (Deponit, Nitrobid, Nitrostat). Determină relaxarea vaselor sangvine cu scăderea 

TA. Valoroasă în controlul durerilor cardiace şi a edemului pulmonar.Doza: poate fi administrată 

în 12.5-25 mcg, sau 400-mcg, tabletă SL, ulterior în perfuzie continuă, iniţial 10-20 mcg/min pînă 

la 5-10 mcg/min q5-10min, pînă la obţinerea efectelor clinice dorite. Rar dozele perfuzate au atins 

of 500 mcg/min.  

6. Diuretice. Utilizate pentru a controla şi trata edemul pulmonar şi HTA. 

• Furosemide (Lasix). Doze: ~n caz de EPA: 40 mg IV lent, în 1-2 min, repeată 80 mg la 1 h, la 

nevoie,dacă o diureză semnificativă nu s-a produs. 

• Criza HTA: 40-80 mg IV lent în 1-2 min 

EPA şi HTA: 100-200 mg IV lent în 1-2 min  

Erori de evitat 

• nerecunoaşterea şi netratarea semnelor şi simptomelor sau a atingerilor organelor 

• administrarea de beta-blocanţi fără a contracara activitatea alfa-adrenergică 

• eşecul controlării agitaţei, conducînd la hipertermie cu complicaţiile ei şi/sau rhabdomiolizei şi 

IRA poetnţiale 

• administrarea de droguri epileptogene 

Situaţii speciale 

Sarcina 

Amfetaminele trec bariera placentară.Potenţialul protectiv al acesteia prin metabolizarea 

amfetaminelor este neevaluat la om. Efectele serotonergice ale amfetaminelor pot disturba 

dezvoltarea neuronală şi/sau dezvoltarea altor celule, influenţează densitatea sinapselor, conducînd 

la defecte ce nu pot fi depistate la naştere.  

 

Canabisul  

 

Date generale. Cînepa (din gr. Kannabis) este o plantă anuală cu inflorescenţă palmată, aparţinînd 

familiei cannabiacee avînd o serie de subvarietăţi cum ar fi Cannabis Indica sau Sativa, două 

varietăţi ale cînepei ce nu se disting uşor una de alta. Are în componenţa sa aproximativ 60 de 

substanţe active denumite canabinoizi şi peste 30 de substanţe care nu posedă acţiune psihoactivă. 

Cele mai multe substanţe active (canabinoizi) sunt conţinute în eflorescenţele florale ale canabis 

indica. Principiul halucinogen conţinut în seminţele florale de cannabis indica sau cannabis sativa, 

este cunoscut sub numele de cannabină sau haşişină, şi este reprezentat de tetrahidrocanabinol 

dotat cu proprietăţi analgezice, antispasmodice şi hipnotice. Înafara tetrahidrocanabinolului, 

canabinolul contine şi mici cantităţi de mescalină, care-i sporeşte actiunea halucinogenă. 

Substanţele active pe care le conţine canabisul, îndeosebi tetrahidrocanabiolul (THC), au acţiune 

inhibitor - sedativă de tip barbituric ca şi acţiune excitantă-stimulatorie de tip amfetaminic. Studiile 

privind mediatorii nervoşi au demonstrat o reducere a noradrenalinei cu creşterea simultană a 5-

hidroxitriptaminei cu efecte psihomimetice asemanatoare cu cele ale amfetaminei şi LSD. 



Substanţele active conţinute în canabis, au acţiune psihodisleptică psihozomimetică. În acelaşi 

timp,s-a demonstrat că delta-hidrocanabiolul reduce conţinutul cerebral de acetilcolină şi s-a 

observat la doze mari, apariţia fenomenelor comatoase. (THC) trec prin bariera hematoprotectoare 

encefalică şi se acumulează în substanţa cenuşie predominant neuronală şi mai puţin la nivelul 

gliei; distribuţia cea mai mare are loc în regiunea talamo-hipotalamică şi în cortextul frontal. THC 

perturbă funcţiile normale ale hipocampului şi ca urmare aceasta ar explica, la toxicomanii 

canabici, afectarea memoriei de scurtă durată, capacitatea de a păstra constant linia sau topica 

conversaţiei normale, ei pierzînd frecvent linia conversaţiei.  

Clasificare şi denumiri argotice. În raport cu ţara şi partea din plantă consumată: haşiş (răşina 

pură culeasă din partea superioara a plantei femele şi conţine în proporţie de 4-5% delta-1-

tetrahidrocanabinol (D1-THC), charas, ganja (eflorescenţele florale ale plantei femele care conţin 

2-3% D1-THC), bhang (frunzele mature ale plantei şi conţin 1-2% D1-THC), marijuana, kif, grifa, 

mari, etc. Temenul de “marijuana” este o denumire argotică mexicană, devenită populară în 

America anilor ’30. 

Modul de administrare (consum)  

1. Răşina de cannabis indica denumită charas, haşiş, resina etc. şi este secretată de frunzele din 

partea superioară a plantei, de pe care este recoltată prin metode speciale. Răşina conţine pînă la 

14% canabinoizi. Răşina după ce este recoltată este lăsată să se usuce, după care este comprimată 

sub formă de plăci sau bastonaşe. În contact cu aerul răşina se oxidează căpătînd o culoare maronie.  

2. Sub formă naturală, frunzele şi somitele florale sunt recoltate, tăiate mărunt, puse la uscat şi 

amestecate cu tutunul fiind utilizate astfel în ţigări sau fumat cu pipa. Fumătorii obişnuisc să moaie 

ţigările (fry) de marijuana într-un lichid , amestec de formaaldehidă, etanol, metanol şi alţi solvenţi 

în “ideea” de a încetini arderea amestecului. 

3. Sub formă de băutură, produsele obţinute sunt amestecate cu lichioruri, alcool din anason, arome 

de portocale etc.  

4. Sub forma preparatelor culinare cum ar fi dulceaţa, pastele moi, paste crocante asociate cu piper, 

scorţişoară, alune, cantaride, opium etc.  

5. Uleiul de canabis este forma cea mai pură şi conţine 60% canabinoizi. Uleiul se obţine din răşina 

de canabis, prin extragerea  canabinoizilor cu solvenţi. Sub această formă uleiul este adăugat în 

cantităţi mici tutunului şi apoi este fumat.  

Frunzele uscate de canabis au potenţial carcinogenetic dimpreună cu oxidul de carbon ce rezultă 

din fumat, afectînd în particular aparatul respirator şi cardio-vascular la fel ca şi tutunul.  

Simptomele intoxicaţiei canabice. S-au remarcat efecte variabile, proteiforme, polimorfe iar 

uneori surprinzator de paradoxale, încît s-a pus problema nu numai a calităţii substanţei consumate, 

dar şi a reactivităţii biologice, psihologice şi a condiţiei sociale a toxicomanului canabic. Prin 

inhalare, resorbţia THC este de circa 59%, în timp ce prin ingestie de doar 3%. Efectele încep la 

cîteva minute de le inhalare, în circa 30 min. de la ingestie şi durează circa 3-4 ore. Toleranţa apare 

şi se dezvoltă la doze ce se situează la circa 3 mg/kg corp/zi, dependenţa apare şi se dezvoltă 

concomitent, sevrajul apare ceva mai lent la întrerupere este mai îndelungat (săptămîni, luni), dar 

rareori de intensitate severă. 

Simptome fizice.  

Cardiovasculare  

• tahicardie - ca urmare a stimulării mecanismelor beta-adrenergice; 

• uşoară creştere a TA (prin creşterea presiunii sistolice), dar nu este exclusă 

hipotensiunea arteriala, 

• acuze sau semne de tip anginos, haşişul determinînd un deficit de oxigenare miocardică  



• stări sincopale, colapsului cardio-vascular (îndeosebi în intoxicaţiile acute). hiperemie 

facială 

• hiperemie conjunctivală, uneori inclusiv a pleoapelor 

 

Respiratorii 

• traheo-bronşite de tip iritativ; 

• tuse iritativă; 

• crize astmatiforme; 

• depresiune respiratorie; 

• diminuarea funcţiei pulmonare 

• bronhodilatare; 

• risc carcinogenetic pulmonar mai crescut la fumătorii de haşi 

Digestive 

• uscăciune bucală şi faringiene sau dimpotrivă, hipersalivaţie; 

• dureri sau crampe gastrice; 

• greţuri, vărsături; 

• uneori creşterea peristaltismului intestinal şi diaree 

• creşterea apetitului pentru dulciuri, în prezenţa unei glicemii crescute şi/sau creşterea 

apetitului pentru mîncărurile sărate (junk food).  

Sistemului Nervos Central 

• cefalee; 

• ameţeli; 

• senzaţii sau crize vertiginoase; 

• hiperestezie cutanată, superficială la presiune şi dureroasă; 

• horipilaţie sau fenomene anestezice 

• hiperestezie senzorială vizuală cu fenomene sinestezice (auditive şi vizuale) 

• tinitus 

• dilatare pupilară (mioză) cu reflexe leneşe, întîrziate la stimularea luminoasă a pupilei; 

nistagmus lateral; tulburări de acomodare, scăderea presiunii intraoculare; 

• tremurături de intensitate variabilă ale mîinilor, buzelor, limbii, pleoapelor; 

• ataxie, tulburări de coordonare neuro-motorie, creşterea timpului reacţiilor de raspuns 

motor; 

• hiperreflexie osteo-tendinoasă şi cutanată; 

• perturbarea cenestezică cu apariţia fenomenelor subiective de levitatie (plutire); 

• euforie; 

• senzaţie de “încetinire a curgerii timpului”;.  

Tulburări vegetative au fost descrise printre simptomele menţionate mai sus pentru fiecare aparat 

sau sistem. La simptomele descrise se adăugă: 

• crizele sudorale,  

• hipotermie sau hipertermie.  

Alte efecte 

• alterarea imunităţii,  

• fetotoxicitate (substanţa activă penetrînd uşor bariera fetoplacentară),  

• oligospermie cu nivele hormonale normale de hormoni sexuali.  



• dismenoree 

• inhibă în concentraţii micromolare (nanograme) formarea ADN în celulele aflate în diviziune, 

provocînd un efect mitotrop negativ  

Abord terapeutic 

În general nu există un trtament specific farmacologic. Abordul psihoterapeutic este în prim plan. 

Erori de evitat  

• minimalizarea riscurilor potenţiale ale consumului excesin şi îndelungat (carcinogenetic, 

imunologic, cardiovascular, sexual, comportamental) 

• nediscutarea unei terapii detox şi psihoterapii de decondiţionare şi evitare a drogului 

 

 

 

Barbiturice şi sedative. 

Date generale. Reprezintă o clasă foarte vastă de medicamente larg utilizate, atît în medicină 

generală cît şi în psihiatrie, ele fiind considerate, prin proprietăţile lor terapeutice, "tranchilizante 

minore", în comparaţie cu substanţele antidepresive sau cele neuroleptice. 

 Tranchilizantele minore sînt folosite în principal în tratamentul stărilor anxioase dar sînt 

recomandate şi în alte tulburări psihice: depresie, atacuri de panică, fobie socială, tulburare 

bipolară tip I, akathisie şi sindroame de sevraj. În tratamentul acestor afecţiuni, benzodiazepinele 

au substituit în mare parte barbituricele, atît datorită indicelui terapeutic mai mare sedativ, 

hipnotic, anticonvulsivant, anestezic şi miorelaxant cît şi potenţialului adictiv mai scăzut.  

Dependenţa la barbiturice şi sedative.  

Modalităţile după care se dezvoltă abuzul, toleranţa şi dependenţa sunt diferite de la o persoană la 

alta.De multe ori, spre a-şi înfrînge insomnia sau anxietatea se apelează la prescripţia medicală, la 

care în cazul toxicomaniei la tranchilizantele minore, pacientul nu respectă indicaţiile medicale 

privind doza şi frecvenţa administrării medicamentului şi începe sa crescă din proprie iniţiativă 

cantitatea de medicament ingerată. În asemenea situaţii se remarcă deseori că, în devenirea sa 

toxicomanul merge de la un medic la altul pentru a obţine cantitatea crescută de substanţă pe care 

simte nevoia s-o ingere abuziv..  

O alta modalitate se constată la adolescenţii şi tinerii pînă la 20 ani care consumă asemenea 

substaţe în grup, eventual în asociere cu alcool.  

Un loc aparte îl ocupă alcoolicii la care toleranţa şi dependenţa la barbiturice se dezvoltă rapid 

avînd în vedere că substanţele barbiturice sunt apropiate din punctul de vedere al modalităţilor de 

influienţă asupra SNC.  

Dependenţa fizică la consumul abuziv apare după 6 luni la barbiturice 

Barbituricele - substanţe puţin folosite în prezent, datorită uşurinţei instalării dependenţei, 

inducerii episoadelor confuzive la vîrstnici şi favorizării trecerii la actul suicidar la depresivi. 

Sînt absorbite rapid pe cale rectală sau orală, metabolizarea avînd loc la nivel hepatic cu stimularea 

enzimelor microzomale. 

După timpul de acţiune barbituricile se împart în: 

 - barbiturice cu acţiune prelungită (peste 8 ore): Fenobarbital (Luminal), Mefobarbital, 

Heptabarbital, Butobarbital. 

 - barbiturice cu acţiune medie (1-8 ore): Amobarbital (Amital), Pentobarbital (Nembutal), 

Hexobarbital, Secobarbital (Seconal - retras de pe piaţă din 1990). 

- barbiturice cu acţiune ultrarapidă, sub o oră, se pot utiliza 

ca hipnotice (de ex. Optanox 50-100 mg la culcare), dar cel mai  



- frecvent se folosesc în anestezie (Penthotal), avînd însă risc 

de laringospasm şi hipertensiune arterială la administrarea rapidă. 

 Barbituricele, în afara dependenţei fizice şi psihice pe care o induc, prezintă şi alte efecte 

secundare majore, dintre care menţionăm: 

• somnolenţa diurnă 

• confuzie la vîrstnici, excitaţie paradoxală la copii 

• anemie prin carenţă de acid folic 

• osteomalacie, rahitism carenţial 

• algodistrofii 

• crize severe de algii abdominale şi tulburări psihotice la 

pacienţii cu porfirie ereditară. 

• reacţii cutanate alergice. 

Dependenţa fizică şi psihică se instalează rapid, iar la întreruperea bruscă a tratamentului apar 

grave simptome de sevraj. Abstinenţa la barbiturice determină în 1-3 zile de la siatarea  bruscă a 

consumului de barbiturice, simptomele minore remiţîndu-se în 3 zile.  

În cazurile cu debut. după 4-6 zile şi durată de 3-8 zile se pot instala simptome majore: 

• confuzie 

• dezorientare 

• halucinaţii auditive şi vizuale 

• tulburări de gust şi miros 

• hiperacuzie 

• stare de rău epileptic 

• scădere ponderală. 

Dezvoltarea toleranţei la barbiturice consumate în cantităţi ce depăşesc dozele terapeutice ţine de 

cel puţin doi factori: stimularea de către substanţele barbiturice a degradării lor metabolice prin 

inducţie enzimatică hepatică, ceea ce înseamnă o intensificare a metabolismului hepatic şi ca 

urmare reducerea  

duratei de acţiune a barbituricului ingerat; un al doilea mecanism al toleranfei şi dependenţei îl 

reprezintă adaptarea sistemului nervos la acţiunea substanţelor barbiturice în exces. În procesul de 

adaptare al SNC intervin mediatorii chimici ai transmiterii influxului nervos: acetilcolina. acidul 

gama-amino-butinic (GABA) care contribuie la instalarea tolerantei ca şi a dependentei fizice şi 

psihice la dozele consumate abuziv de barbiturice. Dependenţa psihică se raporteaza şi este în parte 

condiţionată de trăsăturile particulare ale personalitatii premorbide ale consumatorului, iar 

dependenţa fizică este conditionată de tulburările somatice care apar evidente în momentul cînd se 

instaleaza simptomatologia de sevraj (abstinenţa).  

Abord terapeutic 

În general patru strategii sunt de avut în vedere: 

1. Descreşterea graduală a agentului dependenţei 

2. Substituirea agentului adictiv cu un barbituric cu acţiune îndelungată şi apoi reducerea 

graduală a acestuia 

3. La cei la care există asocierea alcool-sedative se poate utiliza substituţia cu o BZD cu durată 

lungă de acţiune (de ex. Clordiazepoxid) şi reducerea ulterioară a acestuia în 1-2 săptămîni 

4. Sistarea sedativului şi administrarea de anticonvulsivante de genul Valproatului sau 

Carbamazepinei 200-800 mg/zi 

Erori de evitat  

• nerecunoaşterea şi netratarea semnelor şi simptomelor sau a atingerilor organelor 



• neadministrarea de anticonvulsivante, cînd dozele de substituţie nu  pot fi corect evaluate 

• administration de droguri epileptogene 

 

 

 

Titlul: Alcolismul (conduitele alcolice) 

Sumarul capitolului 

Acest capitol cuprinde o serie de date generale privind noţiunile de “alcoolism” “sindrom de 

dependenţă alcooliciă” şi o serie de termeni derivaţi. În continuare sunt tratate aspecte legate de 

clinica conduitelor alcolice acute şi cronice. Un subcapitol se referă la abordarea terapeutică a 

alcolismului acut şi cronic: scopul tratamentului cu cei timpi de abordare: precura, cura propriu 

zisă şi postcura sau abordul terapeutic pe termen lung. Un subcapitol separat se referă la 

tratamentul psihoterapeutic: psihoterapie individuală şi de grup, terapii psihodinamice, terapia 

familiei, prevenţia recăderilor. Sînt trecute în revistă în continuare problemele legate de grupurile 

şi reţelele de suport, comunităţi terapeutice, alcoolicii anonimi şi programele de grup de “12 paşi”. 

Capitolul se încheie cu referinţele bibliografice. 

Obiectivele capitolului 

Acest capitol se adresează specialiştilor din domeniu, precum şi medicilor generalişti interesaţi în 

abordarea terapeutică complexă a persoanelor dependente de alcool. Obiectivul său principal este 

de a oferi date pragmatice medicilor clinicieni, nurse, psihologi şi lucrători sociali încadraţi într-o 

echipă terapeutică. 

Subcapitole 

• Date generale 

• Date clinice - intoxicaţia alcoolică acută 

        - intoxicaţia alcolică cronică: sindromul alcolismului cronic 

  * date biologice 

    * date clinice 

* ghidaj diagnostic 

* diagnosticul dual 

         - aspecte clinice particulare 

•  Abord terapeutic 

• scopul tratamentului: problema abstinenţei totale, criterii “de vindecare” 

• cei trei timpi ai abordului terapeutic: 

* precura:  - problema depistării precoce 

- pregătirea psihologică a curei  

- evaluarea pacientului 

* cura propriu zisă: - cura de sevraj 

- condiţionarea repulsivă 

- măsuri de ordin psihoterapic în cursul curei de sevraj 

* post-cura, abordul terapeutic pe termen lung: - terapii framacologice 

- abordări psihoterapeutice 

- grupuri de suport tip AA 

 

Date generale. 

Conform opiniei Comitetului de Experţi OMS, noţiunea de sindrom de dependenţă alcoolică este 

de preferat utilizării aceleia mai răspândite dar imprecise de alcoolism. Toate consecinţele 



secundare rezultate în urma consumului excesiv de alcool, fie că implică sau nu existenţa unui 

sindrom de dependenţă, pot fi considerate ca fiind incapacităţi legate de consumul de alcool. O 

asemenea fragmentare a conceptului tradiţional de alcoolism, ar presupune o mai bună definire, 

vis-a-vis de sindromul de dependenţă alcoolică, a unor noţiuni cum ar fi acelea de abuz de alcool, 

sau consum excesiv (sau abuziv) de alcool, sau termenul de alcoolizare. Până la ora actuală nu 

există un acord la nivel internaţional, referitor la asemenea noţiuni, a căror definire nu poate fi 

decât arbitrară şi subiectivă, dar obiectivabilă, în orice caz, în cadrul tremenului mai larg de 

sindrom de dependenţă alcoolică. 

Băutorul excesiv (Keller &  Mc Cormick, 1968) este o persoană care bea de o manieră excesivă: 

• Într-o cantitate excesivă 

a. În termeni de echivalent caloric cotidian al dozei de alcool ingerate, ar exista un exces de 

aport de alcool mai mare de 20% din raţia calorică cotidiană. 

b. Din punct de vedere al efectului temporar determină o stare de intoxicaţie alcoolică acută. 

• De o manieră excesivă în timp. 

a. Pe termen scurt (beţii alcoolice acute) 

b. Pe termen lung, ceea ce antrenează, consecutiv alcoolizărilor repetate, instalerea 

sindromului de dependenţă ca o consecinţă a unor episoade de beţie repetate sau unei absorbţii 

continue dar care nu se manifestă aproape niciodată printr-o simptomatologie clinică foarte 

manifestă. 

• Cantităţi ale căror efecte sunt excesive 

a. Prin comparaţie cu efectele alcoolului asupra celor care consumă în grup 

b. Prin comparare cu cutumele unei alte colectivităţi ale cărei norme sunt diferite în materie 

de consum de alcool. 

c. Din punctul de vedere al comunităţii la care aparţine băutorul 

d. Din punct de vedere medical (al sănătăţii) celui în cauză 

e. Din punctul de vedere al vieţii sociale sau familiale a consumatorului, al activităţii sale 

profesionale sau a situaţiei sale financiare. 

• Cantităţi excesive în plan etiologic, cultural, fizic sau psihologic, cu generarea riscului 

de dependenţă alcoolică 

Noţiunea de “abuz de alcool” este un termen care acoperă, teoretic,  aproape în întregime pe acela 

de consum excesiv. În fapt, examinarea criteriilor de diagnostic recomandate de DSM pentru 

“abuzul de alcool” sugerează că această entitate  împrumută de fapt atât noţiuni ce indică un 

consum excesiv (retragerea socială sau dificultăţile familiale generate de consumul de alcool de 

exemplu) cât şi cele care indică un anumit grad de dependenţă psihologică sau somatică (noţiunea 

de “pierderea autocontrolului”, nevoia de a bea zilnic, etc.). 

Noţiunea de “alcoolizare”, în fine, este şi ea obiectul unor critici şi aproximări. Ea apare în general 

ca o conduită intermediară între o modalitate de consum non patologic, integrat cutumelor sociale 

şi consumul excesiv. Keller şi Mc Cormick o definesc ca pe “un consum zilnic sau foarte frecvent 

a unor cantităţi mari de băuturi alcolizate, considerată fie ca un fenomen infracclinic, fie ca un 

proces patologic”. Respectiva delimitare între “conduitele de alcoolizare”  şi “conduitele de 

consum excesiv şi abuz de alcool” nu poate fi decât una nesigură şi aproximativă. 

Diferitele etape de utilizare a alcoolului.  Van Dijk propune (1979) o “schemă”  care ţine cont 

de o manieră pertinentă, de diferitele modalităţi evolutive  ale relaţiei individului cu alcoolul şi 

interrelaţiile posibile între aceste diverse comportamente. O asemenea abordare  are meritul de a 

sublinia în ce măsură, în materie de alcoolism, diferitele delimitări sun nesigure şi modulate de 

factori de apartenenţă, integrare, reguli sociale adesea inconştiente ce variază de la o ţară la alta, 



sex (bărbatul este “mai autorizat” să bea decât femeia), vârstă, religie, clasă sau statut social, norme 

sau valori sociale etc. Altfel spus: “de la fiecare membru al unei societăţi, este aşteptat un anumit 

comportament faţă de alcool” (Van Dijk) 

• Primul contact cu alcoolul. Are loc la vârste diferite şi în circumstanţe diverse cu efecte 

variate. Un grup restrâns de subiecţi se opresc după acest prim contact. Întreruperea oricărui 

contact cu alcoolul în acest stadiu ţine în genere de factori biologici care condiţionează o intoleraţă 

fiziologică faţă de alcool, sau de factori culturali sau religioşi particulari. Majoritatea subiecţilor 

ating stadiul al doilea, cel experimental. 

• Stadiul “experimental”. Subiectul “învaţă” să controleze deversele băuturi alcoolice, 

propria sa capacitate de a bea, preferinţele pentru anumite modalităţi de alcoolizare, reglementările 

scrise sau implicite privitoare la consumul de alcool. Un grup relativ restrâns de subiecţi, pot 

rămâne cantonaţi la acest stadiu şi incetează consumul după această perioadă “experimentală” mai 

lungă sau mai scurtă. Majoritatea ating stadiul următor, cel al consumului de alcool aşa cum îl 

presupune uzajul social. 

• Stadiul de alcoolizare “integrată”. Reprezintă pentru marea majoritate comportamentul 

defnitiv faţă de alcool. El este legat atât de anumite reguli socio-culturale ale societăţii de 

apartenenţă ale subiectului în cuză, cât şi de factori personali de preferinţe, gust, toleranţă 

individuală, posibilităţi financiare, etc. La toate acestea vin să se adauge factori mai specifici ţinând 

de tradiţii familiale, amiciţii, microgrup social, ş.a.m.d. “Maniera de a bea a unui subiect, este 

legată de factori macrosociali, meso şi microsociali” (Van Dijk). Lucrul acesta atestă în egală 

măsură, marea varieatate de a conduitelor de alcoolizare individuală, pe de o parte cât şi caracterul 

non arbitrar, ci relativ clar şi structurat al acestor conduite. Aceşti “băutori integraţi” sau “sociali” 

pot, dintr-un motiv sau altul, să-şi reducă brusc sau progresiv consumul de alcool. Majoritatea 

păstrează, cu unele mici variaţii, habitudinile stabile de alcoolizare, pe când un număr mic dintre 

ei îşi vor spori progresiv consumul până la stadiul de alcoolizare excesivă. 

• Stadiul de alcoolizare excesivă. În acest stadiu, ce include atât noţiunea de “băutori 

excesivi” cât şi aria mai largă a acelor “incapacităţi legate de consumul de alcool” sau a “băutorilor 

cu probleme”, o cantitatea prea mare de alcool este consumată mult prea frecvent. Lucrul acesta 

poate fi apreciat în domenii diverse cum ar fi sănătatea fizică sau mentală, bunăstarea generală, 

calitatea relaţiilor conjugale, familiale şi sociale, sstuaţia profesională, financiară, implicaţiile de 

ordin legal ş.a.m.d. O parte dintre aceşti băutori excesivi, din raţiuni diverse pot fi aduşi în situaţia 

de a-şi diminua consumul, fie pentru a ajunge la un nivel anterior (de utilizator integrat) fie pînă 

la nivelul de abstinenţă totală. O altă parte vor rămâne consumatori excesivi, la un nivel pe care 

am putea să-l denumim stabil, iar în fine, o altă parte vor atinge stadiul final acela al dependenţei. 

• Stadiul de dependenţă. Se caracterizează printr-o dublă dependenţă: fiziologică şi 

psihologică faţă de alcool. Subiectul îşi pierde orice libertate de decizie, orice posibilitate de a sista 

sau nu consumul de alcool. Această “pierdere a controlului” cum o denumea Jellinek, “pierdere a 

libertăţii” (Fouquet), sau “alterare a controlului” (Edwards), poate varia, mai mult sau mai puţin, 

sub presiunea exteriorului sau în funcţie de anumiţi factori individuali. Van Dijk, insistă asupra 

faptului că, chiar şi în acest stadiu, conduita alcoolică nu este fixată iremediabil şi că subiectul 

dependent poate, în anumite momente, să-şi modifice consumul adaptându-l uzajelor sociale ale 

mediului său socio-cultural. În absenţa tratamentului,  utilizarea necontrolată se perenizează sau 

evoluează către complicaţii grave de diverse ordine. O minoritate de astfel de alcoolici (între 2 şi 

15% după diferite surse) pot să reajungă la stadiul de uzaj social integrat; după Edwards, 1977, 

stadiul de dependenţă este mai curând un sindrom decât o maladie: lăsând la o parte dependenţa 



care constituie pivotul central, aspectele clinice şi etiologia acestor stări diferă foarte mult de la un 

individ la altul. 

 

Date clinice - intoxicaţia alcoolică acută.  Beţia sau intoxicaţia alcoolică acută (IAA) reprezintă 

manifestările comportamentale ale acţiunii etanolului asupra celulelor cerebrale. Concentraţii 

scăzute de alcoolul exercită un efect stimulant asupra activităţii neuronale şi posedă un efect 

depresor central în doze mai ridicate.  În mod curent este obiceiul de a se realiza o distincţie între 

beţia simplă şi beţia complicată sau patologică  şi una şi cealaltă putându-se observa atât la 

alcoolicul cronic, cel mai adesea în formele primare paroxistice , cât şi, cu titlu de excepţie, la 

consumatorul social sau la cel ocazional de alcool. 

Beţia simplă.  Intoxicaţia alcoolică acută necomlicată sau simplă se derulează în trei faze: 

• fază de excitaţie psiho-motorie simplă 

• fază de incoordonare şi acompaniată de depresie a activităţii nervose superioare; 

• fază comatoasă 

Faza de excitaţie psiho-motorie se înregistrează la alcoolemii ce variază între 1-2 g%0. 

Manifestările clinice includ: dezinhibiţie, euforie, logoree, superficialitatea, familiaritatea 

excesivă. Psihologic, se datorează unei diminuări a cezurii corticale şi o liberalizare a tendinţelor 

instinctuale. Atenţia voluntară, timpii de reacţie neuro-motorie, judecata , memoria sunt alterate în 

grade variate în raport cu cantitatea de alcool ingerată. Cu toată euforia superficială dispoziţia este 

labilă şi oscilează, adesea rapid de la expansivitatea la tristeţie sau agresivitate. 

Faza de incoordonare. (Burner) corespunde fazelor de început a inhibiţiei SNC, alcoolemia 

depăşind 2g%0. În plan psihic se caracterizează prin accentuarea tulburărilor de gândire până la 

incoerenţa ideatorie apoi progresiv până la o veritabilă stare confuzională. Starea de vigilitatea se 

alterează până la somnolenţă şi torpoare, în plan neurologic este evidentă incoordonarea motorie: 

mersul ete ataxic, ebrios, se notează un tremor, dismetrie, sindrom cerebelos cinetic şi static. 

Acuitatea vizuală şi auditivă sunt perturbate: se poate observa o diplopie, uneori chiar midriază. 

Se constată şi alte tulburări neurologice, în special un sindrom vestibular generator de vertije 

rotatorii acompaniate de greţuri şi vărsături. Se mai notează o disfuncţie vegetativă manifestată 

prin tahicardie, tahipnee, tulburări vaso-motorii în special la nivelul feţei şi extremităţilor. 

Faza comatoasă. Apare dincolo de alcolemii de 3g%0 şi peste. Subiectul devine insensibil la orice 

excitaţie motorie sau senzorială. Coma este profundă, fără semne de localizare neurologică; 

pupilele sunt midriatice areactive, există o hipotonie musculară, cu areflexivitate osteo-tendinoasă. 

Vegetativ se notează o hipotermie care poate fi considerabilă cu diminuarea temperaturii centrale 

cu până la 5-6C (Laprevote-Heully), bradicardie sinusală, respiraţie dificilă stertoroasă. 

Hipotensiunea arterială ridică în discuţie pericolul potenţial al unui colaps cardio-vascular fatal, 

cu atât mai redutabil cu cât alcoolizarea a fost mai masivă şi mai rapidă. Se semnalează şi aczuri 

mortale prin regurgitare alimentară, hemoragii menigo-cerebrale sau factori supra adăugaţi (cum 

ar fi frigul). În majoritatea cazurilor subiectul iese din starea de comă după câteva ore păstrând o 

amnezie lacunară asupra întregului episod. 

Beţiile patologice. Sunt forme care acompaniază o serie de alcoolisme primare sau secundare, mai 

frecvente atunci când sunt asociate unor tulburări grave de personalitate (personalităţi psihopate, 

sociopate, borderline), unui alcoolism secundar, psihoze cronice, sau unor tulburări organice 

cerebrale (epilepsie, psihosindroame organice cerebrale, etc.). Beţiile patologice pot realiza 

statusuri de o mare periculozitate, legate de dezinhibiţia şi liberalizarea unei agresivităţi deseori 

latente, subtensionate de factori pasionali, stări care pot conduce la acte suicidare sau 

heteroagresive grave. Beţia patologică, succede unei ingestii recente masive şi se caracterizează 



prin durata mare a episodului (adesea mai multe ore) şi o tendinţă la recidivă redutabilă. Garnier a 

fost primul care a realizat o descriere clasică a acestor stări, distingând trei situaţii clinice posibile: 

• Beţia excito-motorie, formă clinică ce realizează o veritabilă stare de furie paroxistică, 

adesea clastică, cu developarea unei violenţe fizice greu controlabile. Criza poate dura mai multe 

ore şi sfârşeşte de regulă printr-o comă, urmată de amnezie lacunară. 

• Beţia halucinatorie realizează în forma sa minoră, o distorsiune severă, “de coşmar” a 

realitţii (Caire & Caroli), iar în forma majoră crează o stare halucinatorie stufoasă alimentată de 

fenomene vizuale şi auditive susceptibile de a fi confundate cu un delirium tremens. 

• Beţia delirantă realizează tabloul mai “calm” al unui episod delirant în care se asociază 

tematici de gelozie, de persecuţie, grandoare sau autodenunţare delirantă. Periculozitatea 

potenţială ţine de o prevalenţă a tematicilor de gelozie sau de persecuţie, în vreme ce ideaţia de 

culpabilitate delirantă poate conduce la suicid. 

• Beţia zisă “convulsivă”(S. Brion) este o formă clinică care ar putea fi considerată în 

categoria beţiilor patologice: ea comportă o criză comiţială declanşată de o ingestie masivă de 

băuturi alcoolice, la un subiect cunoscut cu epilepsie sau având o predispoziţie în acest sens. 

Prognosticul intoxicaţiilor alcoolice acute. Prognosticul IAA este  condiţionat de factori multipli. 

În forma acută simplă, prognosticul este în general bun, cu atât mai mult cu cât alcoolemia este 

mai mică de 3g%0. El poate fi complicat prin apariţia unor complicaţii biologice cum ar fi: 

hipoglicemia postalcoolică, observată mai ales la consumatorii cronici, denutriţi. Trebuieşte 

căutată sistematic, dacă revenirea stării de vigilitate nu se obţine rapid, în toate IAA severe; 

hipertonia osmolară, asociată deshidratării celulare; 

hiperlipemia, acidoza care pot fi de tip mixt metabolic şi respirator; 

hiperuricemia, legată adesea de hiperlactacidemie care modifică eliminarea renală a acidului uric; 

 vârsta: intoxicaţia alcoolică este mult mai gravă la copil, doza letală de etanol fiind undeva 

în jurul a 5g/kg greutate corporală, adică jumătate din cea a adultului. 

 starea de nemâncare accentuează riscul de hipoglicemie chiar şi la alcoolemii moderate; 

 terenul individual care poate fi debilizat de o afecţiune cardiacă, renală sau hepatică, sau 

de o intoxicaţie cronică asociată, cea tabagică în special; 

 gastrectomia, accelerează absorbţia intestinală de alcool; 

 expunerea la frig, sau dimpotrivă la căldură precum şi la deshidratarea, condiţii care 

modifică viteza de absorbţie a alcoolului şi metabolismul său. 

Intoxicaţia alcoolică cronică. Conduitele alcoolice cronice, necesită în descrierea lor o anumită 

diferenţiere (chiar dacă este una cumva artificială) a unor aspecte bilogice, somatice şi 

psihopatologice comune tuturor conduitelor de consum abuziv de alcool instalate, reunite sub 

aspectul “sindromului de impregnare alcoolică”. Oricare ar fi modalităţile şi precocitatea instalării 

sale abuzul prelungit de alcool antrenează mai lent sau mai rapid (dar rar înainte de 10-12 ani de 

consum excesiv) apariţia unui tablou clinic de impregnare alcoolică cronică. Este vorba de o 

constelaţie de simptome prezente sau nu în funcţie de caz, de intensitate variabilă şi a căror 

regrupare frecventă conferă alcoolismului cronic o unicitate semiologică aparentă. În decursul 

timpului, adesea unul dintre elementele sindromului alcoolic îşi afirmă prevalenţa şi antrenează 

atenuarea celorlalte diferenţe constatate la instalarea conduitelor alcoolice. 

Elementele sindromului de impregnare alcoolică cronică. Principalele elemente ce compun 

sindromul sunt: 

Un habitus caracteristic. Asociază o coloraţie particulară a faciesului ce poate varia de la aspectul 

eritrozic la cel de “cărămidă arsă” caracteristic, asociat uneori cu un uşor edem al pleoapelor şi o 

lăcrimare caracteristică; o halenă particulară  a respiraţiei, transpiraţii, tremor al extremităţilor şi 



de atitudine (care este un tremor mai grosier amplu şi rapid, apărând la maximum în cursul gesticii 

fine). Cvaziconstanţa stărilor de sevraj a minima la alcoolicul dependent, apărând în special 

dimineaţa, se manifestă  sub forma unor intricări a semnelor de impregnare cu manifestări minore 

de sevraj sub forma tremurăturilor, transpiraţiilor, anxietăţii şi iritabilităţii matinale. 

Simptome somatice. Lăsând deoparte tremorul, cele mai caracteristice sunt pituita matinală 

consistând în vărsături matinale a jeun a unui lichid acid de aspect albuminos, crampele musculare 

în general la nivelul moletului şi mai accentuate noaptea (atestând în fapt o polinevrită la debut). 

Toate stigmatele unor complicaţii hepatice, digestive, neurologice, cardio-vasculare pot să fie 

observate, câteodată în prim plan şi necesită un bilanţ clinic şi biologic complet.  

Simptome ce atestă instalarea unei dependenţe. Diferitele aspecte ale dependenţei psihologice şi 

fiziologice, aşa cum sunt privite de OMS sunt cunoscute şi descrise. Prezenţa lor, inconstantă şi 

variabilă ca intensitate, asociată modificărilor progresive ale toleranţei contribuie la unicitatea 

semiologică a sindromului de impregnare alcoolică cronică. 

 Dependenţa psihologică se instalează de o manieră progresivă mai mult sau mai puţin precoce. 

Vârsta debutului dependenţei şi rapiditatea instalării sale par să varieze mult în funcţie de fiecare 

subiect în parte. După Madden, 1989, o perioadă de mai mulţi ani de consum excesiv la un subiect 

între 20 – 30 ani antrenează apariţia unei dependenţe către vârsta de 30, determinând o primă 

spitalizare pentru alcoolism între 35 şi 45 ani în medie. La femei, consumul excesiv debutează de 

regulă la o vârstă mai avansată, către 30 ani şi poate antrena o dependenţă foarte rapidă în decurs 

de 6 – 18 luni. Evoluţia mai recentă a modalităţilor de consum cu deplasarea spre vârste din ce în 

ce mai tinere, tinde să modifice aceste date. În esenţă întregul comportament al alcoolicului 

dependent este centrat pe alcool: interesul pentru activităţile exterioare se estompează, forţa 

legăturilor relaţionale şi afective se atenuează în favoarea unui interes aproape unic pentru 

alcoolizare. 

 Dependenţa fiziologică se manifestă prin apariţia  simptomelor de sevraj. Accidentele de sevraj 

de tipul delirium tremens, predelirium, convulsiile de sevraj, sunt unele din manifestările cele mai 

spectaculare, fiind descrise în toate tratatele. Micile semne de sevraj sunt cele mai frecvente şi se 

observă cu ocazia sevrajelor voluntare: sunt maximale la 24 – 36 de ore după sevrajul total şi pot 

persista câteva zile. Ele acompaniază dealtfel evoluţia conduitelor alcoolice netratate, survenind 

în genere dimineaţa după abstinenţa din cursul nopţii. Este vorba de simptome neuro-musculare 

(tremurături ale mâinilor şi limbii, crampe, parestezii), digestive (grţuri, vărsături), neuro-

vegetative (transpiraţii, tahicardie, hipotensiune ortostatică) şi psihice (anxietate, iritabilitate, 

dispoziţie depresivă), simptome care se regăsesc uneori regrupate sub termenul de “sindrom 

hiperestezic hiperemotiv”, ce se asociază adesea cu tulburări hipnice (insomnie, coşmaruri). Toate 

aceste tulburări sunt în mod special calmate de ingestia de alcool. Dependentul alcoolic are astfel 

tendinţa de a bea încă de la începutul dimineţii, mai puţin datorită nevoii psihologice cât din 

necesităţi fiziologice: alcoolizarea matinală devine singurul remediu  faţă de simptomele de sevraj, 

în mod special faţă de tremurături şi disforie. 

 Evoluţia toleranţei faţă de alcool face şi ea parte din sindromul alcoolic ale cărui aspecte le 

condiţionează într-o oarecare măsură: toleranţa pentru alcool, într-o primă perioadă permite 

creşterea în paralel a consumului. Această fază “fericită” a conduitelor alcoolice amorsează 

instalarea dependenţei: cantităţi prea mari de alcool sunt consumate prea frecvent, fără ca vreo 

tulburare fizică, comportamentală sau psihică să survină ca un semnal de alarmă. Conduita 

subiectului este în felul acesta întărită de către dezvoltarea toleranţei. Într-o a doua etapă, adesea 

destul de tardivă în decursul evoluţiei, toleranţa are tendinţa de a descreşte progresiv: dezvoltarea 

sistemelor de degradare catabolică paralelă a etanolului şi în special sistemul microsomial hepatic 



(M.E.O.S.) nu mai poate face faţă unui metabolism depăşit de excesele de consum. Alcoolicul nu 

mai suportă în consecinţă alcoolul şi, deşi îşi restrânge consumul, intoxicaţia acută se instalează 

cu rapiditate, în absenţa efectelor psihice pozitive abţinute altădată. Numai farmaco-dependenţa 

instalată în paralel mai poate explica în aceste condiţii perpetuarea unei conduite destructive, sursă 

a multiple reîntăriri negative dar insuficiente pentru a-i antrena extincţia. 

Stigmatele biologice ale consumului cronic de alcool. O serie de examene complementare sunt 

actualmente utilizate pentru a reliefa consumul abuziv de alcool; ele servesc atât pentru depistarea 

abuzului alcoolic repetat, cât şi pentru supravegherea menţinerii abstinenţei. Independent de 

celelalte perturbări biologice multiple legate de de complicaţiile somatice diverse consecutive 

consumului abuziv prelungit de alcool, ele constituie stigmatele biologice ale sindromului 

alcoolic. În principal este vorba de:  

 Dozajul seric al gamma-glutamyl transferaza ((-GT). Creşterea nivelului seric al acestei 

enzime la băutorii excesivi de alcool a fost  semnalată pentru prima dată de către Rosalski în 1972. 

Înafara abuzului de alcool, o serie de alte afecţiuni hepatice, în special colostaza şi carcinomul 

hepatic secundar, precum şi anumite medicamente (fenobatbital, fenitoină mai ales) pot determina 

o creştere a acestei enzime. După Weill, 1981, ar exista circa 12%  “falşi pozitivi”, (ceeea ce 

conferă totuşi o specificitate de detecţie de 88% a băutorilor excesivi), după cum o serie de alte 

statistici notează între 15 până la 30% de rezultate “fals negative” a căror explicaţie este 

necunoscută. După Weill, o creştere a (-GT survine după o perioadă de consum de circa trei patru 

săptămâni. S-a sugerat utilizarea unui test de scădere a nivelului (-GT: o abstinenţă de cinci zile ar 

antrena în principiu o descreştere a acestui nivel enzimatic anterior crescut, ca o dovadă a existenţei 

unui consum excesiv de alcool. O absenţă a diminuării nivelului (-GT semnifică un rezultat 

neconcludent. Chiar dacă se poate dovedi un instrument util în depistare şi poate şi un instrument 

terapeutic a cărui utilizare “psihoterapeutică” poate fi luată în discuţie în cursul sevrajului, dozarea 

(-GT nu poate fi considerată ca un mijloc precis de cuantificare sau delimitare a abuzului etanolic. 

 Volumul mediu eritrocitar (VEM). O parte din băutorii excesivi prezintă un VEM ridicat, 

peste 97 3, limita superioară a valorii de referinţă. Cauzele macrocitozei sunt de fapt numeroase 

şi specificitatea VEM în depistarea consumului excesiv de alcool nu este evaluată decât la cca. 

50%, deci net inferioară (-GT. Marea generalizare a acestei măsurători în cadrul bilanţurilor de 

sănătate, face din ea un mijloc util de apreciere retrospectivă a vechimii consumului excesiv de 

alcool. 

 Raportul IgA/transferină. Creşterea raportului seric IgA/transferină, proteină sintetizată  la 

nivel hepatic şi acţionând în transferul Fe, la valori mai mari de 2, ar fi specifică unei ciroze 

hepatice alcoolice în stadiile de debut. Metoda permite un diagnostic relativ precoce şi poate seziza 

o reîntoarcere la normal în cazul sevrajului.  

 Testele functiilor hepatice (de ex., transaminaza glutamic oxaloacetică serică (TGOS) şi 

fosfataza alcalină) pot releva o leziune hepatica care este consecinţa băutului excesiv.  

 Poate fi observată o creştere a nivelului lipidelor în sange (de ex., trigliceride şi colesterol 

lipoproteic), care rezultă din scăderea neoglucogenezei asociate cu băutul excesiv. Conţinutul 

ridicat în lipide al sângelui contribuie, de asemenea, la dezvoltarea ficatului gras.  

 Pot apare cocentraţii peste normal ale acidului uric în băutul excesiv, dar acestea sunt relativ 

nespecifice.  

 Cel mai valabil test direct de măsurare a consumului de alcool pe secţiune transversală este 

concentraţia de alcool în sânge, care poate fi utilizată, de asemenea. la aprecierea toleranţei la 

alcool. Un individ cu o concentraţie de 1oo mg etanol/decilitrul de sânge şi care nu prezintă sernne 



de intoxicatie poate fi de presupus că a căpătat cel puţin un grad oarecare de toleranţă la alcool. La 

200 m/dl, cei mai mulţi indivizi nontoleranţi prezintă intoxicaţie severă. 

Modificări psihice particulare ale alcoolismului cronic. Consumul prelungit de alcool, oricare 

ar fi diversitatea structurilor psihopatologice pe care el se poate grefa, induce în timp modificări 

psihice ce conferă sindromului alcoolic cronic o unicitate aparentă. Abuzul prelungit de alcool 

poate antrena astfel perturbări ale vieţii afective, ale caracterului sau ale funcţiilor intelectuale 

superioare. 

 Regreiunea afectivă. Se manifestă printr-o accentuare a narcisismului, un dezinteres 

progresiv faţă de familie, soţ şi copii cu toate afirmaţiile contrare, deseori teatralizate, spectaculare 

ale unor sentimente de rejet şi abandon de către  familie, anturaj etc. Sentimentalismul superficial 

şi excesiv din cursul episoadelor de alcoolizare acută contrastează cu mementele de retragere în 

sine, de agresivitate sau indiferentism. Această regresie, asociată caracterului stereotip şi repetitiv 

al atitudinilor psihologice ale alcoolicului induc modificări ale climatului familial ce contribuie la 

perenizarea ei, în strânsă legătură şi cu deteriorarea insidioasă şi progresivă a capacităţilor 

cognitive, mnezice, de abstractizare şi autocritice. 

Nerecunoaşterea intoxicaţiei. Descrisă de foarte multă vreme sub eticheta de “rea credinţă” sau 

“negarea alcoolismului” tendinţa de negare sau minimalizare a consumului este observată în 

majoritatea conduitelor alcoolice. Ea pare responzabilă de un fel de “inaccesibilitate” în cale 

contactului prin empatie. Această modificare a cunoaşterii de sine îmbracă fără doar şi poate 

semnificaţii deverse şi se exprimă prin raţionalizări defensive destul de monomorfe ce merg de la 

negarea oricărui consum (în ciuda oricăror evidenţe), fie minimalizarea sub forma unei referinţe 

la consumul social al altora până la negarea mai mult a dependenţei decât a excesului sub forma 

unor aluzii la capacitatea de a controla cantităţilor consumate. Această atitudine poate fi în unele 

cazuri întărită de anturajul familial (fenomen mult analizat de Krimmel) într-o tentativă de 

revalorizare şi prezervare narcisiacă a grupului familial al alcoolicului. 

Gelozia patologică.Preocupările privitoare la fidelitatea sexuală a partenerului sunt frecvente la 

alcoolicii de ambe sexe. Ele merg de la vagi bănuieli, contemporane episoadelor de beţie, la 

convingeri afirmate şi persistente, câteodată susceptibile să se organizeze într-un model delirant. 

Riscul pasajului la acte hetero-agresive cu ocazia beţiilor simple sau patologice este real. Frecvenţa 

tematicilor de gelozie este importantă: între 42 până la 48%.  

Stările depresive secundare. Frecvenţa stărilor depresive este diferit apreciată în diferitele studii 

epidemiologice: de la 3 la 74% în funcţie de criteriile utilizate şi populaţia de alcoolici studiată. 

Depresia poate îmbrăca asppecte clinice foarte variate: de la un tablou melancoliform sever, la o 

disforie depresivă marcată mai mult prin idei de resemnare şi astenice, decât printr-o ideaţie 

depresivă net exprimată. 

Modificări de caracter. Frecvente în cursul evoluţiei intoxicaţiilor alcoolice cronice, ele sunt legate 

de tulburările afective deja menţionate (regresie, creşterea tendinţelor egocentriste, gelozie, 

disforie labilă), cât şi efectelor particulare dependenţei alcoolice (iritabilitate matinală în legătură 

cu sevrajul nocturn) şi cu deterioararea insidioasă multă vreme infraclinică a funcţiilor intelectuale 

superioare. Este vorba în special de o instabilitate de caracter cu irirtabilitate marcată şi 

imprevizibilă, inconstanţă în reactivitatea la evenimente diverse, accese coleroase bruşte şi 

violente, de obicei de scurtă durată declanşate la motive minore şi favorizate de beţie. Instabilitatea 

caracterială şi impulsivitatea contribuie la alterarea relaţiilor familiale, accentuează izolarea 

afectivă şi socială a alcoolicului: ele au răsunet asupra activităţii profesionale şi pot constitui unul 

din motivele absenteismului şi şomajului. 



Deteriorarea funcţiilor intelectuale superioare. Demenţa alcoolică reprezintă consecinţa 

dramatică şi finală a alcoolismului cronic dar ea nu face obiectul acestui capitol. Dimpotrivă, 

numeroase studii neurofiziologice şi psihometrice încearcă să caracterizeze tipul şi frecvenţa  

disfuncţiilor cerebrale mai precoce şi multă vreme infreclinice, întâlnite la alcoolicii cronici. 

Această deteriorare intelectuală minoră, fluctuantă şi multă vreme compatibilă cu o menţinere 

aparentă şi superficială a legăturilor familiale şi inerţiei socio-profesionale, contribuie de o manieră 

insidioasă la agravarea prognosticului psihiatric şi social şi face soluţiile terapeutice mai aleatorii. 

Frecvenţa cestor deteriorări este diferit apreciată: de la 1.5% la 9% din subiecţii alcoolici 

spitalizaţi. Deşi există numeroase controverse legate de heterogenitatea testelor utilizate, aplicarea 

lor în raport cu sevrajul, dificultatea aprecierii nivelului de alcoolizare cronică ş.a.m.d., s-ar părea 

că aspectul cel mai precoce şi mai caracteristic al acestei disfuncţii ar fi o deterioerare a capacităţii 

de raţionare şi rezolvare a problemelor abstracte, reducerea aptitudinii motorii fine şi a 

percepţiilor complexe. Deteriorarea periferică  a căilor senzorio-motorii, a organelor de simţ şi a 

sistemului muscular contribuie la accentuarea disfuncţionalităţii cerebrale. 

Ghidaj diagnostic. 

Dependenţa de alcool. A se consulta textul şi criteriile pentru dependenţa de o 

substanţă.Dependenţa fiziologică de alcool este indicată de evidenţa simptomelor de toleranţă sau 

a simptomelor de abstinenţă.  

O minoritate de indivizi care au dependenţă alcoo1ică nu au încercat niciodată simptome relevante 

clinic de abstinenţă, şi numai aproximativ 5% dintre indivizii cu abstinenţă de alcool vor încerca 

vreodată complicatiile severe ale abstinentei (de ex. delirium, crize de grad mal).  

Următorii specificanţi pot fi aplicaţi diagnosticului de dependenţă de alcool:  

Cu dependenţă fiziologică  

Fără dependenţă fiziologică.  

Remisiune completă precoce  

Remisiune parţială precoce  

Remisiune completă prelupgită  

Remisune parţială prelungită  

Sub terapie agonistă  

Într-un mediu controlat 

Abuzul de alcool. A se consulta, de asemenea, textul şi criteriile pentru abuzul de o substanţă. 

Eficienţa şcolară şi cea profesionala pot suferi, fie din cauza postefectelor băuturii, fie din cauza 

intoxicaţiei efective la şcoală sau la serviciu; îngrijirea copilului sau responsabilităţile domestice 

pot fi neglijate şi pot surveni absenţe de la şcoală sau de la serviciu în legatura cu alcoolul. Persoana 

poate uza de alcool în circumstanţe periculoase din punct de vedere fizic (de ex. conducerea 

automobilului sau manipularea unui utilaj in timp ce este beat). Pot surveni dificultăţi legale din 

cauza uzului de alcool (de ex., arestări pentru comportamentul din starea de ebrietate ori pentru 

condus sub influenta alcoolului.) În fine, indivizii cu abuz de alcool pot continua să consume 

alcool, în dispreţul cunoaşterii faptului că acesta pune pentru ei probleme sociale sau 

interpersonale importante (de ex., certuri violente cu soţia /soţul/ în timp ce este beat/ă, maltratarea 

copilului). Când aceste probleme sunt acompaniate de proba toleranţei, abstinenţei sau de 

comportament compulsiv în legătura cu alcoolul, trebuie luat în consideraţie mai curând 

diagnosticul de dependenţă de alcool decât cel de abuz de alcool.  

Intoxicatia alcoolică. A se consulta textul şi criteriile pentru intoxicaţia cu o substanţă. Elementul 

esenţial al intoxicatiei alcoolice îl constituie prezenţa de modificări comportamentale sau 

psihologice dezadaptative semnificative care apar în cursul sau la scurt timp după ingestia de alcool 



(criteriile A şi B). Aceste modificări sunt acompaniate de unul sau mai multe criterii C. 

Simptomele nu trebuie sa se datoreze unei condiţii medicale generale şi nici să fie explicate mai 

bine de altă tulburare mentală (criteriul D). Tabloul clinic rezultat este similar cu cel observat în 

cursul intoxicaţiei cu benzodiazepine sau barbiturice. Gradele de incoordonare pot interfera cu 

capacitatea de a conduce şi cu efectuarea activităţilor uzuale, până la punctul de a cauza accidente.  

Criteriile de diagnostic pentru intoxicaţia alcoolică  

A. Ingestie recentă de alcool.  

B. Modificări comportamentale sau psihologice dezadaptative semnificative clinic (de ex., 

comportament sexual sau agresiv inadecvat, labilitate afectivă, deteriorarea judecăţii, funcţionarea 

socială sau profesională inadecvată) care apar în cursul sau la scurt timp după ingestia de alcool.  

C. Unul (sau mai multe) din următoarele semne,apărând în cursul sau la scurt timp după uzul de 

alcool:  

(1) dizartrie;  

(2) incoordonare;  

(3) mers nesigur;  

(4) nistagmus;  

(5) deteriorarea atenţiei sau memoriei;  

(6) stupor sau comă.  

D. Simptomele nu se datorează unei condiţii medicale generale şi nu sunt explicate mai bine de 

altă tulburare mentală.  

Abstinenţa alcoolică. A se consulta, de asemenea, textul şi criteriile pentru abstinenţa la o 

substanţă. Elementul esenţial al abstinenţei de alcool îl constituie prezenţa unui sindrom de 

abstinenţă caracteristic care apare după încetarea (sau reducerea) uzului excesiv şi prelungit de 

alcool (criteriile A şi B). Sindromul de abstinenţă include două sau mai multe din următoarele 

simptome: hiperactivitate vegetativă (de ex., transpiraţie sau puls mai mare de 100), tremor marcat 

al mâinilor, insomnie, greaţă sau vomă, halucinaţii sau iluzii vizuale, tactile sau auditive tranzitorii, 

agitaţie psihomotorie, anxietate şi crize de grand mal. Când sunt observate halucinaţii sau iluzii, 

clinicianul poate specifica "cu perturbări de percepţie”. Simptomele cauzează o deteriorare sau 

detresă sernnificativă clinic în domeniul social, profesional sau în alte domenii importante de 

funcţionare (criteriul C). Simptomele nu trebuie să se datoreze unei condiţii medicale generale şi 

să nu fie explicate mai bine de altă tulburare mentală (de ex., de abstinenţa de sedative, hipnotice 

sau anxiolitice ori de anxietatea generalizată) (criteriul D).  

Următorul specificant poate fi aplicat diagnosticului de abstinenţă la alcool:  

Cu perturbări de perceptie. Acest specificant poate fi menţionat când halucinaţii cu simţ critic 

intact sau iluzii auditive, vizuale sau tactile survin în absenţa deliriumului. Simţul critic intact 

înseamnă că persoana ştie că halucinaţiile sunt induse de substanţă şi nu reprezintă realitatea 

externă. Când halucinaţiile survin în absenţa unui simţ critic intact, trebuie luat în consideraţie 

diagnosticul de tulburare psihotică indusă de o substanţă, cu halucinaţii.  

Criteriile de diagnostic pentru abstinenţa alcoolică  

A. încetarea (sau reducerea) uzului de alcool, care a fost excesiv şi prelungit.  

B. Două (sau mai multe) din următoarele simptome, care survin în decurs de câteva ore sau zile 

dupa criteriul A:  

(1) hiperactivitate vegetativă (de ex., transpiraţii sau  puls mai mare de 100);  

(2) 2) tremor marcat al mâinilor;  

3) insomnie;  

( 4) greaţă sau vomă;  



(5) halucinaţii sau iluzii vizuale, tactile sau auditive;  

(6) agitaţie psihomotorie;  

(7) anxietate;  

(8) crize de grand mal.  

C. Simptomele de la criteriul B cauzează detresa sau deteriorare semnificativă clinic în domeniul 

social, profesional ori în alte domenii importante de funcţionare.  

D. Simptomele nu se datorează unei condiţii medicale generale şi nu sunt explicate mai bine de 

altă tulburare mentală.  

De specificat dacă:  

Cu perturbari de perceptie 

Diagnostic dual. În această categorie ar pute fi incluse “alcoolismele secundare” ale autorilor 

francezi. 

Tulburările afective şi alcoolism. Relaţiile dintre alcoolism şi tulburările afective au făcut 

obiectul a numeroase lucrări de genetică, biochime şi clinică psihiatrică. Încă de la Kraepelin era 

evocată posibilitatea acestor asocieri morbide care puteau merge pănă la o proporţie de 25%. 

Alcoolismul poate surveni în coada unei depresii psihogene fie că este vorba de una reacţională 

fie de o nevroză cu expresie afectivă: un număr important de conduite alcoolice la femei, evaluate 

la circa 20%, se instalează în felul acesta progresiv în situaţii de doliu, izolare afectivă şi socială, 

abandon, separare. Dacă depresia şi alcoolismul sunt în aceste condiţii strâns intricate, 

recunoaşterea evenimentului sau situaţiei depresogene, absenţa antecedentelor de alcoolism sau de 

consum excesiv anterioare depresiei presupun mari incertitudini. Este mai hazardant în a căuta 

conduitele alcoolice asociate stărilor nevrotice cu componentă depresivă deşi este vorba de o 

situaţie clinică relativ frecventă şi particulară în special sexului feminin. Anumite conduite 

alcoolice în aparenţă primare au putut fi considerate, în special la bărbat, ca expresie a unor 

"echivalenţe depresive". O asemenea concepţie a fost susţinută în lucrările epidemiologice şi 

genetice a unor autori Winonkour, Mendlewicz, Mendelson sau Mello, care consideră că disforia, 

stresul, anxietatea, sentimentele de culpă sau remuşcare prezente în timpul intoxicaţiei acute ar 

putea fi căutate de către alcoolic semnalănd natura autodistructivă a unor asemenea conduite. 

Personalităţi patologice şi alcoolism. Asocierea dintre alcoolism şi personalităţile psihopate sau 

sociopate sunt date clasice semnalate încă de Vercier în 1938. Frecvenţa unor astfel de asocieri 

variază între 29 până la 40% în funcţie de autori şi structura lotului de alcoolici investigat. După 

studiul recent al lui Lewis et all., 1982, dimensiunea sociopată regăsită la un lot de persoane 

examinate în centrele de probaţiune penitenciară şi în unităţile de tratament pentru toxicoani din 

SUA se corelează semnificativ cu prezenţa conduitelor alcoolice a căror element determinant pare 

să fie. Frecvenţa conduitelor alcoolice la personalităţile de tip borderline nu este contestată: 

alcoolismul şi toxicomaniile apar în descrierile lui Kernberg şi Grinker care menţionează frecvenţa 

lor particulară în special în formele mai apropiate de psihoză. După Gunderson astfel de conduite 

constituie unul din criteriile de diagnostic al acestor stări limită. Frecvenţa acestor asocieri variază 

de la 28 la 13% în funcţie de statisticile diverşilor autori.  

Tulburări nevrotice şi alcoolism. Nevrozele, structurale sau nu, se însoţesc adesea de conduite 

alcoolice. Anxietatea nevrotică este un factor recunoscut de alcoolizare: etanolul este mai întâi 

utilizat pentru proprietăţile sale psihotrope anxiolitice. Consumul ocazional este întărit de 

beneficiile psihotrope şi poate să se instaleze de o manieră constantă agravând prognosticul 

nevrozei anxioase. În nevroza fobică recurgerea la alcool este de asemenea frecventă atât în scop 

anxiolitic cât mai ales dezinhibitor şi psihostimulant, facilitând relaţiile atunci când există fobii 

sociale sau confruntarea cu situaţiile fobogene. Într-o serie de statistici, asocierea conduitelor 



alcoolice cu tulburările fobice variază până la 44%. Conduitele alcoolice abuzive sunt considerate 

de Klein ca una din complicaţiile evolutive frecvente ale atacurilor de panică, alcoolul fiind utilizat 

pentru atenuarea anxietăţii anticipative intercritice şi a conduitelor agorafobice asociate. În 

tulburările histrionice conduitele alcoolice se asociază într/o proporţie semnificativă de până la 

15%. Lewis, 1982. 

         Schizofrenia şi alcoolismul. Alcoolismul survenind în cursul evoluţiei unei schizofrenii 

reprezintă o situaţie clinică destul de frecventă. Este vorba în special de hebefrenii anxioşi 

atimhorminici, apragmatici, mai mult sau mai puţin dezinseraţi care vor instala conduite 

toxicofilice câteodată severe dar multă vreme minimalizate sau necunoscute şi în consecinţă 

susceptibile de a agrava consecinţele psihice şi sociale ale psihozei. Alcoolismul apare aici ca o 

modalitate de acces la o "căldură emoţională" la subiecţii adesea introvertiţi şi anhedonici. Abuzul 

de alcool poate fi observat adesea şi la schizofrenii paranoizi sau în cursul tulburărilor 

schizoafective, fie ele cu componentă maniacală sau depresivă. 

       Alte toxicomanii şi alcoolismul. Dependenţa şi abuzul de alcool sunt asociate adesea cu 

dependenţa sau abuzu1 de alte sunstanţe (de ex., cannabis, cocaină, heroină, amfetamine, sedative, 

hipnotice şi anxiolitice şi nicotină). Alcoolul poate fi utilizat pentru a uşura efectele nedorite ale 

acestor alte substante ori pentru a li se substitui, când acestea nu sunt disponibile.  

Diagnostic diferenţial.  

Tulburările induse de alcool pot fi caracterizate prin simptome (de ex., dispozitie depresivă) care 

seamănă cu tulburările mentale primare (de ex., tulburarea depresivă majoră versus tulburarea 

afectivă indusă de alcool, cu elemente depresive, cu debut în cursul intoxicatiei).  

Incoordonarea şi deteriorarea judecăţii asociate cu intoxicatia alcoolică seamănă cu simptomele 

anumitor condiţii medicale generale (de ex., acidoza diabetică, ataxiile cerebeloase şi alte 

condiţii neurologice, cum ar fi scleroza multiplă). În mod similar, simptomele abstinenţei alcoolice 

pot fi mimate de anumite condiţii medicale generale (de ex., hipoglicemia şi cetoacidoza 

diabetică).  

Tremorul esenţial, o tulburare frecventă printre unele familii,  poate sugera tremorul asociat cu 

abstinenţa de alcool.  

Intoxicaţia alcoolică (cu excepţia halenei alcoolice) seamănă mult cu intoxicaţia cu sedative, 

hipnotice sau anxiolitice. Prezenţa alcoolului în aerul expirat nu exclude prin sine intoxicaţiile cu 

alte sunstanţe, deoarece multe substanţe nu de puţine ori sunt utilizate concomitent. Deşi 

intoxicaţia, la un moment dat în cursul vieţii, este posibil să fie o parte a istoricului celor mai mulţi 

indivizi care beau alcool, când acest fenomen survine regulat sau cauzează deteriorare, este 

important de luat în consideraţie posibilitatea unui diagnostic de dependenţă sau abuz de alcool. 

Abstinenta de sedative, hipnotice sau anxiolitice produce un sindrom foarte asemănător cu 

abstinenţa de alcool.  

Intoxicaţia alcoolică şi abstinenţa alcoolică se disting de alte tulburări induse de alcool (de ex., 

tulburarea anxioasă indusă de alcool, cu debut în cursul abstinenţei), deoarece simptomele din 

aceste din urmă tulburări sunt în exces faţă de cele asociate de regulă cu intoxicaţia alcoolică sau 

cu abstinenţa alcoolică şi sunt suficient de severe pentru a justifica o atenţie clinică separată. 

lntoxicaţia alcoolică idiosincratică (beţia patologică), definită ca o modificare comportamentală 

marcată, de regulă agresivitate, urmând ingestiei unei mici cantităţi de alcool, era inclusă în DSM-

Ill-R. Din cauza suportului limitat din literatura pentru validitatea acestei condiţii, ea nu mai este 

inclusă ca un diagnostic separat în DSM-IV. Astfel de tablouri clinice trebuie să fie diagnosticate 

cel mai probabil ca intoxicaţie alcoolică ori ca tulburare în legătură cu alcoolul fără altă 

specificaţie.  



Aspecte clinice particulare 

Căteva aspecte clinice particulare par să merite o trecere scurtă în revistă independent de sistemul 

de clasificare acceptat. 

Alcoolismul la femei 

Căteva date constante de altfel se degajează dintr-o mutitudine de studii consacrate alcoolismului 

feminin. Frecvenţa acestor coduite sau măcar depistarea lor înregistrează o creştere semnificativă 

în cursul ultimelor decenii, atât în Europa (unde raportul bărbaţi/femei a scăzut de la 1 la 12 în 

1960 la 1 la 4 în 1982) cât şi în SUA. Această evoluţie pare să intereseze în special femeile de 

vârstă tânără între 20 şi 30 de ani. 

Frecvenţa manifestărilor psihiatrice asociate şi în special a tulburărilor depresive primare sau 

secundare. 

Frecvenţa evenimentelor existenţiale traumatice de genul abandon conjugal, doliu, situaţii de 

izolare afectivă şi abandon, precedănd instalarea acestor conduite. 

Incidenţa mai crescută decât în cazul bărbaţilor, a carenţelor afective din copilărie, mai multe 

spitalizări sau cereri de asistenţă psihiatrică în decursul copilăriei şi adolescenţei.  

Incidenţa considerabil mai crescută decât în cazul bărbaţilor a tulburărilor psihiatrice în răndul 

rudelor de gradul I. 

Evoluţia şi prognosticul acestor conduite sunt influenţate de o serie de factori cum ar fi o fragilitate 

psihologică deosebită a femeilor la abuzul de alcool, caracterul adesea tardiv al adresării la medic, 

degradarea, adesea mai rapidă a statutului social legată de intoleranţa socială adesea mai marcată 

faţă de alcoolismul feminin şi în sfârşit aspectul adesea maladaptat a instituţiilor de îngrijire pentru 

alcoolici şi dificultăţile particulare de asistenţă a acestor comportamente. 

Băutul excesiv repetat în cursul sarcinii este asociat cu avort spontan şi cu sindrom alcoolic fetal.  

Conduitele alcoolice la adolescenţi şi tineri 

Studii în lumea întreagă subliniază creşterea aparentă a conduitelor alcoolice în răndul tinerilor. 

Sunt de subliniat o serie de aspecte: 

Creşterea consumului de alcool odată cu vârsta: practic ea se dublează între 13 şi 18 ani 

Diferenţe constatate între cele două sexe: băieţii (31%) consumă mai multe decât fetele (15%); 

este vorba de un consum cotidian de bere sau alcooluri tari cel puţin odată /săptămână, un băiat 

din zece şi o fată din douăzeci au fost cel puţin de 3 ori într-o satre de intoxicaţia acută severă; 

Asocierea preferenţială tabac-alcool pentru băieţi (circa 25-30% dintre liceeni au un consum 

semnificativ de tutun la care se asociază alcool în diferite niveluri; în ultima perioadă se constată 

o deplasare a interesului spre amestecuri gen benzodiazepine-alcool sau alte medicamente 

psihotrope-alcool 

Creşterea consumului conform a o serie de anchete în rândul populaţiei de liceeni, studenţi sau 

tineri militari incorporaţi 

Tratamentul alcoolismului 

Cura de sevraj în mediul spitalicesc este aporape întotdeauna necesară. Ea permite realizarea 

protejată şi completă a sevrajului, favorizează o evaluare mai aprofundată a aspectelor somatice, 

psihice şi sociale a conduitelor alcoolice şi punerea în practică eventuală a tratamentelor 

chimioterapice şi tehnicilor psihoterapeutice variate. Ea constituie printre altele un moment 

simbolic important în decursul căruia se poate exercita "o acţiune psihoterapeutică intensă şi 

continuă" (Fouquet) şi a cărui valoare "iniţiatică" marchează de regulă de o manieră durabilă 

îndelungatul parcurs terapeutic al alcoolicului şi relaţia sa cu medicul. Cura de sevraj în ambulator 

este căteodată preconizată: realizarea este aparent mai simplă şi bineînţeles mai puţin costisitoare. 

Din punctul nostru de vedere deşi o posibilitate demnă de a fi luată în consideraţie nu este 



recomandabilă în majoritatea cazurilor. Sevrajul ambulator al unui subiect consumator abuziv de 

alcool prezentând sau nu un sindrom de dependenţă alcoolică este adesea o soluţie de facilitate 

care eludează adevărata chestiune a sevrajului, nu permite decât un control relativ şi nu 

prezervează decât în aparenţă o relaţie terapeutică nelipsită de o parte şi de alta de ambiguitate şi 

complezenţă.  

În mod cu totul dificil de menţinut, sevrajul ambulatoriu expune la eşecuri rapide, la ruptura 

relaţiilor, la deziluzii sau chiar resentimente reciproce. El nu apare în orice caz realizabil decât în 

cadrul unor echipe medico/sociale specializate, alerte şi foarte disponibile capabile să ofere 

alcoolicului susţinerea paralelă a unui moment de abstinenţă sau suportul unui grup psihoterapeutic 

foarte structurat. 

 

Precura. Termenul, oarecum ambigu, presupune depistarea conduitei şi, în mod ideal, realizarea 

unei pregătiri psihologice în vederea curei.  

Problema depistării se pune diferit în funcţie de ideea urmărită de prevenţie secundară sistematică 

a consumului excesiv "social" sau de afirmare a unui abuz manifest şi/sau a unei stări de 

dependenţă în cadrul unei relaţii medicale individuale. Prevenţia secundară sistematică a 

consumurilor excesive este mai mult, la ora actuală, o problemă a medicului de familie şi a 

medicinei sociale de colectivitate: ea utilizează profitabil o serie de instrumente cantitative de 

depistare care asociază itemii vizâd impregnarea şi dependenţa şi demonstrează o bună fiabilitate 

epidemiologică, precum şi metode de depistare biologică a căror parametri i-am amintit anterior. 

Depistarea conduitelor alcoolice instalate ridică puţine probleme reale: ea necesită un reperaj 

semiologic precis a diferitelor elemente ale sindromului de impregnare alcoolică aşa cum au fost 

ele descrise, semne somatice şi psihice ale dependenţei alcoolice, complectate de elemente ale 

bilanţului clinic şi biologic confirmând abuzul de alcool eventual şi prezenţa complicaţiilor soatice 

asociate. În foarte multe cazuri depistarea şi precura ar putea fi asgurate de practicianul generalist 

sau medicul de familie. Aceştia rămân, cu toată dezvoltarea structurilor de psihiatrie specializate 

sau chiar a structurilor supraspecializate de alcoologie, primii care se confruntă cu aspectele  

psihopatologice zgomotoase ale conduitelor alcoolice, interlocutorii privilegiaţi ai marei majorităţi 

a alcoolicilor.  

 

Pregătirea psihologică în vederea curei este un moment esenţial al luării în asistenţa a etilicilor: 

importanţa primelor interviuri este în această privinţă decisivă deseori. Scopul ideal al precurei 

este de a stabili o relaţie de încredere cu alcoolicul, a favoriza priza de conştiinţă cu abuzul sau 

dependenţă, de a iniţia o motivaţie autentică către sevraj şi abstinenţă, ajutând subiectul să 

depăşească stadiile de "minimalizare" sau "negare" a problemei. Abordarea relaţională a 

alcoolicilor este dificilă, presărată de eşecuri adesea decepţionante, puţin gratifiante; ea dă naştere 

la multiple dezvoltări teoretice şi clinice. Principalele dificultăţi a relaţiei cu alcoolicul ţin de 

caracterul în aparenţă fals al unor schimburi adesea fundamentate pe disimulare sau negare, pe 

aspectul voluntar stereotip, superficial, repetitiv al unui discurs deseori moralizator care are 

câteodată aparenţa unuia împrumutat. Absenţa solicitării este bineînţeles corolara negaţiei; ea 

poate fi de asemeni legată de o dificultate particulară în verbalizare şi a face din aceasta cel puţin 

vehicolul unei solicitări autentice care nu se exprima altminteri decât în actul de a bea şi faţă de 

"alcoolul obiect". Mulţi alcoolici prezintă, incontestabil, dincolo de un discurs ecran, câteodată 

iritant prin monotonie, un fel de opacitate faţă de comunicarea empatică ceea ce a făcut să se 

vorbească în cazul lor de o "inaccesibilitate relaţională" (Chapireau). Abordul relaţional al 

alcoolicului, cu toate acestea, poate fi facilitat prin căteva directive simple care ar trebui să ţină 



seama de aspectul esenţialmente defensiv şi deci mobilizabil al dificultăţilor întâlnite: - este 

necesar, de la primele contacte, de a stabili un dialog veritabil din care "alcoolul obiect" să nu fie 

exclus; este necesar să se vorbească despre alcool cu subiectul alcoolic evitând de regulă două 

tipuri de atitudini nefaste: atitudinile de autoritate vizând obţinerea unei "mărturisiri" şi terminând 

printr-o interdicţie formulată ca un dictat, ce îl închide pe medic într-un rol punitiv; atitudinile de 

complicitate adesea legate de un refuz implicit al medicului de a aborda problemele reale, care 

finalizează în multe cazuri sub forma unor inutile consilieri spre temperanţă, la stabilirea unei 

relaţii false sortite eşecului. Negarea sau minimalizarea consumului vor fi cu atât mai bine depăşite 

cu cât medicul va aborda împreună cu subiectul problema simptomelor legate de impregnarea sau 

dependenţa alcoolică şi a căror prezentare medicală favorizează deculpabilizarea. Câteva 

întrevederi în cursul cărora vor fi explicitate de o manieră clară şi pragmatică, dar fără moralism 

excesiv, a aspectelor principale şi a consecinţelor nefaste ale conduitelor alcoolice poate favoriza 

priza de conştiinţă adesea exprimată printr-o solicitare de sevraj.  

Ajutorul oferit "de asociaţiile foştilor băutori tip A.A." poate fi preţioasă încă din acest stadiu: 

întâlnirea cu un alcoolic abstinet poate suscita la bolnav schiţa de identificare ce facilitează priza 

de conştiinţă faţă de abuzul sau dependenţa de alcool şi iniţierea unei dorinţe de sevraj. În alte 

situaţii o relaţie preparatoare mai îndelungată se dovedeşte necesară înainte de a fi formulată 

propunerea unei cure. Esenţialul atitudinii medicale consistă, aparent, în găsirea liniei de mijloc 

între o intoleranţă nefastă chiar agresivă faţă de alcoolizare şi o complezenţă excesivă care conduce 

medicul sub acoperirea respectului iluzoriu a sindroamelor,  la reproducerea indefinită a negării 

pacientului. Absenţa solicitării nu ar putea fi considerată ca un argument peremptoriu opus oricăror 

propuneri de luare în asistenţă: pregătirea psihologică a curei este de dorit, dar absenţa sa nu poate 

fi suficientă pentru refuzul admisiei unui alcoolic în aparenţă puţin motivat şi adresat sub presiunea 

unui medic, a unui patron sau a unui membru din anturajul său.  

Este într-adevăr una din funcţiile curei însăşi de a permite, pornind de la experienţele de sevraj şi 

graţie măsurilor psihoterapeutice adecvate, priza de coştiinţă faţă de dependenţa alcoolică şi 

iniţierea unei dorinţe de vindecare.  

 

Cura. Va fi realizată de preferinţă în mediul spitalicesc şi, în măsura posibilităţilor, într-un centru 

sau un serviciu de psihiatrie cu orientare specifică. Cura propriu-zisă comportă într-adevăr nu doar 

realizarea sevrajului şi tratamentul său, ci şi măsuri psihoterapeutice şi, eventual, o cură repulsivă 

asociată.  

 

Cura de sevraj. Sevrajul trebuie să fie total şi imediat din primele momente ale spitalizării. Un 

bilanţ clinic şi biologic complet practicat încă de la internare permite evaluarea răsunetului somatic 

al conduitei alcoolice şi întreprinderea, în caz de necesitate, a tratamentului adecvat al unui 

accident acut de sevraj care a putut fi motivul imediat al spitalizării sau să survină încă din primele 

ore. În absenţa accidentelor acute de sevraj (delirium sau predelirium tremens, crize convulsive) o 

farmacoterapie este necesară de la bun început. Asistenţa farmacoterapeutică cuprinde mai multe 

puncte: 

Realizarea unei hidratări suficiente pe cale orală (lichide din abundenţă în primele 3-4 zile sub 

formă de sucuri de fructe sau băuturi saline apoi apă sau dacă este nevoie perfuzii administrate tip 

de 3-4 yile). 

Prescrierea unei vitaminoterapii din grupul B destinate fie tratării eventualelor complicaţi 

neurologice (polinevrită, encefalopatie Gayet-Wernicke, sindrom Korsakoff) fie, mai adesea, 

pentru a preveni apariţia unei encefalopatii carenţiale:  



Vitaminoterapie B1 pe cale intramusculară de preferinţă 1 g/zi timp de 8-15 zile: şocurile tiaminice 

grave sunt rare şi se observă mai ales în administrarea intravenoasă impunând prudenţă, totuşi. 

Apariţia micilor manifestări de intoleranţă: cefalee, greţuri, vertije, hipotensiune, tahicardie, 

dispnee, reacţii alergice, pot fi mărturia unei sensibilizări declanşate de la primele injuecţii şi pot 

impune oprirea tratamentului. 

Vitaminoterapie B6 şi B12 (1000 gama/zi în perfuzie timp de 3 zile apoi pe cale intramusculară).  

O serie de autori asociază prescrierea de vitamina C şi PP; utilitatea acestora este discutabilă. 

Prescrierea de medicamente psihotrope sedative: scopul unei asemenea terapii este în egală 

măsură tratarea eventualelor incidente minore de sevraj survenite după primele ore de spitalizare 

(tremurături, transpiraţii, anxietate, iritabilitate, stare de rău general, insomnie) de a asigura un 

confort psiologic maximal alcoolicului sevrat cât şi de a preveni apariţia accidentelor acute de 

sevraj cum ar fi predelirium, delirium tremens, crizele convulsive a căror frecvenţă de apariţie a 

diminuat semnificativ în urma generalizării tratamentelor preventive precoce. Alegerea unui 

medicament sau altul din larga familie a psihotropelor este subiect de discuţie: ea se realizează la 

urma urmei în funcţie de o serie de habitudini personale sau naţionale mai mult decât în baza unor 

criterii farmacoclinice obiective.  

Prescrierea de tranchilizante din grupa benzodiazepinelor este larg răspndită: diazepam (valium) 

clordiazepoxid (librium), clorazepat (tranxene) sunt cel mai adesea prescrise şi creditate cu 

rezultate foarte bune, dar în final oricare reprezentant al familiei pare la fel de eficient. Calea orală 

este cel mai ades utilizată şi ar trebui să fie preferabilă celei intramusculare cont ţinând de faptul 

că rata absorbţiei este mai bună în cazul administrării orale. O serie de autori preconizează în caz 

de agitaţie precoce administrarea pe cale intravenoasă, măsură pe care o considerăm mai adecvată 

tratamentului deliriului şi predeliriului decât prevenţiei accidentelor de sevraj. Efectul preventiv al 

benzodiazepinelor este considerat superior faţă de efectul curativ propriu-zis, faţă de simpotmele 

de sevraj instalate (Aaroson et all., 1992) şi în orice caz este superior celui a barbituricelor în 

privinţa crizelor convulsive de sevraj (Kramp şi Rafaelsen, 1988). Posologiile sunt adaptate 

evoluţiei simptomelor şi diminuate progresiv în decursul a două trei săptămăni de cură. 

Meprobamatul (Equanil), tranchiliyant din grupa carbamaţilor este utilizat în special în Europa pe 

cale intramusculară sau orală încă de la iniţierea curei în doze de 1200-2400 mg/zi la fel ca şi un 

compozat barbituric: Atrium în doze iniţiale de 900-1200 mg/zi şi creditat cu rezultate excelente. 

O serie de autori, în special de limbă anglo-saxonă preconizează prescierea compensatorie în sevraj 

a unor altor medicamente:  

Betablocanţi, propranolol de exemplu, în doze de 40-160 mg/zi cu efect asupra tremurăturilor de 

sevraj şi asupra balansului neurovegetati, cardiovascular aparent superior celui realizat de 

benzodiazepine (Sellers et all., 1987). Inconvenientul lor este lipsa de eficacitate sau doar o 

eficienţă parţială asupra simptomelor de sevraj şi de a expune ele însele la incidenţe de sevraj şi 

manifestări de intoleranţă.  

Neuroleptice din grupa fenotiazielor şi butirofenonelor în fapt mai potrivite tratamentului 

episoadelor acute confuzivo-onirice decât prevenţiei propriu-zise a simptomelor de sevraj. Ele sunt 

preconizate datorită absenţei riscurilor pe termen lung chiar dacă se admite că efectul lor 

anticonvulsivant este cvazi-nul. Mai recent, utilizarea Tiapridalului compus din grupa 

benzamidelor a fost propus în acest sens.  

Compuşi din categoria clometiazol (Hemineurin) dotat cu proprietăţi sedative şi anticonvulsivante 

certe şi demonstrate dar având inconvenientul unei contraindicaţii în caz de insuficienţă 

respiratorie şi susceptibil de a induce o dependenţă. 

Nooanaleptice din categoria Piracetamului (Nootropil) sunt utilizate de unii autori.  



Prescrierea de antidepresive chiar în cazul prăbuşirii marcate a stării dispoziţionale este subiect de 

discuţie încă în majoritatea cazurilor în decursul primelor trei săptămăni de sevraj. Ea pare mai 

logic de luat în discuţie în cursul asistenţei pe termen lung atunci când efectul psihotrop al 

sevrajului în sine va putea fi apreciat pe o durată suficientă. 

 

Curele repulsive la alcool. Aceste metode derivate din tehnicile comportamentale se fondează pe 

crearea experimentală a unui reflex condiţionat aversiv faţă de alcool. Modalităţile tehnice de 

tratament comportamental sunt în realitate rareori respectate iar "cura" denumită abuziv 

"dezintoxicare" tinde să îmbrace valoarea unei susţineri psihologice simple a cărui aspect simbolic 

iniţiatic sau mitic nu poate fi eludat. Cura repulsivă prin apomorfină este cea mai clasică. Introdusă 

în tratamentul delirului în 1899 a fost utilizată încă din 1930 de către Dent petru  proprietăţile sale 

emetizante într-un scop aversiv.  

Disulfiramul utilizat pentru efectul său "antabuse" îşi păstrează un loc privilegiat în asistenţa pe 

termen scurt sau lung a alcoolicilor, chiar dacă modalităţile sale de utilizare au evoluat foarte mult.  

Prescrierea Disulfiramului se înscrie în termenii unui contract terapeutic cu alcoolicul. Cura 

aversivă nu poate fi refuzată unui subiect care o solicită, cu condiţia de a i se explicita şi a dicuta 

cu acesta sensul acestei solicitări. Bilanţul global al administrării prelungite de Disurfiram este 

probabil pozitiv: căteva studii comparative controlate au putut pune în evidenţă o mai bună 

evoluţie la alcoolicii care au beneficiat de acest tratament.  

Numeroase alte substanţe antialcool au fost propuse fără ca avantajele asupra Disurfiramului să 

poată să se impună: este cazul Metronidazolului (Flagyl) Cyanamida calcică, anumite sulfamide 

hipoglicemiante.  

Psihoterapia în timpul curei. Metodele utilizate variază considerabil în funcţie de locul 

tratamentului, ţara sau orientarea personală a terapeuţilor. Ele conferă curei de sevraj sensul său 

veritabil şi demersul său simbolic. Măsurile de ordin psihoterapeutic pot fi developate după un 

program prestabilit căteodată structurat de o manieră destul de rigidă, oferind un evantai de metode 

individuale, colective şi socioterapeutice centrate în jurul experienţei fundamentale a sevrajului 

protejat.  

Psihoterapia individuală în decursul curei împrumută trăsături cel mai adesea din metodele 

directive de suport, câteodată din metodele mai elaborate derivate din cele de conseliere rogeriană. 

Scopul este de a instaura o relaţie de încredere permiţând o uşurare a sentimentelor de culpă, o 

revalorizare narcisiacă, o explicare aprofundată a dificultăţilor întâlnite de către subiect în decursul 

alcoolizării şi a curelor de sevraj. Viza lor este mai puţin restructurarea fundamentală a 

personalităţii cât adaptarea mai bună la posibilităţile familiale socio-profesionale şi psihoafective 

ale momentului.  

Holder et al., 1991 cocluzionează că există puţine evidenţe statistice din studii controlate asupra 

eficienţii acestei categorii de tratament. 

Psihoterapiile de grup sunt de asemeni larg utilizate. O serie din ele vizează favorizarea mai ales 

a vieţii instituţionale şi suscitarea, prin intermediul şedinţelor foarte structurate de informare 

asupra alcoolismului (filme, conferinţe, veritabile cursuri asupra subiectului) redobândirea unui 

control intelectual şi afectiv asupra comportamentului alcoolic. Alături de aceste reuniuni formale 

o serie de alte tehnici utilizând grupuri mai mici împrumută tehnici din metodele de relaxare, din 

dinamica grupurilor de inspiraţie psihanalitică, din psihodrama Moreno, din grupurile de discuţie 

sexoterapeutică. Grupurile de discuţie funcţionează de o manieră foarte diferită în funcţie de centre 

unde sunt practicate: unele favorizează libera exprimare a conflictelor şi interpretările de tendinţă 

psihanalitică a dificultăţilor individuale în funcţie de fenomenele dinamice de grup, altele preferă 



să introducă încă de la începutul curei, foşti alcoolici pentru a amorsa în felul acesta includerea 

eventuală în grupurile de suport specific după externare. Mai multe tipuri de terapii de grup pot fi 

propuse simultan pacienţilor pe parcursul curei, aceasta permiţănd o diversificare a abordărilor şi 

o adaptare mai suplă la cerinţele fiecărui individ.  

Psihoterapii mariatle şi familiale. Membrii familiei subiectului sunt căteodată invitaţi să 

participe la reuniuni fie într-o perspectiă didactică apropiată de cea din grupurile de AA, fie într-o 

idee orientativă în scopul amorsării unei abordări familiale psihoterapeutice.  

Terapii comporamentale. Viaţa instituţională şi metodele socioterapeutice şi ergoterapeutice sunt 

larg utilizate: organizarea socială comunitară, distribuţia rolurilor şi a sarcinilor, asumarea 

responsabilităţilor sarcini diversificate, gestiunea colectivă a unui buget comun sunt punctele forte 

ale unei vieţii instituţionale al cărui scop este de a favoriza încă din momentul curei o reinstaurare 

a legăturilor sociale şi o revalorizare prin adoptarea rolurilor recunoscute şi utile comunităţii. 

Această pregătire a resocializării încă de la primele momente ale sevrajului este în general 

recunoscută ca o necesitate: ea permite alcoolicului sevrat o reînvăţare a relaţiilor sociale "sobre" 

pe care doar alcoolizarea putea să le mediatizeze anterior.  

Tehnicile cognitiv-comportamentale sunt larg utilizate în special în ţările anglo-saxone. Ele pot 

fi utilizate ca un tratament asociat altor modalităţi de asistenţă, sau de manieră preferenţială, chiar 

exclusivă, în cadrul programelor  "multidirecţionale" de control a consumului de alcool. Aceste 

tehnici necesită o analiză comportamentală fină a tuturor situaţiilor care însoţesc alcoolizarea.  

Postcura. Luarea în asistenţă pe termen lung a conduitelor alcoolice 

Postcura reprezintă momentul cel mai dificil al asistenţei. Lăsat doar în forţa motivaţiilor sale, 

alcoolicul, în decursul curei, se trezeşte confruntat brusc cu libertatea de a bea şi cu eventuala sa 

apetenţă pentru alcool, reântărită la presiunile familiale şi sociale. Menţinerea unei relaţii 

terapeutice stabile este eminamente necesară. Ea poate fi însoţită de măsuri chimioterapeutice, de 

o asistenţă psihoterapeutică mai structurată atunci când ea este de dorit, de inserţia într-o mişcare 

tip AA, etc. Obiectivele principale ale tratamentului sunt de a ajuta alcoolicul să menţină sevrajul, 

să dedramatizeze inevitabilele recăderi al căror sens trebuieşte explicitat, de a lua în considerare şi 

de a trata de o manieră adecvată eventualele complicaţii somatice şi psihiatrice (anxietate 

persistentă, simptome nevrotice, disforie sau depresie, tulburări de caracter) pe care sevrajul pot 

să le developeze sau să le agraveze.  

Tratamente chimioterapice.  

Utilizarea prelungită a tranchilizantelor, fie că este vorba de benzodiazepine sau de 

meprobamat în cursul postcurei ridică o serie de probleme legate în principal de oportunitatea unui 

astfel de tratament, de riscurile interacţiunilor farmacolgice cu alcoolul, disulfiramul, ricurilor de 

abuz şi mai ales de dependenţă uşor de dezvoltat faţă de asemenea substanţe. Scopul teoretic al 

unui astfel de tratament este de a diminua nivelul global al anxietăţii presupuse a favoriza 

recurgerea la alcool. Mulţi autori contraindică prescrierea îndelungată a acestor substanţe şi în 

general recomandă întreruperea tranchilizantelor de la şfârşitul celei de-a doua săptămâni de 

sevraj.  

Prescrierea de antidepresive este mai ales justificată în special:  

- în cazul stărilor asteno-depresive de sevraj şi mai ales pe parcursul curei cănd o stare depresivă 

se menţine cu toată sistarea intoxicaţieiş 

- în toate cazurile în care alcoolismul este evident secundar unei stări depresive fie că este vorba 

de o depresie endogenă sau una de natură situaţională şi/sau nevrotică: ameliorarea sindromului 

depresiv poate amenda în totalitate conduita alcoolică. Alegerea antidepresivului implică să se ţină 

cont de aspectele clinice ale depresiei şi de anumite efecte secundare sau incidente mai curănd 



legate de alcoolism (accidente confuzionale, polinevrite, crize comiţiale legate de scăderea 

pragului epileptogen în faza de impregnare cronică) de interacţiunile cu alcoolul ca în cazul unor 

derivaţi triciclici. 

Prescrierea prelungită de săruri de litiu preconizată de o serie de autori şi presupusă a influenţa 

favorabil evoluţia conduitelor alcoolice nu pare să aibă un efect veritabil decât la subiecţii cu 

tulburări afective prezentând o conduită alcoolică secundară. 

Neurolepticele. Numeroase studii au subliniat interesul prescrierii prelungite de neuroleptice la 

alcoolicul cronic fie în formele secundare însoţite de o tulburare psihotică fie în cazul conduitelor 

antisociale asociate unor ingestii alcoolice masive. Utilizarea neurolepticelor retard a fost propusă 

de Gayral încă din cursul anilor ‘70. Acţiunea lor pare să intervină în special în cazurile de 

instabilitate, de conflict cu anturajul, tendinţe la recădere, tulburări de comportament şi de 

personalitate. Dintr-un punct de vedere psihodinamic periodicitatea acestor injecţii ar putea 

satisface o modalitate compulsională repetitivă care liniştesc anumiţi alcoolici şi favorizează 

intervenţia terapeutică. 

Naltrexona.  O serie de studii au documentat eficacitatea unui antagonist narcotic, în tratamentul 

pe termen lung a dependenţei alcoolice. Studiile lui O’Malley et al.,1992 au dovedit că naltrexona 

în doze de 50 mg/zi s-a dovedit superioară placebo, în reducerea consumului de alcool şi a 

rezoluţiei problemelor legate de alcool. Cele mai bune rezultate par să fie date de asocierea 

naltrexonei cu terapiile conportamentale şi cele de creştere a abilităţilor personale. Mecanismul 

exact de acţiune nu este vlar explicitat dar el pare să implice blocada efectelor subiective primare 

ale “primului pahar”. 

Utilizarea unor metaboliţi GABA din categoria cărora acamprosatul face parte fost acreditat cu 

reuşite ce au variat în funcţie de studii (Moore & Libert, 1991; Sass, 1996). Acamprosatul (calcium 

acetyl homotaurinatul) s-a dovedit semnificativ superior placebo în toate studiile, în special în 

asociere cu terapii comportamentale, în doze de 1800-2000mg/zi, substanţa neavând efecte de tip 

antabuz ci acţionând, se pare, indirect prin blocarea efectelor de reântărire exercitate de alcool.  

Disulfiram. Pretratamentul cu substanţe antabuz, stbileşte condiţiile în care consecutiv reutilizării 

alcoolului survin efectele adversive. Doza uzual utilă parea fi dev 250 mg/zi, deşi variaţii 

individuale între 125-500 mg/zi au fost raportate. 

Asistenţa psihoterapeutică. 

Am subliniat în mai multe rănduri necesitatea absolută a menţinerii prelungite a unei relaţii de 

suport suficient de liniştitoare şi mai degrabă directive. O astfel de relaţie solicită din partea 

terapeutului capacităţi afective dar şi forţă şi fermitate, spirit de dominaţie, onestitate, înţelegere 

fără condescendenţă şi constanţă în acţiune. 

Din categoria psihoterapiilor individuale metoda psihanalitică este dificilă de aplicat şi 

descurajantă la subiectul alcoolic după părerea unor autori (Fouqet, Sacha Nacht) alcoolicul nu 

constituie decât excepţional un subiect pentru analiză, simptomele toxicomanice fiind pentru acest 

bolnav o sursă de plăcere directă, constantă la care el va renunţa cu greutate.  

Pentru Sifneos (1982) şi Parry (1985) alcoolicii consideraţi a fi apţi pentru un tratament 

psihanalitic trebuie să fie suficient de motivaţi, inteligenţi, să posede facilităţi cerebale superioatre 

mediei, să fie deschişi către explicaţiile psihodinamice ale conduitelor lor. 

Majoritatea alcoolicilor par să fie mult mai apţi, iar comportamentul lor mai mult ameliorabil la 

metodele care evită mai curând decât favorizează introspecţia. Putem considera printre aceste 

metode categoria terapiilor comportamentale a căror interes şi dezvoltare au făcut să fie un 

instrument util în tratamentul alcoolismului.  

Tehnicile de grup esenţialmente centrate pe grupurile AA fac parte din această categorie. 



Alte metode din arsenalul psihoterapeutic sunt de asemeni propuse în tratamentul alcoolismului 

pe termen lung cu rezultate diverse şi dificil de evaluat: hipnoza, metodele de relaxare, terapiile 

familiale. În plan general, nici o tehnică particulară de psihoterapie nu poate fi considerată 

preferabilă şi recomandată preferenţial: conduitele psihoterapeutice trebuie să fie mai degrabă 

suple, variate şi adaptate pacientului. 

Grupurile AA. Locul acestor grupuri în asistenţa pe termen lung a alcoolicilor este importantă. 

Există peste tot în lume o multitudine de asociaţii a căror bază de recurtare sociologică şi 

fundamente ideologice sunt diverse: Crucea albastră de origine protestantă este cel mai vechi; alte 

mişcări de inspiraţie religioasă (Crucea de Aur) spiritualistă (Alcoolicii Anonimi), politico-

sindicală (viaţa liberă), corporative (sănătatea familiei) sau laice şi apolitice (Federaţia 

Internaţională a Prietenilor sănătăţii). În Romănia oricare ar fi fundamentul iniţial astfel de grupuri 

există doar în forma embrionară. Cele mai bune rezultate par să fie observate în cazul alcoolismului 

masculin, femeile părând să-şi găsească mai greu locul în rândul acestor grupuri.  

  

  

  Opiul şi derivaţii săi 

Sumarul capitolului: Acest capitol cuprinde o serie de aspecte referitoare la opiu şi derivaţii săi, 

date referitoare la morbiditatea asociată consumului de opiacee, complicaţii acute, supraacute sau 

cronice. Urmează abordarea terapeutică a dependentului la opiacee, scopul tratamentului cu 

etapele de evaluare, pregătire psihologică, scopul intervenţiei terapeutice, precum şi etapele 

desfăşurării curei de detoxifiere (cu trecerea în revistă a principalelor posibilităţi de intervenţie), 

precum şi tratamentul psihoterapeutic asociat curelor de detoxifiere, tratamentul pe termen lung 

(post cura şi reabilitarea) cu enumerarea posibilităţilor de intervenţie farmacologică şi 

psihoterapeutică. Capitolul se încheie cu referinţele bibliografice. 

Obiectivele capitolului: Acest capitol se adresează specialiştilor din domeniu, precum şi medicilor 

generalişti interesaţi în abordarea terapeutică complexă a persoanelor dependente  opiu sau/şi 

derivaţii săi. Obiectivul său principal este de a oferi date pragmatice medicilor clinicieni, nurse, 

psihologi şi lucrători sociali încadraţi într-o echipă terapeutică. 

Opiacee: scurtă prezentare a opiului,  derivaţilor de opiu şi regruparea lor.   

Opiaceele includ opiaceele naturale (de ex., morfina), semisintetice (de ex. heroina) şi sintetice cu 

acţiune similară morfinei (de ex. codeina, hidromorfonul, metadona, oxicodona, meperidina, 

fenantilul). Medicamente ca pentazocina şi buprenorfina, care au atât efecte agoniste, cât şi 

antagoniste cu opiaceele, sunt, de asemenea, incluse în această clasă, deoarece proprietăţile lor 

agoniste produc efecte fiziologice şi comportamentale similare. Opiaceele sunt prescrise ca 

analgezice, anestezice, agenţi antidiareici sau ca antitusive. 

Opiul este un exudat obţinut din incizia capsulelor încă verzi ale macului alb (Papaver somniferum 

album), şi conţine un amestec de 15 (după alţii 20) de alcaloizi care formează familia opiaceelor. 

Macul (papaver somniferum) are varietatile de: album, glabrum, negrum şi setigerum. Latexul din 

capsulă se solidifică până a doua zi, se culege, se usucă câteva zile şi apoi se aglomerează în bucăţi, 

turte, chifle, batoane cunoscute sub aproape 100 denumiri în lume: este opiul brut cu aspect şi 

miros specific. Macul se cultivă în zonele cu climă temperată din Europa şi Asia (inclusiv 

Romania). În Europa se foloseşte, de regulă, în scopuri terapeutice şi chiar ca plantă ornamentală. 

Alcaloizii conţinuţi în opiul brut aparţin la două grupări chimice: 

• derivaţi fenantrenici: morfina (2 până la 23%) şi metilmorfina sau codeina (0.2 până la 1%) 

sunt principalii derivaţi din această grupă. În aceeaşi categorie sunt incluse şi produşi de sinteză  



cum ar fi diacetilmorfina (heroina) şi dihidrocodeina sau o serie de antitusive cu potenţial 

toxicogen (codetilina, folcodina, ş.a.) 

• derivaţi izoqinoleinici fără potenţial toxicogen cum ar fi narcotina şi papaverina.  

Morfinomimeticele de sinteză (opiozii) cuprind trei familii: 

• derivaţi piperidinici: phetidina, phenoperidina, fentanyl 

• derivaţi difenilmetanici:  

- clorhidratul de metadonă, care posedă în grade diferite toate proprietăţile 

(inclusiv cele adictive) ale opiaceelor, dar se deosebeşte de acestea printr-o farmacocinetică 

diferită, ceea ce îl face apt a fi utilizat în curele de substituţie la opiacee;  

- dextropropoxyfena: a cărei potenţial adictiv pare relativ slab. Acest derivat ca 

şi cei înrudiţi posedă activităţi analgezice şi efecte secundare similare cu ale codeinei în doze 

echivalente 

• derivaţi de morfinane (dromoran, dextromethophan) 

Antagonişti morfinomimetici 

Posedă, în grade variabile efecte morfinomimetice şi antagoniste ale morfinei. Cei mai importanţi 

sunt nalorfina, naloxona, naltrexona, levalorfanul, pentazocina şi ciclozocina.  

Principalele tipuri de toxicomanii opiacee  

Toxicomania la opiacee cunoaşte mai multe căi de acces: injectarile subcutanate sau intravenoase 

au înlocuit astazi vechile absorbţii bucale, respiratorii, nazale, chiar rectale de care nu vom vorbi 

decât pentru aducere aminte.  

1. Opiul. Cele mai utilizate produse din opiu în traficul ilicit sunt:  

1.1. Opiul brut. Cel mai căutat este cel colectat de la macul cultivat în Asia: în Iran şi Taiwan.  

1.2. Ciandu (chandoo, opiul rafinat). Foarte raspândit în Extremul Orient pentru fumatul cu pipa 

sau consumarea sub formă de comprimate.  

1.3. Dross (cenuşa opiului fumat). Folosit mai ales de opiomanii săraci. Este comercializat sub 

forma şi mărimea unei ţigări, cu diferite denumiri în funcţie de zona geografică. Deşi mai slab ca 

cel rafinat, este suficient de puternic pentru a provoca efectele tipice ale drogului.  

Fumătorii de opiu. Primele pipe nu lasă decât senzaţii dezagreabile. Adaptarea se face repede şi, 

dacă nu depaşeşte un număr moderat de pipe, fumătorul poate gusta o vreme acea euforie pe care 

au laudat-o literaţii şi poeţii: fericire pasivă, liniştită şi contemplativă, voluptate calmă cu o exaltare 

deosebită a imaginaţiei în privinţa gusturilor, tendinţelor, aptitudinilor şi culturii fumătorului. 

Punctul critic este foarte variabil; există indivizi slabi, pe care cinci pipe îi ameţesc, şi indivizi 

robuşti, care rezistă la 40.  

Mâncătorii şi băutorii de opiu şi de preparate opiacee. În Asia Mica  opiofagii (theriakis affondjis) 

consuma opiul în pilule, deseori asociat cu un alt toxic. Elixirul sedativ, cumpărat la liber din multe 

farmacii, permitea să bei doze importante de opiu. Din 1969, el este diluat cu apă la jumătate şi nu 

mai poate fi eliberat decât cu prescripţie medicală. 

2. Morfina. Morfinomania a reprezentat multă vreme expresia cea mai completă a dependenţei 

toxicomaniace în general. Primele cazuri de obişnuinţă par să fi fost observate în Germania către 

1875, iar ravagiile sale au fost mai accentuate în special la sfârşitul secolului al XIX-lea. În acea  

epocă, în absenţa unei reglementări serioase, s-a asistat la propagarea acestui obicei în toate 

mediile. De altfel, din toate timpurile, medicii, farmaciştii, dentiştii şi asistenţii lor au figurat la loc 

de cinste în statisticile morfinomanilor .  A existat însă, mai ales la sfârşitul secolului al XIX-lea 

şi la începutul secolului XX, o adevarată morfinomanie "mondenă", cu saloane şi "cluburi", cu 

materiale de lux, cu literatura sa care a slujit drept temă unor romane, astfel încât   s-a putut vorbi 

de o contagiune prin intermediul cărţii. 



Euforia morfinică nu poate fi negată; prin urmare angoasa, chemarea tiranică a drogului sunt 

calmate de ea; ea supravieţuieşte până la capăt, dar sub o formă negativă şi din ce în ce mai slabă; 

nu mai este decât  “suspendarea trebuinţei”. Morfinomanul îşi păstrează încă destul de mult timp 

luciditatea intelectuală şi o judecata suficient de bună. Dacă există o încetinire intelectuală, aceasta 

ajunge foarte rar la o forma de demenţă veritabilă. Morfina “Lady M” este forma cea mai pură şi 

mai scumpă.  

3. Heroina. Heroinei sau diacetil-morfinei, introdusă în terapeutică în 1898 şi folosită sub forma 

de clorhidrat -sarea cea mai solubilă -îi revine astăzi primul loc printre intoxicaţiile cu opiacee. 

Heroina, de trei ori mai puţin hipnotică şi de cinci ori mai toxică decât morfina, are o acţiune mult 

mai brutală, care chiar se opune celei a morfinei şi a opiului. Lejerităţii de spirit zămislite de opiu 

îi ia locul o iritabilitate penibilă pentru individ, ca şi pentru anturaj. Toxic brutal, heroina 

abrutizează şi degradează mai rapid ca orice alt derivat al opiului. Influenţa sa este mai puternică; 

cei care au muşcat din momeala ei n-au mai putut reveni niciodata la opiu. Intervalele de răgaz 

sunt scurtate; la fiecare două sau trei ore trebuie sa reînnoieşti injectarea sau prizarea drogului, în 

timp ce opiul îşi extinde acţiunea pe o perioadă de 8-12 ore.  Pragul toxic este destul de scăzut; 

pentru un subiect necontaminat anterior, se consideră ca periculoasă o doză de 20mg luate într-o 

singură priză, iar terapeutica nu o utilizează decât în doze de 2 sau 4 mg.  

Efectele psihofiziologice ale heroinei sunt cele ale morfinei, dar mai brutale, cu o notă specială de 

impulsivitate în momentul dezobşnuirii şi cu o angoasă respiratorie mai violentă. Ea poate provoca 

accidente de tip bulbar extrem de grave: accidente respiratorii, cianoză, sufocări. Se pare ca ar avea 

şi o acţiune convulsivă. Starea de necesitate se caracterizează printr-o angoasă respiratorie deosebit 

de intensă. Heroinei injectate pe cale venoasa i se datorează cel mai adesea moartea prin supradoză 

("overdose”) a drogaţilor care au ignorat riscurile pe care şi le asumau sau se resemnau sub 

presiunea nevoii de a creşte fără încetare dozele pentru un rezultat identic. 

Heroina mai este denumită şi Hong Kong Rocks, Brown Sugar, Vogelfutter(“hrană pentru 

păsărele”) cunoaşte mai miulte subvarietăţi:  

heroina de bază (Heroina 2, faţă de morfina brută, socotita Heroina 1)  

heroina 3 (Brown  Sugar) 

heroina 4 (“Albă").  

Heroina care nu a cunoscut nici un proces de purificare (heroina brută), este numită pur şi simplu 

heroină, la care se poate adăuga numele ţării sau a regiunii geografice de provenienţă: heroină 

mexicană, heroină iraniană, etc. 

Calea de admnistrare: injectabilă şi prin inhalare sau fumat: fumătorii spun că "vânează dragonul".  

Drogul transportat de navigatori complici este repartizat de către angrosişti la distribuitorii din 

cartiere care, fiecare, au vânzătorii lor pe strazi; indivizilor tineri li se dă heroina gratuit timp de 

cinci-şase zile, pentru a crea starea de trebuinţă. Din acel moment, ei trebuie să cumpere şi devin 

noi revânzători care îşi prelevă partea lor de profit. Cu fiecare treaptă, preţurile urcă; în acelaşi 

timp, ca urmare a prelevărilor succesive, valoarea sa intrinsecă scade, iar gradul de rafinare ajunge 

să atingă 98%. Se diluează cu lactoză, cu zahăr, cu aspirină pisată, cu făina de năut, chinină, 

manitol, bicarbonat etc. Drogul astfel "îmbogăţit" -urmând expresia amatorilor - sfârşeşte prin a-

şi pierde o parte din nocivitate. Majoritatea indivizilor utilizează astăzi calea venoasă şi, pentru 

aceşti toxicomani, (junkees), tot traiul este organizat în jurul repetării acestui act. Ei caută "f1ash"-

ul, adică o senzaţie brutală şi efemeră, fizică şi psihică, în momentul injectării: "căldura ce urcă 

din corp către cap", "fericire imensă", "transformare subiectivă şi explozivă a sinelui" , "adevărat 

orgasm fizic şi psihic" . La unii, ea este însoţită câteodată de ejaculare fără erectie.          Heroina 

este cea care dă "flash"-ul cel mai intens; cele ale opiului şi morfinei sunt insoţite de senzaţia de 



furnicatură. Această senzaţie atât de apreciată poate fi provocată prin metoda numită "a tăbliei", 

prin care întâi se aspiră sânge în seringa cu drog, apoi amestecul obţinut este reinjectat rapid. 

Această manevră permite uneori provocarea unui "dublu flash" sau "speed-ball" , senzaţie şi mai 

puternică sau repetată, mai adesea obţinută prin injectarea unui amestec de opiacee, de cocaină sau 

de amfetamină, asocierea corydran + elixir sedativ nefiind decât un "speed-ball" al săracului.  

4.Codeina. Codeina, medicament preparat plecând de la morfină, este utilizată esenţialmente în 

preparate antitusive. Heroinomanii în stare de sevraj fură mai multe flacoane din farmacii şi le 

absorb conţinutul în cantităţi masive. În 1992 s-au enumerat 89 de specialităţi care conţin fie 

codeină (66), fie codetilina (23). Este uimitor că, în ciuda cererilor reiterate, aceste produse rămân 

în vânzare liberă.  

5. Dilaudid (clorhidrat de dihidromorfina). Înlocuitor al morfinei ca analgezic şi calmant.  

6. Laudanum. Este o tinctură de opiu continând 1% morfină. Unul din primele medicamente pe 

bază de opiu, dar mai puţin utilizat astăzi.  

7. Thebaina. Una din cele mai vechi opiacee, produce otrăviri grave, uneori mortale.  

8. Eukodal. Derivat al papaverinei cu efecte similare morfinei. Narcotic cu acţiune rapidă. 

9. Stupefiantele sintetice. Această categorie reuneşte produse destul de disparate, care au în 

comun unele proprietati analgezice şi pot da naştere toxicomaniei. În fruntea şirului a fost petidina 

(Dolosal), urmată de dextromoramida (Palfium), căror:a li s-au adaugat pentozacina (Fortal), 

prezentat iniţial ca nefiind toxicogen,  buprenorfina (Temgesic), ultima din şir (1990). Acest ultim 

medicament a fost de altfel propus ca produs de substituire cu acelaşi titlu ca şi metadona, despre 

care se vorbeşte mai jos. În anul 1949, Comisia Stupefiantelor a hotărât să interzică în Franţa 

utilizarea de stupefiante sintetice noi, cel puţin dacă ele nu reprezintă un progres important. Dar, 

în 1972, un grup de experţi O.M.S. a ajuns la concluzia că opiaceele naturale (morfina, heroina, 

codeina) ar putea fi perfect înlocuite cu succedanee  sintetice, mai uşor de controlat.  

Pattern evolutiv. Dependenţa de opiacee poate începe la orice etate, dar problemele asociate cu 

uzul de opiacee sunt observate cel mai frecvent în ultima parte a adolescenţei sau la inceputil celei 

de-a treia decade. Odată aparută, dependenţa se continuă o perioadă de mulţi ani, chiar dacă sunt 

frecvente scurte perioade de abstinenţă. Recăderea după abstinenţă este frecventă, chiar şi după 

ani de închisoare. O excepţie de la cursul cronic caracteristic al dependenţei de opiacee a fost 

observată la personalul de serviciu care a devenit dependent de opiacee în Vietnam. La întoarcerea 

în Statele Unite, mai puţin de 10% din cei care erau dependenţi de opiacee au recăzut, deşi ei 

prezentau rate crescute de dependenţă la alcool sau amfetamine. Există puţine date valabile despre 

evoluţia abuzului de opiacee.  

 

Efecte clinice 

Pe termen scurt 

 

În doze “toxicomanice” efectele psihologice sunt variabile. Pentru mulţi indivizi, efectul luării 

pentru prima data a unui opiaceu este mai curând disforic decât euforic, putând apare greaţa şi 

voma. Toxicomanii caută în special prin înjectarea intravenoasă senzaţia de “flash”. Este vorba de 

o reacţie brutală, intensă şi scurtă de plăcere, de căldură de euforie. Subiectul încearcă o stare de 

bine, o liniştire o tuturor angoaselor, o incapacitatea de a se concentra, o senzaţie de plutire. 

Câteodată se descriu anxietate, greţuri, stări de ameţeală care fac experienţa trăită dezagreabilă. 

Unii, puţini lanumăr, nu încearcă nici un fel de plăcere, ceea ce, de regulă, îi face să nu mai încerce 

repetarea experienţei. 

• modificările fiziologice sunt numeroase: încălzire cutanată şi prurit 



bradicardie, hipotensiune arterială, hiperglicemie , câteodată grţuri şi vărsături. Proprietăţile 

notabile sunt o analgesie puternică şi o depresie a centrilor respiratori superiori precum şi a 

centrilor tusei. 

•  supradoza (overdose) este o comă prin supradozare al cărei tablou clinic se caracter 

izează prin stupor, câteodată prin agitaţie, bradipnee marcată care apare în prim plan, mioză strânsă 

punctiformă. Temperatura este normală, tensiunea arterială coborâtă. Edemul pulmonar acut, 

precedat sau nu de o fază polipneică şi cu cianoza extremităţilor este o complicaţie frecventă. Dacă 

intoxicaţia nu atinge pragul letal, evoluţia se face către o rezoluţie lentă fără sechele. 

•  

Pe termen lung 

 

Intoxicaţia cronică cu opiacee se poate însoţi de complicaţii medicale multiple; cu toate acestea 

miile de subiecţi urmăriţi timp de zeci de ani, uneori, în cadrul progrogramelor de menţinere pe 

metadonă, nu au dovedit apariţia unor leziuni somatice direct imputabile opiaceelor. Majoritatea 

complicaţiilor  sunt legate de absenţa măsurilor de igienă personală şi asepsie (a se vedea capitolul 

complicaţii). Dimpotrivă, atunci când vorbim de efectele psihologice ale opiaceelor pe termen 

lung, lista tulburările induse sau asociate este semnificativă. Indivizii cu dependenţă de opiacee 

sunt expuşi în special riscului de a dezvolta simptome depresive de scurtă durată, precum şi 

episoade depresive uşoare, moderate sau semnificative pentru o tulburare depresivă majoră. Aceste 

simptome pot reprezenta o tulburare afectivă indusă de opiacee sau exacerbarea unei tulburări 

depresive primare preexistente. Perioadele de depresie sunt extrem de frecvente în cursul 

intoxicaţiei cronice ori în asociere cu stresorii psihosociali care sunt în legătură cu dependenţa de 

opiacee. Suicidul în rândul toxicomanilor este semnificativ mai crescut decât printre persoanele 

neconsumatoare. Insomnia este comună, în special în cursul abstinenţei. Tulburarea de 

personalitate antisocială este mult mai frecventă la indivizii cu dependenţă de opiacee decât la 

populatia generală.  

Dependenta de opiacee este asociată frecvent cu un istoric de infractiuni în legatură cu drogul 

(posedarea sau distribuirea de droguri, fals, furt prin efracţie, banditism, furt sau primirea de bunuri 

furate). Divorţul, şomajul sau angajarea temporară sunt adesea asociate cu dependenţa de opiacee 

la toate nivelele socioeconomice.  

Istoricul de tulburare de conduită în copilărie sau în adolescentii a fost identificat drept un factor 

de risc semnificativ pentru tulburările în legatură cu o substanţă, în special pentru dependenţa de 

opiacee.  

Tulburarea posttraumatică de stres este de asemenea, întâlnită frecvent în istoricul acestor 

persoane. 

Datele examinării somatice şi condiţiile medicale generale asociate.  

Alterarea stării generale. La utilizatorii cronici alterarea stării generale este globală şi caracterizată 

prin denutriţie. Cariile şi abcesele dentare frecvente sunt cauze a stărilor subfebrile adesea 

inexplicate. Uzajul acut şi uzajul cronic de opiacee sunt asociate cu lipsa secreţiilor, cauzând 

uscarea gurii şi nasului, încetinirea activităţii gastrointestinale şi constipaţie.  

Complicaţii datărită utilizării căii de administrare intravenoase. La indivizii care uzează de opiacee 

intravenos, venele sclerozate şi semnele înţepăturilor de pe părţile inferioare ale extremităţilor 

superioare sunt frecvente. Uneori venele sclerozate duc la apariţia edemelor periferice, iar indivizii 

trec la venele picioarelor, gâtului sau regiunii inghinale. Când şi aceste vene devin inutilizabile ori 

inaccesibile, indivizii se injectează adesea direct în ţesutul subcutanat ("skin-popping") ducând la 

apariţia de celulite, abcese, cicatrici circulare dupa vindecarea leziunilor cutanate. Tetanosul este 



o complicaţie relativ rară, dar extrem de serioasă a injectării de opiacee. De asemenea, pot surveni 

infectii localizate sau septicemice, incluzând endocardita, hepatita şi infecţia cu virusul 

imunodeficientei umane (HIV). Tuberculoza este o problemă extrem de serioasă printre indivizii 

care uzează de droguri pe cale intravenoasă, în special la cei dependenţi de heroină. Infecăia cu 

bacilul tuberculozei este de regulă asimptomatică şi se evidenţiază numai prin prezenţa unui test 

cutanat pozitiv la tuberculină. Multe cazuri de tuberculoză activă au fost constatate, în special la 

cei HIV pozitivi. 

Complicaţii cardio-vasculare. Endocardita este o complicaţie relativ frecventă (1%0), severă 

(datorită germenilor implicaţi) şi cu recidive frecvente. Ocluziile arteriale, datorită injectărilor 

accidentale sau intenţionate sunt relativ mai rare. Persoanele care prizeaza heroina sau alte opiacee 

("snorting") prezinta adesea o iritatie a mucoasei nasale, asociata uneori cu perforarea septului 

nazal. 

 Complicaţii pulmonare. Deprimarea reflexului de tuse poate favoriza aspiraţiile septice, sursă a 

unor complicaţii pulmonare septice. Emboliile septice pulmonare pot surveni consecutiv unei 

septicemii, flebite sau abces cutanat supurat. Fibrogranulomatoza pulmonară poate fi deasemeni 

frecventă. 

Complicaţii digestive. Hepatitele sunt foarte frecvente. O splenomegalie poate fi deceletă uneori, 

consecutiv unor complicaţii septice cronice. 

Complicaţii neuro-musculare.  A fost descrisă o miozită cronică ca o consecinţă a obliterărilor 

progresive venose, combinate cu o acţiune toxică directă. O rabdomioliză acută poate surveni în 

cazul unor intoxicaţii acute ca urmare a compresiunilor musculare şi/sau acţiunea toxică directă.  

Au fost descrise atingeri neurologice periferice, mono sau polinevritice prin carenţă vitaminică şi 

acţiune toxică directă. 

Complicaţiile osteo-articulare sunt ca urmare a osteomielitelor hematogene sau morb Pott. 

Complicaţii oculare. Acuitatea vizuală poate fi deteriorată ca rezultat al constricţiei pupilare.  

Complicaţii genito-urinare. Dificultăţile în funcţionarea sexuală sunt frecvente. Bărbaţii prezintă 

adesea o disfuncţie erectilă în cursul intoxicatiei sau uzului cronic. Femeile au în mod frecvent 

perturbări ale funcţiei de reproducere şi menstruaţii neregulate. Dependenţa la opiacee poate 

surveni la aproape jumătate din sugarii născuţi din femeile cu dependenţă de opiacee; aceasta poate 

produce un sindrom de abstinenţă severă necesitând tratament medical. Greutatea scăzută la 

naştere este, de asemenea, observată la copii mamelor cu dependenţă de opiacee.  

Date de laborator asociate.  

 Testele toxicologice urinare de rutină sunt adesea pozitive pentru drogurile 

opiacee la indivizii cu dependenta de opiacee. Testele urinare rămân pozitive pentru cele mai multe 

opiacee timp de 12-36 ore după administrare. Opiaceele cu durată de acţiune mai lungă (de ex. 

metadona şi LAAM) pot fi identificate în urină timp de mai multe zile. Fentanilul nu este detectat 

prin testele urinare standard, dar poate fi identificat prin metode mai specializate. Evidenţierea prin 

probe de laborator a prezentei altor substanţe (de ex. cocaina, marihuana, alcool, amfetamine, 

benzodiazepine) este frecventă.  

 Testele de explorare hepatică sunt adesea pozitive, fie pentru antigenul hepatitei 

(semnificând o infecţie activă), fie pentru anticorpul hepatitei (semnificând o infecţie în trecut). 

Probe funcţionale hepatice uşor crescute sunt frecvente, fie ca rezultat al unei hepatite pe cale de 

rezolvare, fie prin leziuni toxice ale ficatului datorate contaminanţilor care au fost amestecati cu 

opiaceul injectat.  

 Modificări subtile în pattenurile de secreţie a cortizolului şi reglării temperaturii 

corpului au fost observate  până la 6 luni după dezintoxicarea de opiacee.  



Ghidaj diagnostic. A se consulta ICD-10 şi DSM – IV pentru detalii de clasare şi codificare. Aici 

vom aborda doar:  

Dependenţa de opiacee. A se vedea şi criteriile pentru dependenţa de o substanţă. Cei mai mulţi 

indivizi cu dependenţă de opiacee au nivele de toleranţă semniticative şi vor prezenta simptome 

de abstinenţă la întreruperea bruscă a substanţelor opiacee. Dependenţa de opiacee include semne 

şi simptome care reflectă autoadministrarea prelungită şi compulsivă a substanţelor opiacee care 

nu sunt utilizate în scopuri medicale legitime ori, dacă este prezentă o condiţie medicală generală 

care necesită tratament cu opiace, acestea sunt utilizate în doze care sunt cu mult în exces faţă de 

cantităţile necesare pentru uşurarea durerii. Persoanele cu dependenţă de opiacee tind să-şi 

dezvolte astfel de pattemuri regulate de uz compulsiv de drog, în care activităţile zilnice sunt de 

regulă planificate în jurul obţinerii şi administrării opiaceelor.  

Abuzul de opiacee.  A se consulta, de asemenea, textul şi criteriile pentru abuzul de o substanţă. 

Pot apare dificultăţi legale, ca urmare a comportamentului din timpul intoxicaţiei cu opiacee sau 

din cauza faptului că individul a recurs la surse de aprovizionare ilegale. De regulă, persoanele 

care abuzează de opiacee utilizează aceste substanţe mult mai rar decât o fac cei cu dependenţă şi 

nu dezvoltă toleranţă sau abstinenţă sermnificativă.  

Intoxicaţia cu opiacee. A se consulta, de asemenea, textul şi criteriile pentru intoxicatia cu o 

substanţă. Elementul esenţial al intoxicaţiaei cu opiacee îl constituie prezenta unor modificări 

dezadaptative psihologice sau comportatnentale semnificative clinic care apar la scurt timp după 

uzul de opiacee.Magnitudinea modificărilor psihologice şi comportamentale care rezultă din uzul 

de opiacee depinde de doză, precum şi de caracteristicile individului care uzează de substanţă (de 

ex. toleranţa, ritmul de absorbţie, cronicitatea uzului). Simptomele intoxicatiei cu opiacee durează 

de regulă câteva ore, interval de timp care concordă cu semiviaţa celor mai multe droguri opiacee. 

Intoxicaţia severă urmând unei supradoze de opiacee poate duce la comă, depresie respiratorie, 

dialtaţie pupilară, pierderea cunoştinţei şi chiar moarte.  

Criteriile de diagnostic pentru  intoxicaţia cu opiacee:  

A.Uz recent de un opiaceu  

B. Modificări pshihologice şi comportarmentale dezadaptative semnificative clinic 

(de ex. euforie iniţială urmată de apatie, disforie, agitaţie sau lentoare pshihomotorie, deteriorarea 

judecăţii sau deteriorarea funcţionării sociale sau profesionale), care apar în cursul ori la scurt timp 

după uzul de opiacee.  

C. Constricţie pupilară (sau dialtaţie pupilară datorată anoxiei prin supradoză severă) şi unul (sau 

mai multe) din următoarele semne, apărând în cursul ori la scurt timp după uzul de opiacee:  

(1) torpoare sau comă; (2) dizartie; (3) deteriorarea atenţiei sau memoriei;  

D. Simptomele nu se datorează unei condiţii medicale generale şi nu sunt explicate mai bine de 

altă tulburare mentală.  

Abstinenţa de opiacee . A se consulta, de asernenea, textul şi criteriile pentru abstinenţa de o 

substanţă. Elementul esenţial al abstinenţei de opiacee îl constituie prezenţa unui sindrom de 

abstinentă caracteristic care apare după încetarea (sau reducerea) uzului de opiacee care a fost 

masiv şi prelungit ( criteriul A 1). Sindromul de abstinenta poate fi, de asemenea, precipitat de 

administrarea unui opiaceu antagonist (ex. naloxona sau naltrexona) după o perioada de uz de 

opiacee (criteriul A2). Abstinenţa de opiacee se caracterizează printr-un pattern de semne şi 

simptome care sunt opusul efectelor agoniste acute. Primele dintre acestea sunt subiective şi 

constau din acuze de anxietate, nelinişte şi dintr-o "senzaţie de durere" localizată adesea în spate 

şi în picioare, acompaniată de dorinţa de a obţine opiacee ("craving") şi comportamentul de căutare 

a drogului, împreună cu iritabilitatea şi creşterea sensibilităţii la durere. La cei mai mulţi indivizi 



dependenţi de droguri cu durata scurtă de acţiune, cum ar fi heroina, simptomele de abstinenţă 

survin în decurs de 6-24 ore după ultima doză.În cazul drogurilor cu durata mai lungă de acţiune, 

cum sunt metadona sau LAAM (l-alfaacetilmetadol), apariţia simptomelor poate necesita 2-4 zile. 

Simptomele de abstinenţă acută de un opiaceu cu durata scurtă de acţiune, cum este heroina, ating 

maximum în decurs de 1-3 zile şi diminuă progresiv în decursul unei perioade de 5-7 zile. 

Simptomele de abstinenţă mai puţin acute pot dura săptămâni sau luni. Aceste simptome mai 

cronice includ anxietatea, disforia, anhedonia, insomnia şi dorinţa ardentă de drog.  

Criteriile de diagnostic pentru  abstinenţa de opiacee:  

A. Oricare din urmatoarele:  

(1) incetarea (sau reducerea) uzului de opiacee, care a fost excesiv şi prelungit (mai multe 

săptămâni sau chiar mai mult),  

(2) administrarea unui antagonist opiaceu după o perioada de uz de opiacee.  

B. Trei (sau mai multe) din următoarele simptome, apărând în decurs de câteva minute sau zile 

după criteriul A:  

(1) dispozitie disforică; (2) greaţă sau vomă; (3) mialgii; (4) lăcrimare sau rinoree;  

(5) dilatatie pupilară, piloerecţie sau transpiraţie; (6) diaree; (7) căscat; (8) febră;  

(9) insomnie.  

C. Simptomele de la criteriul B cauzează o detresă sau deteriorare semnificativă clinic în domeniul 

social, profesional ori în alte domenii importante de functionare.  

D. Simptomele nu se datorează unei conditii medicale generale şi nu sunt explicate mai bine de 

altă tulburare mentală.  

Diagnostic diferenţial. 

Tulburările induse de opiacee pot fi caracterizate prin simptome (dispoziţie depresivă) care 

amintesc tulburările mentale primare. Este puţin probabil ca opiaceele să producă alte simptome 

de perturbare mentală decât celelalte droguri. În aclte cazuri, simptomele sau tulburările mentale 

pot apare după întreruperea uzului de opiacee.  

Intoxicaţia alcoolică şi intoxicaţia cn sedative, hipnotice san anxiolitice pot cauza un tablou clinic 

asemănător intoxicaţiei cu opiacee. Un diagnostic de intoxicaţie alcoolică sau de intoxicaţie cu 

sedative, hipnotice sau anxiolitice poate fi bazat pe absenta miozei pupilare sau pe lipsa de răspuns 

la testul cu naloxonă. În unele cazuri, intoxicaţia se poate datora atât opiaceelor, cât şi alcoolului 

sau a1tor sedative. În aceste cazuri, provocarea cu naloxonă nu va anula toate efectele sedative.  

Anxietatea şi neliniştea asociate cu abstinenţa la opiacee seamănă cu simptomele întâlnite în 

abstinenţa la sedative, hipnotice sau anxiolitice. Însă, abstinenta la opiacee este acompaniată, de 

asemenea, de rinoree, lăcrimare şi midriază pupilară care nu se observă în tipul de abstinenta la 

sedative. Pupile dilatate se observa, de asemenea, în intoxicaţia cu halucinogene, intoxicaţia cu 

amfetamine şi intoxicaţia cu cocaină. Alte semne sau simptome ale abstinenţei la opiacee, cum ar 

fi greata, voma, diareea, crampele abdominale sau lăcrimarea nu sunt însă prezente. Intoxicaţia cu 

opiacee şi abstinenţa la opiacee se disting de alte tulburări induse de opiacee (de ex. tulburarea 

afectivă indusă de opiacee, cu debut în cursul intoxicaţiei), deoarece simptomele din acestea din 

urmă sunt în exces faţă de cele asociate de regulă cu intoxicaţia cu opiacee sau cu abstinenţa la 

opiacee şi sunt suficient de severe pentru a justifica o atenţie clinică separată. 

Detoxifierea persoanelor dependente de opiacee 

Detoxifierea se referă la procesul prin care un individ care este dependent fizic de un drog, este 

înţărcat fie abrup fie progresiv faţă de acea substanţă. La nivelul nostru actual de posibilităţi şi 

cunoştinţe detoxifierea ar trebui să fie capabilă să fie dusă la capăt în condiţii de siguranţă, relativ 



rapid şi cu un minimum de disconfort. Cu toate acestea metodele alese depind mai curân de 

posibilităţile existente, decât de ceea ce ar trebui să fie ideal.  

Scopurile detoxifierii.  

1. Sevrajul pacienţlor dependenţi urmăreşte o eliminare în condiţii de şi confort a 

substanţelor faţă de care este dependent şi o ameliorare a condiţiilor fizice şi psihice; 

2. Diminuarea şi/sau eliminarea simptomelor dureroase şi invalidante ce survin în cursul 

sevrajului; 

3. Să ofere condiţii şi un tratament uman, să ajute dependentul să depăşească momentele 

iniţiale extrem de penibile ale sevrajului de narcotice; 

4. Să ofere un cadru favorabil care să poată conduce la facilitarea intrării în programele 

de reconversie şi reabilitare; 

5. Să permită o diagnosticare şi tratament a eventualelor probleme de sănătate asociate 

sau o dirijare corectă spre serviciile medicale specializate; 

6. Să iniţieze un proces de educaţie a pacientului despre consecinţele în legătură cu 

sănătatea şi prevenirea recidivelor, să exploreze toate problemele familiale vocaţionale şi legale ce 

pot fi asociate. 

Simptomele de sevraj durează în general o săptămână pentru opiacee, câteva zile mai mult în cazul 

metadonei. 

Prima zi: midriază, căscat, rinoree, lăcrimare, transpiraţii, piloerecţie, nervozitate cutanată, 

hiperestezie cutanată. 

A doua zi şi următoarele (maximum 48 - 72 de ore): accentuarea simptomelor din prima zi cu 

dureri musculare, crampe abdominale, vărsături, diaree, insomnie şi agitaţie psihomotorie 

câteodată extrem de accentuată, rar de intensitate severă rabică, creşterea frecvenţei respiratorii, 

hipertensiune arterială, hiperglicemie uşoară.  

Complicaţii de avut în vedere: hepatita serică, abcese cutanate, septicemie, edem pulmonar acut, 

anemie gravă, stare de şoc, comă. Este important deci de a se efectua în urgenţă o evaluare somatică 

şi psihică atentă, un bilanţ biologic inclusiv teste hepatice şi să se supravegheze în permanenţă 

funcţiile vitale.  

Factori care influienţează severiatea simptomelor. Natura şi severiatea  simptomelor de sevraj sunt 

în relaţie cu: 

• Tipul de drog utilizat: drogurile rapid metabolizate, precum heroina sunt 

în general asociate cu o simptomatologie de sevraj mai severă, în vreme ce drogurile care 

realizează legături mai strânse cu receptorii (cum ar fi buprenorfina) sau prezintă o rată de 

eliminare mai lentă (ca metadona) prezintă un debut mai lent, o intensitate mai redusă, dar de 

asemeni mai îndelungată a simptomatologiei de sevraj. 

• Doza totală zilnică utilizată. În general, cu cât doza este mai mare, cu atât 

este mai severă simptomatologia la întrerupere. 

• Durata şi regularitatea utilizării drogului. În general, simptomatologia de 

sevraj se presupune că necesită o utilizare, în doze adecvate, timp de circa 2-3 săptămâni. Cu cât 

intermitenţa prizelor este mai mare cu atât severitatea sevrajului este mai redusă. 

• Factori psihologici. În general cu cât încrederea pacientului că medicaţia 

îl va ajuta să sufere mai puţin în decursul sevrajului este mai marcată, cu atât suferinţa reală este 

mai mică. Cu toate acestea, dacă pacientul este internat într-un loc în care există puţine speranţe  

în obţinerea unei astfel de alinări,  aparent apare o diminuare intensitatea trăirilor încercate. 

Sensibilitatea individuală este de asemenea un factor important. Personalitatea pacientului şi starea 



sa mentală pot de asemenea să influienţeze severitatea sevrajului. Anxietatea anticipativă pare că 

sporeşte severitatea simptomelor de sevraj   

Tehnica sevrajului la opiacee. În general patru strategii de sevraj pot fi avute în vedere: 

a. substituţia cu metadonă cu reducerea treptată a acestei ulterior în decurs de mai multe 

săptămâni; 

b. sistarea bruscă a oioizilor cu utilizarea clonidinei pentru a suprima efectele sevrajului; 

c. detoxifoierea cu clonidină-naltrexonă, în care simptomele sevrajului sunt precipitate de către 

naltrexonă şi apoi suprimate prin clonidină; 

d. substituţia prin buprenorfină, urmată de discontinuare abruptă sau graduală a acesteia 

Sevrajul pe cale orală 

a. Substituţia cu metadonă. Metadona este un opioid de sinteză, agonist complet 

al receptorilor endorfinici în acelaşi titru cu morfina şi heroina. Farmacocinetica sa se 

caracterizează printr-o absorbţie orală excelentă şi mai ales o semiviaţă remarcabil de lungă de 

ordinul a 36 de ore în medie. Lucrul acesta explică de ce este necesară o acumulare lentă a 

concentraţiilor sale în decursul primei săptămăni de tratament în scopul atingerii de nivele 

plasmatice relativ stabile în decursul administrării într-o singură priză cotidiană. Metadona este 

metabolizată sub efectul citocromului P-450 III A4 (substrat: nifedipină, steroizii, anumite 

benzodiazepine, fentanyl cocaină, etc.). Nici un polimorfism genetic nu a fost descris pentru 

această enzimă; dimpotrivă ea este ţinta a numeroase interacţiuni medicamentoase, în special o 

inducţie prin antiepileptice şi rifampicină şi o inhibiţie prin anumite antibiotice şi antifungice. 

Simptome de sevraj au fost descrise la pacienţii primind o doză stabilă de metadonă după 

introducerea unui medicament inductor. În fine o interacţiune farmacodinamică există cu opioizii 

agonişti parţiali cum ar fi buprenorfină sau pentazocină care pot şi ei să declanşeze un sindrom de 

sevraj. Tratamentul cu Metadonă este rezervat heroinomanilor vechi (2 ani minimum), care riscă 

să devină cronici şi la care oricare alte modalităţi de asistenţă au eşuat.  

Iniţierea tratamentului. Dacă  pacientul primea opiacee dinanumite condiţii medicale, clinicianul 

ar putea fi sigur de dozele de drog administrate. În aceste condiţii: 

 1mg metadonă este echivalent cu: 

30 mg codeină 

1 mg dromoran 

1-2 mg heroină 

0.5 mg hidromorfon 

3 ml laudanum (tinctură de opiu) 

20 mg meperidină 

3-4 mg morfină 7-8 ml paregoric  

În condiţiile “unui drogat de stradă” asemenea echivalări nu pot fi luate în calcul, ci dimpotrivă 

pot fi periculoase. Deoarece o doză de debut de 4o mg metadonă s-a dovedit uneori fatală este mai 

prudent ca doza iniţială în prima zi să nu depăşească 30 mg şi oricum să nu depăşească 40 mg în 

primele câteva zile ce urmează. O cale mai sigură este administrarea unei doze iniţiale de  10 –20 

mg metadonă, suficientă pentru a controla majoritatea simptomelor şi oricum sigură şi pacientul 

va fi supravegheat. Dacă simptomele de sevraj erau prezente la internare doza aceasta ar trebui să 

le suprime în 30-60 minute, dacă nu o doză suplimentară de 5 –10 mg poate fi adăugată. Dacă 

simptomele de sevraj nu sunt prezente, pacientul trebuieşte monitorizat ca să nu prezinte 

hipotensiune accentuată şi depresie respiratorie. Dacă doza iniţială a fost de 10-20 mg, una similară 

va fi administrată 12 ore mai târziu dacă este necesar.  



Ulterior metadona poate fi redusă cu câte 5 mg/zi până la 0 mg (metoda lineară), sau o descreştere 

cu 10 mg/zi până la doza zilnică de 10 mg/zi, apoi o scădere mai lentă de câte 2 mg/zi (metoda 

exponenţială inversă). Momentul cel mai dificil este când pacientul atinge doza de 25 mg/zi doză 

sub care  metadona poate să nu mai acopere complet 24 ore şi o serie de simptome de sevraj pot 

surveni. Împărţirea dozei zilnice în două prize poate ajuta uneori. Cel mai adesea este utilă 

administrarea clonidinei şi a altor medicamente simptomatice (vezi sevrajul pe cale parenterală). 

Interacţiuni: nivelurile circulatorii de metadonă sunt crescute în cursul administrării concomitente 

de antidepresive serotoninergice, antiacizi, eritromicină sau antifungice şi  diminuă sub 

rifampicină şi antiepileptice, administarea acestora putând ocaziona un sevraj relativ. 

b. Sistarea bruscă a opioizilor cu utilizarea clonidinei pentru a suprima efectele 

sevrajului. Clonidina este un alfa blocant cu o semiviaţă de 6 pănă la 10 ore şi a fost propus cu 

bune rezultate în curele de sevraj fizic ale heroinomanilor. Se începe cu prescrierea a 0.15 mg, 

până la 0.2 mg la fiecare 4 - 6 ore fără a depăşi 1mg în prima zi, cu supravegherea atentă a 

parametrilor vitali ai pacientului datorită riscului de hipotensiune. În zilele 2 – 4 se administrează 

0.2 – 0.4 mg oral, la fiecare 4 – 6 ore până la 1.2 mg zi. După 5 - 6 zile se scade progresiv cu câte 

0.2 mg/zi, doza restantă fiind porţionată în 2 – 3 prize; ultima suprimată va fi priza de seară. De 

avut grijă ca reducerea să nu depăşească 0.4 mg/zi. Clonidina suprimă greţurile, vărsăturile, 

diareea, crampele şi transpiraţiile dar nu şi durerile articulare şi musculare sau insomnia ce vor 

trebui să primească tratament corector. 

c. Detoxifoierea rapidă cu clonidină-naltrexonă. Utilizarea combinaţiei s-a dovedit sigură şi 

eficientă pentru o detoxifiere rapidă. În esenţă, naltrexona precipită sindromul de abstinenţă ale 

cărui efecte neplăcute sunt controlate de clonidină. Limitările decurg din nevoia de monitorizare 

continuă 12 – 24 ore din cauza severităţii simptomelor de sevraj induse de naltrexonă precum şi a 

nevoilor de monitorizare a TA pe toată durata tratamentului. 

d. bBuprenorfina este un agonist parţial a cărui semiviaţă este de aproximativ 90 de minute, nivelul 

plasmatic maximal fiind atins în 2-4 ore. Cu toate că utilizarea sa a antrenat polemici diverse s-a 

dovedit utilă la o serie de dependenţi la opiacee care nu sunt pe cale de a se croniciza şi la care li 

se propune un sevraj de 2-3 zile de exemplu în timpul week-end-ului. Produsul se prezintă sub 

formă de 0,2, 0,4, 2 şi 8 mg. Pacientul va primi un ambalaj de 10 comprimate pe care le va repartiza 

pentru următorale 72 ore administrându-şi la început la 4-6 ore ulterior spaţiindu-şi progresiv 

prizele. Aceasta permite realizarea unui sevraj în condiţii relativ satisfăcătoare. Este important de 

avertizat pacientul că nu va mai primi sub nici o formă alte cantităţi de buprenorfină în continuare, 

aceasta pentru a evita o dependenţă faţă de acest produs. 

Sevrajul farmacologic pe cale parenterală 

Se poate realiza cu neuroleptice:  

- Clotiapine 30-40 mg/zi împreună cu un anxiolitic de exemplu clorazepat 50 mg în perfuzie sau 

în administrare intramusculară; 

- Levomepromazin 75 mg/zi în administrare intramusculară dacă anxietatea şi agitaţia sunt severe; 

- Butirofenone, de exemplu Haloperidol în doză de 10-20 mg/zi în asociere cu benzodiazepine. 

Dacă crampele musculare sunt violente se pot administra miorelaxante ale musculaturii striate de 

exemplu tolperisone 150 mg/zi, clormezanone  400 mg/zi sau chiar diazepam în doză de 10-20 de 

mg. În Franţa se administrează printre altele floroglucinol (Spasfon) sau tiemonium (Visceralgine). 

Se pot adminstra şi antispastice care acţionează pe musculatura netedă în general conţinănd 

papaverină sau alte produse. După câteva zile, în general 4 până la 6, se poate trece la administrarea 

pe cale orală de truxal 90 mg/zi sau entumine 40 mg/zi în asociere sau nu cu benzodiazepinele. În 

acest fel simptomele de sevraj sunt atenuate de o manieră semnificativă şi destul de rapidă până la 



completa lor dispariţie în decurs de 10-15 zile. Pacientul va putea fi după aceea încredinţa unor 

instituţii extraspitaliceşti pentru asistenţa în vederea postcurei şi reabilitării.  

N.B. Antidepresoarele sunt formal contraindicate în perioada de sevraj avându-se în vedere 

hiperreactivitatea sistemului noradrenergic.  

De notat că stabilizarea fiziologică completă nu se realizează decât după 6 luni sau chiar mai mult 

iar în ceea ce priveşte atenuarea dependenţei psihologice timpul socotit trebuie să fie mult mai 

mare de 18-24 de luni. Deabia după acest moment (deci după perioada de sevraj) poate fi luat în 

calcul un eventual tratament cu antidepresive.  

Alte tehnici de sevraj. 

Sevrajul cu acid acetil salicilic. O serie de autori recomandă utilizarea în perfuzie de acetil salicilat 

de lizină (Aspegic) în doză de 0,5 pănă la 2 g/zi.  

Sevrajul prin electroterapie. Această metodă se dovedeşte deosebit de seducătoare datorită 

faptului că permite realizarea unui sevraj la dependentul de opiacee fără utilizarea medicamentelor. 

Se utilizează pentru aceasta un aparat care transmite curenţi impulsionali rectangulari, 

bidirecţional de înaltă frecvenţă, transmişi prin intermediul electrozilor plasaţi la nivelul suturii 

metopice (catodul) şi a regiunilor retromastoidiene (anozii). Acţiunea este rapidă, debutând la circa 

30 de minute de la branşarea aparatului: la 30 de minute după întreruperea curenţilor simptomele 

de abstinenţă revin. După primele 48 de ore pacientul îşi poate spaţia şedinţele de electroterapie 

fără inconveneiente fizice marcate. Dacă există o dependenţă concomitentă de benzodiazepine 

asociată celei de opiacee este necesară administrarea de tranchilizanţi în doze adecvate. Această 

metodă permite sevrajul fizic în 4-5 zile în bune condiţii fizice şi psihice. Efectul aparatului este 

"naloxone - reversibil" ceea ce permite luarea în calcul a ipotezei intervenţiei endorfinelor 

cerebrale în decursul acţiunii sale. 

Sevrajul prin acupunctură. În plan tehnic, varietatea tehnicilor şi metodelor utilizate face dificilă 

orice comparare a rezultatelor. Se raportează rezultate favorabile în plan clinic în cazul 

heroinomanilor. 

Sevrajul pe cale orală. Aceleaşi substanţe ca şi cele utilizate pe cale parenterală pot să fie utilizate 

în administrare per os dacă circumstanţele o permit. Se poate utiliza de exemplu clorprotixenul 

(Taractan; Truxal) în doză de 50-100 mg/zi în asociere cu clorazepat în doză de 20-50 mg/zi în 

primele trei zile şi apoi urmărindu-se o scădere cu păstrarea unei doze minimale de 30 mg de 

clorprotixen şi 10 mg de clorazepat seara.  

La cestea se adaugă medicaţie antalgică non opioidă, miorelaxante, antispastice, beta blocante. 

Tratamentele de sustituţie pe termen lung.  

Tratamentele de menţinere pe metadonă. Metadona, opiaceu de sinteza administrabil per os, 

este actualmente utilizată în cadrul unor proiecte de îngrijire medicală pentru tratarea dependenţei. 

Absorbţia sa  digestivă permite o administrare pe cale orală, într-o singură doză zilnică, care este 

de ajuns pentru a asigura o stabilitate a raporturilor sanguine fără efect de vârf marcat. Pe cale 

intravenoasa, ea are aceleaşi efecte stupefiante ca şi heroina. Folosirea metadonei pentru tratarea 

unui toxicoman rezultă dintr-un contract încheiat între toxicoman şi medic. Cura permite o 

abordare şi un tratament global al indivizilor de obicei recalcitranţi la îngrijiri şi atunci când se 

neagă orice psihopatologie personală. Ea asociază unei îngrijiri medicale institutionalizate o 

supraveghere psihoterapeutică indispensabilă, o eventuală chimioterapie psihotropă (antidepresive 

sau neuroleptice), adeseori necesare din cauza  tulburărilor psihologice evolutive subjacente care 

se dezvoltă puţin după începutul curei. Sunt indispensabile un tratament social şi o abordare 

somatică  (frecvenţa patologiilor cu H.I.V.). Includerea toxicomanului în programul de 

administrare a metadonei se face pe criterii precise:  



-să fie voluntar şi să accepte constrângerile acestui tratament (prezentare zilnică la centrul de 

tratament şi analize regulate ale urinei);  

-să fie dependent major de un produs opiaceu de cel puţin cinci ani (heroină, codeină);  

-să fi intreprins fără succes durabil mai multe cure de dezobişnuire.  

Cura consta în administrarea zilnica şi controlată a metadonei sub forma de sirop (galenic, care 

diminueaza posibilitatile de trafic ilegal) şi în sumare de urina regulate efectuate pentru a se 

verifica abstinenţa (se urmăresc opiaceele, cocaina, amfetaminele, cannabisul şi 

benzodiazepinele). Se utilizează în general siropul de metadonă 2,5%0 (1 cm3 sau un ml = 2,5 mg) 

evităndu-se administrarea de comprimate care sunt uşor de subtilizat şi ulterior de traficat. 

Contractul iniţial prevede excluderea imediată din program in caz de consum simultan de drog. 

Tehnica nu este lipsită de incidente, chiar şi de accidente: abandon prematur al curei (aproape 50% 

), recidive, fraude bazate pe analiza urinei, decompensări depresive (putând duce la suicid) sau 

delirante care impun recurgerea asociată la psihotrope specifice, alcoolism paralel sau secundar, 

violenţe. Metadona pare să fie un tratament util în cursul unor heroinomanii numai în măsura în 

care este utilizată intr-un context specific, înafara acestuia, ea işi pierde caracterul terapeutic.  

Doza trebuieşte strict adaptată fiecărui caz în parte: nu există o doză standard recomandată: unii 

pacienţi se simt foarte bine la doze de 20 - 30 mg/zi, alţii necesită o  creştere pănă la 60-80 de 

mg/zi sau chiar mai mult 100 mg/zi, în funcţie de nevoi şi condiţii (în general în ambulator dozele 

de menţinere vor fi mai mari). Durata tratamentului este variabilă de la 1-2 sau mai mulţi ani chiar 

idefinit în cazurile de menţinere. Este important a se impune pacientului o priză cotidiană 

administrată sub supraveghere medicală cel puţin în decursul primilor ani. Ulterior, controalele 

pot fi spaţiate dar examenele de urină periodice vor trebui să fie avute în vedere constant pentru a 

decela o eventuală absorbţie de opiacee. Tratamentele cu metadonă pe termen lung a dependenţelor 

la opiacee se înscriu în cadrul unor politici zise "de reducere a riscurilor" care nu vizează abstinenţa 

sau vindecarea toxicomanilor (cel puţin pentru o mare parte din ei) ci îşi propun să-i asigure un 

nivel de viaţă minimal şi să reducă riscurile individuale şi sociale datorate toxicomaniei 

(propagarea SIDA, a hepatitei cronice şi a altor maladii cu potenţial letal, a criminalităţii, 

prostituţiei şi a altor acte antisociale). 

 

Utilizarea antagoniştilor şi agoniştilor parţiali.  

 

 Naltrexona este un antagonist al opiaceelor al cărui efect persistă timp de 2-3 zile. Indicaţiile 

prescrierii unei cure de menţinere cu naltrexonă rămăn de definit şi de codificat. Pentru o serie de 

autori produsul ar fi utilizat în postcură, atunci cănd un subiect sevrat se simte expus la o recădere. 

Medicamentul se prezintă sub formă de comprimate de 50 de mg. Schema terapeutică este simplă:  

* 6 zile de abstineţă completă la opiacee (eventual se poate efectua pentru verificare un test cu 

naloxonă 0.8 mg intravenos)  

* după această perioadă se administrează 100 mg Naltrexonă (în funcţie de caz în una sau mai 

multe prize) în prima zi, 100 mg, în a 3-a zi şi 150 mg în ziua a 5-a.  

* Se continuă tratamentul timp de trei luni minimum. Se continuă tratamentul ţinănd cont de 

dependenţa psihică a pacientului suficient de lung timp cătă vreme pacientul va resimţi nevoia de 

drog. Inconvenientele unui astfel de tratament sunt:  

1. Apariţia unui sindrom de sevraj la un pacient care este încă sub efectele opiaceelor în momentul 

administrării naltrexonei. 



 2. Ţinând cont de faptul că un pacient care se află sub naltrexonă nu resimte nici efecte euforizante 

nici efectul de flash în cazul în care îşi administrează heroină, există riscul unei overdose pentru 

că este tentat să-şi reinjecteze cantităţi crescute de heroină. 

LAAM (L-alfa acetylmethanol) este un preparat cu acţiune îndelungată având capacitatea de a 

reduce starea de necesitate pentru opiacee. LAAM este prescris în doze de 20 până la 140 mg cu 

o medie de 60 mg/zi. Având o emiviaţă mai lungă decât a metadonei o serie de pacienţi preferă 

tratamentele de lungă durată cu LAAM decât dozele zilnice de metadonă: administrarea produsului 

necesită 3-4 prize săptămânale (doar cu o creşter de 20-30% în ziua de vineri pentrua acoperi 

weekend-ul). Aceasta permite mai puţine examinări clinice, o integrare mai bună socială şi 

profesională sau alte activităţi de reabilitare. Deşi tratamentul cu LAAM s-a dovedit a fi 

comparabil din multe puncte de vedere cu metadona, ratele de abstinenţă par să fie uşor mai 

ridicate în cazul pacienţilor trataţi cu metadonă în doze de 80-100 mg/zi. În general duratele 

îndelungate de administrare a LAAM în general peste 6 luni de zile sunt asociate cu un prognostic 

mai bun.  

Buprenorfina. Vezi anterior. 

Tratamentul psihoterapeutic în dependenţa la opiacee. 

Pregătirea psihologică în vederea curei este un moment esenţial al luării în asistenţa a 

dependenţilor: importanţa primelor interviuri este în această privinţă decisivă deseori. Scopul ideal 

al precurei este de a stabili o relaţie de încredere cu dependentul de opiacee, a favoriza priza de 

conştiinţă dependenţa, de a iniţia o motivaţie autentică către detoxifiere şi abstinenţă, ajutând 

subiectul să depăşească stadiile de "minimalizare" sau "negare" a problemei. Abordarea relaţională 

a dependenţilor de opiacee este dificilă, presărată de eşecuri adesea decepţionante, puţin 

gratifiante. Mulţi dependenţi de opiacee prezintă, incontestabil, dincolo de un discurs ecran, 

câteodată iritant prin monotonie, un fel de opacitate faţă de comunicarea empatică coroborată cu 

o lipsă de perspectivă şi motivaţii ceea ce a făcut să se vorbească de “sidromul amotivaţional al 

dependentului de opiacee”. Ajutorul oferit de asociaţiile foştilor drogaţi poate fi preţioasă încă din 

acest stadiu: întâlnirea cu un drogodependent abstinent poate suscita la bolnav schiţa de 

identificare ce facilitează priza de conştiinţă faţă de abuzul sau dependenţa de drog şi iniţierea unei 

dorinţe de detoxifiere. În alte situaţii o relaţie preparatoare mai îndelungată se dovedeşte necesară 

înainte de a fi formulată propunerea unei cure. Esenţialul atitudinii medicale consistă, aparent, în 

găsirea liniei de mijloc între o intoleranţă nefastă chiar agresivă faţă de conduita toxicofilă şi un 

dezinteres excesiv care conduce medicul sub acoperirea respectului iluzoriu al libertăţii 

pacientului, la reproducerea infinită a comportamentului acestuia.  

Psihoterapia în timpul curei. Metodele utilizate variază considerabil în funcţie de locul 

tratamentului, ţara sau orientarea personală a terapeuţilor. Ele conferă curei de detoxifiere sensul 

său veritabil şi demersul său simbolic. Măsurile de ordin psihoterapeutic pot fi developate după un 

program prestabilit căteodată structurat de o manieră destul de rigidă, oferind un evantai de metode 

individuale, colective şi socioterapeutice.  

Psihoterapia individuală în decursul curei împrumută trăsături cel mai adesea din metodele 

directive de suport, câteodată din metodele mai elaborate derivate din cele de conseliere rogeriană. 

Scopul este de a instaura o relaţie de încredere permiţând o uşurare a sentimentelor de culpă, o 

revalorizare narcisiacă, o explicare aprofundată a dificultăţilor întâlnite de către subiect în decursul 

drogării şi a curelor de detoxifiere. Viza lor este mai puţin restructurarea fundamentală a 

personalităţii cât adaptarea mai bună la posibilităţile familiale socio-profesionale şi psihoafective 

ale momentului. Psihoterapiile de grup sunt de asemeni larg utilizate. O serie din ele vizează 

favorizarea mai ales a vieţii instituţionale şi suscitarea, prin intermediul şedinţelor foarte 



structurate de informare asupra drogodependenţelor (filme, conferinţe, veritabile cursuri asupra 

subiectului) redobândirea unui control intelectual şi afectiv asupra comportamentului 

toxicodpendent. Alături de aceste reuniuni formale o serie de alte tehnici, utilizând grupuri mai 

mici, împrumută din dinamica grupurilor de inspiraţie psihanalitică, din psihodrama Moreno, din 

grupurile de discuţie. Mai multe tipuri de terapii de grup pot fi propuse simultan pacienţilor pe 

parcursul curei, aceasta permiţănd o diversificare a abordărilor şi o adaptare mai suplă la cerinţele 

fiecărui individ.  

Psihoterapii familiale. Membrii familiei subiectului sunt căteodată invitaţi să participe la reuniuni 

fie într-o perspectiă didactică apropiată de cea din grupurile de DA, fie într-o idee orientativă în 

scopul amorsării unei abordări familiale psihoterapeutice.  

Terapii comporamentale. Viaţa instituţională şi metodele socioterapeutice şi ergoterapeutice sunt 

larg utilizate: organizarea socială comunitară, distribuţia rolurilor şi a sarcinilor, asumarea 

responsabilităţilor sarcini diversificate, gestiunea colectivă a unui buget comun sunt punctele forte 

ale unei vieţii instituţionale al cărui scop este de a favoriza încă din momentul curei o reinstaurare 

a legăturilor sociale şi o revalorizare prin adoptarea rolurilor recunoscute şi utile comunităţii.  

Tehnicile cognitiv-comportamentale sunt larg utilizate în special în ţările anglo-saxone. Ele pot fi 

utilizate ca un tratament asociat altor modalităţi de asistenţă, sau de manieră preferenţială, chiar 

exclusivă, în cadrul programelor  "multidirecţionale" de control a consumului de drog. Aceste 

tehnici necesită o analiză comportamentală fină a tuturor situaţiilor care însoţesc drogizarea.  

Asistenţa psihoterapeutică pe termen lung a dependenţelor la opiacee 

Postcura reprezintă momentul cel mai dificil al asistenţei. Lăsat doar în forţa motivaţiilor sale, 

dependentul de opiacee, în decursul curei, se trezeşte confruntat brusc cu libertatea de a consuma 

opiacee şi cu eventuala sa apetenţă pentru drog, reântărită la presiunile de microgrup şi sociale. 

Menţinerea unei relaţii terapeutice stabile este eminamente necesară. Ea poate fi însoţită de măsuri 

chimioterapeutice, de o asistenţă psihoterapeutică mai structurată atunci când ea este de dorit, de 

inserţia într-o mişcare tip DA, etc. Obiectivele principale ale tratamentului sunt de a ajuta 

dependentul de opiacee să menţină suportul farmacologic, social, familial şi lucrativ. Este necesară 

menţinerea unei relaţii de suport suficient de liniştitoare şi mai degrabă directive. O astfel de relaţie 

solicită din partea terapeutului capacităţi afective dar şi forţă şi fermitate, spirit de dominaţie, 

onestitate, înţelegere fără condescendenţă şi constanţă în acţiune. Majoritatea dependenţilor de 

opiacee par să fie mult mai apţi, iar comportamentul lor mai mult ameliorabil la metodele care 

evită mai curând decât favorizează introspecţia. Putem considera printre aceste metode categoria 

terapiilor comportamentale a căror interes şi dezvoltare au făcut să fie un instrument util în 

tratamentul drogismului.  

Grupurile drogaţilor anonimi (DA). Locul acestor grupuri în asistenţa pe termen lung a 

dependenţilor de opiacee este importantă. Există peste tot în lume o multitudine de asociaţii a căror 

bază de recurtare sociologică şi fundamente ideologice sunt diverse, nu are sens o trecere în revistă. 

În Romănia oricare ar fi fundamentul iniţial astfel de grupuri există doar în forma embrionară.  

 

 

 

CAPITOLUL III. RELAȚIA DINTRE EXPERIENȚELE TRAUMATIZANTE DIN 

COPILĂRIE ȘI ADICȚIILE COMPORTAMENTALE ÎN ACTUALITATE 

 

 

 



I.Trauma 

1.1 Tipuri de traume  

Conform perspectivei răspunsului la stres, dar și răspunsului la stres în copilărie trauma  poate 

cuprinde experiențe traumatice timpurii care apar în timpul copilăriei și adolescenței, cum ar fi 

pierderea părintească, divorțul părinților, îngrijitorii cu tulburări psihice, boli ale copilăriei, 

violența în familie, absența îngrijirilor de bază, abandonul, lipsirea de alimente sau adăpost și lipsa 

de încurajare și sprijin (Butchart, 2006). Principalele subtipuri ale stresului din copilărie includ 

abuzul emoțional – orice comportament care afectează bunăstarea afectivă sau  morală unui copil, 

abuzul fizic - agresiune fizică cu risc de rănire în general, abuz sexual - comportament sexual care 

implică un copil, neglijare emoțională eșec în aasigura nevoile emoționale și psihologice de bază 

și fizice, neglijare -  nerespectarea necesităților de îngrijire de bază. 

Butchart și alții (2009) au propus următoarele definiții pentru tipurile de maltratări în copilărie: 

Abuzul fizic al unui copil este definit ca utilizarea intenționată a forței fizice împotriva unui copil 

ce rezulă sau poate rezulta în viitor în dăunarea sănătății, supravețuirii, dezvoltării sau demnității 

acestuia. 

Abuzul sexual este definit ca implicând activitate sexuală pe care un copil nu are  discernământul 

necesar pentru a o înțelege, este incapabil să ofere acordul sau pentru care copilul nu este dezvoltat 

fizic și mental, sau altele care care violează legile și taboo-rile sociale. 

 Abuzul emoțional și psihologic implică atât incidente izolate cât și un pattern de eșecuri ale 

părinților sau îngrijitorilor de a furniza un mediu propice de apropiere și dezvoltare pentru copii. 

Actele abuzive din acestă categorie pot avea o probabiliate ridicată de a dăuna sănătății psihice și 

fizice copilului sau/și dezvoltării fizice, mentale, spirituale, morale și sociale. Acest tip de abuz se 

referă la acte precum restricții în mișcare, înjosiri, blamări, amenințări, discriminări sau 

ridiculizare precum și alte forme non-fizice de respingere și comportamnet ostil. 

Neglijarea include atât incidente izolate cât și pattern-uri de eșecuri de-a lungul timpului din partea 

părinților sau a altor membri ai familiei de a asigura, pentru dezvoltarea și bunăstarea copilului 

următoarele domenii: sănătate, educație, dezvoltare emoțională, hrană, condiții de trai sigure. 

Părinții copiilor neglijați nu sunt neapărat săraci. Consecințele neglijării sunt la fel de importante 

ca și cele ale abuzului. Efectele pe termen scurt documentate ale neglijării copilului includ un risc 

crescut pentru internalizarea și externalizarea comportamentelor copiilor și lipsa rezilienței ca 

trăsătură, precum și întârzierea în dezvoltarea cognitivă și emoțională. Efectele pe termen lung 

raportate din neglijența în copilărie includ abuzul de substanțe, diminuarea bunăstării economice, 

comportament sexual riscant, riscul crescut de tulburare de stres posttraumatic, un stil de atașament 

nestandardizat, o probabilitate crescută de utilizare a serviciilor sociale și o probabilitate crescută 

de comportament violent (Stoltenborgh & alții, 2013). 

Potrivit Organizației Mondiale a Sănătății ( Butchart & Kahane, 2006), maltratarea copiilor și 

adolescenților face referire la abuzuri și neglijare care pot fi atât fizice cât și emoționale care 

provoacă reale sau potențiale daune asupra sănătății și dezvoltării acestora.  

Maltratarea copiilor a fost privită ca fiind a factor de risc care poate duce la rezultate negative ale 

dezvoltării în copilărie și efecte adverse asupra sănătății mintale (depresie); bunăstarea psihologică 

(calitatea vieții), abuzul de substanțe (consumul de droguri) și tentativele de suicid la vârsta adultă  

(Mandelli, Petrelli, & Serretti, 2015; Weber, Jud, & Landolt, 2016). Printre acestea consecințele 

negative de lungă durată ale maltratării copilului, depresia adulților - un indicator important al 

sănătății mintale - a fost privită cu multă atenție în studiile anterioare (Nelson & Ehring, 2017). 

 

1.2. Consecințe ale experiențelor traumatice 



 Copiii - pentru a deveni adulți competenți și productivi - trebuie să învețe să-și reguleze 

emoțiile și comportamentul pentru a putea construi și  menține relații cu ceilalți oameni.  Un număr 

mare de studii au arătat că atributele parentale consistente responsive copilului îl ajută pe acesta 

din urmă să se descurce cu o bună dezvoltare emoținală și comportamentală. În cazul familiilor 

unde au loc abuzuri, neglijare emoțională și fizică nevoile de bază pentru protecția fizică, 

securitatea emoțională și interacțiune socială ale copilului nu sunt  satisfăcute. Teoriile dezvoltării 

despre influențele îngrijirii tipurii prezic că aceste condiții predispun copilul la o varietate de 

dificultăți în ajustarea și adaptarea psihologică. Evidențe empirice susțin că maltratarea în perioada 

copilăriei se asociază cu un risc crescut de internalizare a problemelor, conducând la depresie și 

anxietate sau externalizarea lor prin agresivitate și comportament antisocial. Stresul sever precoce 

și maltratarea produc o cascadă de evenimente neurobiologice care au potențialul de a provoca 

modificări durabile în dezvoltarea creierului. Aceste modificări apar pe mai multe niveluri, de la 

neurologic (în special axa hipotalamo-hipofiză-suprarenală {HPA}) la structural și funcțional. 

Consecințele structurale majore ale stresului precoce includ dimensiunea redusă a porțiunilor 

medii ale corpusului calos și dezvoltarea atenuată a neocortexului stâng, a hipocampului și a 

amigdalei. Consecințele funcționale majore includ iritabilitate electrică crescută în structurile 

limbice și o activitate funcțională redusă a vermisului cerebelos. Există, de asemenea, diferențe de 

gen în vulnerabilitate și consecințe funcționale. Expunerea la un eveniment traumatic sau la o serie 

de evenimente traumatice cronice activează sistemele biologice de răspuns la stres ale 

organismului. Activarea stresului are efecte comportamentale și emoționale similare cu 

simptomele individuale PTSS. Mai mult, sistemul de răspuns biologic la stres al unui individ este 

alcătuit din sisteme diferite, care interacționează, care lucrează împreună pentru a direcționa 

atenția corpului spre protejarea individului împotriva amenințărilor asupra vieții din mediul 

înconjurător și pentru a deplasa resursele metabolice departe de homeostazie și către o „luptă sau 

fugă”. Stresorii asociați cu evenimentul traumatic sunt prelucrați de sistemele senzoriale ale 

corpului prin talamusul creierului, care apoi activează amigdala, o componentă centrală a 

circuitelor de detectare a fricii și de anxietate ale creierului. Nivelurile de cortizol devin crescute 

prin transmiterea semnalelor de frică către neuroni din cortexul prefrontal, hipotalamus și 

hipocampus, iar activitatea crește în locus coeruleus și sistemul nervos simpatic. Modificările 

ulterioare ale nivelurilor de catecolamină contribuie la modificări ale ritmului cardiac, ale ratei 

metabolice, ale tensiunii arteriale și ale vigilenței. Acest proces duce, de asemenea, la activarea 

altor sisteme de stres biologic. Prin urmare, sechelele neurobiologice ale stresului precoce și ale 

maltratării pot juca un rol semnificativ în apariția tulburărilor psihiatrice în timpul dezvoltării și 

mai târziu în viață (Van Der Kolk, 2003). 

Indivizii care au un istoric de agresiuni fizice și sexuale din copilărie au fost identificați cu o serie 

de alte diagnostice psihiatrice în adolescență și la maturitate: abuz de substanțe; tulburări de 

personalitate limită și antisociale; tulburări ale comportamentului alimentar, disociative, afective, 

somatoforme, cardiovasculare, metabolice, tulburări imunologice și sexuale (van der Kolk, 2003). 

Teoriile și cercetările empirice au oferit perspective asupra asociației robuste dintre maltratarea 

copilului și depresia adulților. Pe baza teoriei atașamentului (Bowlby, 2005), studiile empirice au 

arătat în mod constant că persoanele cu experiență de abuz emoțional și neglijare în copilărie sunt 

mai susceptibile de a dezvolta stiluri nesigure de atașament și scheme maladaptive (Coates & 

Messman-Moore, 2014), care a prezis în continuare depresia adulților (Wright, Crawford, & Del 

Castillo, 2009). Victimele maltratării psihologice, abuzului fizic și abuzului sexual în copilărie 

sunt predispuse la dezvoltarea cognițiilor negative  (de exemplu, stiluri negative de atribuire, 

gânduri automate sau cogniții maladaptive despre ceilalți), ducând la interpretări negative ale 



suferinței pe care au întâlnit-o. Aceasta, la rândul lor, crește vulnerabilitatea lor la depresia 

adulților (Gibb, Benas, Crossett &Uhrlass, 2007). 

Teoria reglării emotiilor (Gratz & Roemer, 2004) oferă explicații suplimentare în ceea ce privește 

procesele emoționale pentru asocierea dintre maltratarea copilului și depresia adulților. Persoanele 

cu experiențe nefaste din copilărie aveau mai multe șanse de a avea dificultăți în reglarea emoțiilor 

lor, ceea ce ar putea crește riscul de depresie (Coates & Messman-Moore, 2014; Lee, & Chae, 

2017; O'Mahen și colab., 2015). Puține studii au aplicat cadrul psihologic pozitiv pentru a explora 

efectele potențiale ale proceselor pozitive asupra depresiei adulților. 

Din aceste evidențe s-a urmărit și riscul care apare asupra rezilienței adulților cu astfel de traume 

(Bolger & Patterson, 2003). Un argument puternic pentru importanța perspectivelor de dezvoltare 

a copilului în studiul rezilieței după adversitați în copilărie vine din constatarea comună că, deși 

stabilitatea considerabilă a rezilienței din copilărie până la maturitate este normală, se pot produce 

schimbări ( Rutter, 2006); adică, unii copii care demonstrează inițial o reziliență considerabilă pot 

deveni mai vulnerabili la vârsta adultă, în timp ce alții care sunt inițial vulnerabili pot dezvolta o 

capacitate de reziliență la vârsta adultă, având în vedere contextul, capacitățile și oportunitățile 

potrivite. DuMont (2007) au constatat că, în timp ce 48% dintre copiii abuzați / neglijați au fost 

rezilienți în  adolescență, doar 30% au rezistat la vârsta adultă. Cu toate acestea, 11% dintre copiii 

abuzați / neglijați care au fost nerezilienți ca adolescenți au devenit rezilienți la vârsta adultă. O 

serie de studii au constat că nivelul de reziliență este prezis de nivelul de gravitate al adversității 

în copilărie ( DuMont & alții, 2007). Aceste constatări generează preocupări legate de reziliență 

ca fiind un artefact al gradului de risc la care este supus un individ (Rutter, 2006).  Alte studii au 

urmărit importanța rezilienței pentru protecția indivizilor împotriva psihopatologiei (Davydov & 

alții, 2010) fiind sublimate legături importante ale acesteia și simptomele de depresie și anxietate 

la persoanele cu traume în copilărie. 

 

 

 

II.Rezilieța 

 

2.1 Clarificări conceptuale și modele 

 În ultimul deceniu, cercetările și utilitatea rezilenței  a captat atenția experților din 

domeniul psihologiei. Reziliența face referire la calitățile personale și abilitățile care permit unei 

persoane să funcționeze sănătos și cu suscces sau/și  să se adapteze în contextul unor adversități 

semnificative sau evenimente negative (Masten & Obradovic, 2006). Definițiile curente ale 

rezilienței includ două orientări: reziliența ca trăsătură sau ca proces. Reziliența ca trăsătură se 

referă la abilitatea de a reveni la forma inițială. Pentru a înțelege acestă abordare specialiștii fac 

apel la domeniul fizicii care presupun că reziliența (elasticitatea) este o proprietate care permite 

materialelor să revină la  forma lor originală după ce au fost îndoite sau întinse (Southwick și 

Charney, 2012). În acestă direcție, Block și colegii săi au propus conceptul de „rezilență a eului”  

ca fiind capacitatea dinamică a persoanei de ași modifica nivelul de control al eu-lui în ambele 

direcții, în funcție de cerințele mediului. Problema acestei viziuni ar fi considerarea rezilienței ca 

fiind o caracteristică fixă și stabilă ceea ce nu explică adaptarea între individ și mediu, cu atât mai 

mult în situațiile aversive. 

 Al doilea model presupune că reziliența este un proces dinamic prin care indivizii se 

adaptează cu succes în contextul adversităților semnificative (Lee & alții, 2013). Conform acestuia 

rezilența se schimbă în timp și este influențată de către factorii de protecție. Conform lui Dyer și 



McGuinnes factorii de protecție sunt abilitățile și competențele necesare pentru a construi 

reziliența. Autorii au indentificat trei tipuri de competențe: individuale, interpersonale și familiale. 

În metaanaliza lui Brownlee (2013) care a investigat studiile empirice asupra dezvoltării rezilenței 

la copii și adolescenți, se subliniază faptul că aceasta este caracterizată de un proces de dezvoltare 

în care mediul are un rol esențial ce determină rezilența personală. Conform experților APA (2017) 

reziliența a fost definită ca un proces de adaptare pozitivă în fața adversităților, traumei, tragediei, 

amenințărilor și surselor semnificative de amenințare.  

Rezilența ca proces presupune ca persoanele să se adapteze activ și să se recupereze rapid după 

adversități rapide (Zhang & alții, 2014). 

 Multiplele studii aspra rezilienței subliniză că acest construct este multidimensional 

consistând din atribute psihologice și dispoziționale precum competența, suportul extern, structura 

personală. Indivizii care au număr mai mare de atribute corelate cu reziliența vor face față cu mai 

mult succes stresului și evenimetelor adversive.  

 

2.2 Factori de  protecție 

Conform cercetărilor și definiției resilienței, experiențele aversive, trauma și stresul fac parte din 

acest concept. Conform cercetărilor evenimentele din copilărie percepute ca fiind traumatice, 

precum cele emoționale, fizice sau abuzul sexual, sunt printre cei mai puternci stresori care pot 

conduce la diverse probleme de funcționare și adaptare a indivizilor. În afara acestor efecte, 

traumele din copilărie afectează reziliența, de exemplu,  Fischer și alții (2014), susțin în studiul lor 

că abuzul și neglijarea în copilărie sunt asociate cu o reactivitate la stres mai puternică și cu o 

reziliență mai scăzută la persoanele adulte.  Cu toate aceste, sunt studii care susțin că nu toate 

persoanele care au fost expuse aversiunilor în copilărie dezvoltă afecțiuni psihologice mai târziu, 

iar reziliența este un factor important pentru a amortiza efectele negative ale traumei (Powers, 

Ressler, & Bradley, 2009). Întrebarea care rămâne a fi explorată este ce factori ajută la costruirea 

rezilienței și care ar putea diminua reziliența persoanelor. 

Deoarece experiențele aversive sunt în mod firesc emoționale, când discutăm despre abilitatea de 

a reveni la funcționalitatea normală după astfel de evenimente, implicit urmărim experiența 

emoțională și cum un individ ar putea face față propriilor emoții și ce strategii de reglare 

emoțională sunt implicate. După cum am relatat în capitolul anterior, reglarea emoțiilor poate fii 

funcțională sau nu, iar strategiile de reglare emoțională pot fi mai mult sau mai puțin adaptative. 

Există mai multe studii, care au relatat importanța abilităților cognitive și emoționale în predicția 

rezilienței.  De exemplu, Troy & Mauss expun în articolul lor modelul prin care abilitățile de 

reglare emoțională ca fiind moderator între stres și reziliență, și ca mediator între ajustarea 

psihologică și stres. Conform acestei abordări reglarea emoțională este varibilă relativ 

independentă. Autorii susțin că abilitatea de a utiliza reglarea cognitivă a emoțiilor este conturată 

de situații și factori individuali, și poate fi utilizată într-un mod flexibil în diverse contexte 

emoționale. Astfel, acest model al rezilienței susține că  reglarea cognitivă a emoțiilor este 

importantă atunci când facem față stresului. Două strategii au fost urmărite în mod special, 

controlul atenției și reevaluarea cognitivă. Studiile pe pacienții cu depresie și anxietate susțin că 

controlul atenției este un factor protectiv pe termen scurt, însă pe termen lung simptomele 

persoanelor care folosesc acestă strategie se înrăutățesc (Kross & Ayduk, 2008). În contrast cu 

controlul atenției care presupune distragerea de la stimulii emoționali, reevaluarea cognitivă  are 

loc după ce activarea emoțională a avut loc.  Reevaluarea cognitivă este considerată ca fiind o 

startegie de adaptare emoțională pozitivă, acestă în mai multe studii a fost evidențiată ca fiind un 

factor protectiv în fața stresului, corelând puternic cu emoțiile pozitive și scăderea emoțiilor 



negative. Artuch-Grade și alții (2018) au expus în studiul lor că abilitatea de autoreglare a 

comportamentului se asociază pozitiv cu reziliența, iar emoțiile positive sunt folosite de persoanele 

reziliente pentru a face față tensiunilor zilnice. Într-un alt studiu foarte interesant, Daniels & alții 

(2012) au investigat corelațiile neuronale care mediază relația dintre reziliență și recuperarea de la 

un eveniment traumatic. Ei au folosit o sub-eșantion de 12 subiecți traumatizați acut, proveniți 

dintr-un eșantion mai mare de 70 de subiecți traumatizați acut, recrutați la un departament de 

urgență și îndeplinind criteriul PTSD DSM-IV. Subiecții au fost urmăriți timp de câteva luni pentru 

a monitoriza dezvoltarea simptomatologiei PTSD. Reziliența a fost evaluată cu scala Connor-

Davidson (Connor și Davidson, 2003). Cu ajutorul utilizării fMRI s-au urmărit corelatele neurale 

ale rezilienței de la două până la patru luni posttrauma. Scorurile CD-RISC au arătat o corelație 

pozitivă cu activitatea din girusul frontal inferior și mijlociu drept și din talamusul drept. Aceste 

regiuni sunt cunoscute ca fiind implicate în reglarea excitației și reevaluarea emoțiilor, constatările 

pot fi interpretate ca îndreptându-se către conceptul mai larg al reglării emoționale ca mediator 

între reziliență și ajustarea posttraumatică (Daniels și alții, 2012). Dacă este să revenim la adicții, 

este important de subliniat că acestea au la bază de asemenea un control slab alș impulsurilor și 

emoțional foarte probabil la cei cu reziliență scăzută. De exemplu, în cazul dependenței de internet, 

ca și alte forme de dependență, cum ar fi dependența de alcool și jocuri de noroc, sunt produse de 

factori care fie cresc riscul dependenței, fie reduc probabilitatea dependenței. Cercetări ample au 

descoperit diferiți factori de risc asociați cu dependența de internet, cum ar fi relațiile negative cu 

prietenii și familia sau un locus of control extern (Koo și Kwon, 2014). Pe de altă parte, dependenții 

de internet folosesc internetul mai des ca mecanism de gestionare a situațiilor stresante (Whang, 

Lee și Chang, 2003). Unele cercetări au descoperit că dependenții de internet foloseau internetul 

pentru a scăpa de realitate atunci când erau stresați (Tang și colab., 2014; Whang și colab., 2003). 

Ceea ce semnifică că aceste persoane încercă să evadeze tocmai din lipsa rezilienței, a 

mecanismelor pozitive de a face față situațiilor stresante. Au fost cercetări care examinează relația 

dintre reziliență și alte dependențe. S-a constatat că adolescenții cu risc crescut, care sunt mai 

rezilienți, au mai puține șanse de a suferi de dependența de jocuri de noroc (Lussier și colab., 

2007). De asemenea, s-a constatat că nivelul alcoolului consumat de studenți este corelat negativ 

cu reziliența lor (Johnson, Dinsmore și Hof, 2011). Cu toate acestea, au existat puține cercetări 

care să examineze direct reziliența și dependența de internet. 

În general, adaptările pozitive sunt considerate consecințe ale rezilienței pentru indivizii care se 

confruntă cu adversități. Cea mai comună conceptualizare a rezilienței în literatura de consum de 

substanțe este bazată pe rezultate. Acest lucru nu este deloc surprinzător, deoarece utilizarea 

acestui concept rămâne constant concentrată pe rezultate și în multe alte domenii. Cu toate acestea, 

indiferent dacă sunt folosite conceptualizări ale rezilienței ca trăsătură, rezultat sau proces, sau un 

amestec al acestor abordări, cel mai adesea, consumul de substanțe este transformat într-un 

comportament dezadaptativ și modurile în care unii indivizi sunt capabili să reziste sau să rămână 

„rezilienți” la consumul de substanțe este o linie cheie de anchetă în domeniul dependențelor. Cu 

toate aceste, reziliența nu se poate exclude din procesul de înțelegere a felului în care are loc 

cosntrucția dependenței. O situație des subliniată care implică rolul rezilienței este atunci când unii 

adolescenți rămân să continue în a consuma anumite substanțe sau să dezvolte comportamente 

adictive și alții odată cu trecerea vârstei adolescentine reușesc să nu devină dependenți.  

 

III. Adicțiile comportamentale 

3.1 Concept și clasificări  



În ultimii 50 de ani, au existat definiții și operaționalizări destul de variate ale dependenței pe 

termen lung și, până în prezent, aceste concept râmâne a fi cel mai bine clarificat de catre cele două 

mari sisteme de clasificare - Organizația Mondială a Sănătății (ICD) și de către Asociația 

Americană de Psihiatrie (DSM). Pe baza criteriilor de diagnostic acceptate în prezent, dependența 

este definită în funcție de criterii psihologice și comportamentale. De asemenea, un criteriu comun 

bine stabilit însă nespecificat în DSM sau ICD este acela că toate tipurile de dependențe “prezintă 

o utilizare intensă” a unei substanțe sau comportament de-a lungul unei perioade îndelungată de 

timp (Rehm J. Et. Al., 2014). 

În literatura de specialitate o primă mare clasificare a dependențelor va fi cea între adicții de 

substanțe și adicții comportamentale, cu specificația că în DSM și ICD nu sunt introduse adicțiile 

comportamentale, exceptând adicția jocurilor de noroc. Cu toate acestea există foarte multe studii 

și dovezi ale existenței acestor adicții și vor fi prezentate în secțiunile următoare. 

Începând cu dependețele de substanțe, acestea cuprind 10 clase separate de substațe (alcool, 

cafeină, canabis, substanțe halucinogene, substanțe inhalate, opioide, sedative, hipnotice și 

anxiolitice, tutun și alte substanțe necunoscute). Conform DSM criteriul principal al tulburărilor 

consumului de substanțe constă într-un ansamblu de simptome cognitive, comportamentale și 

fiziologice care arată că individul continuă să consume substanța în ciuda problemelor 

semnificative provocate de acesta. Toate substanțele care sunt consumate în exces au în comun 

activarea directă a sistemului cerebral de recompensă care este implicat în comportamentul de 

întărire și în producerea amintirilor. Acestă activare a sistemului de recompensă este atât de mare 

încât individul neglijează activitățile normale. Tot în DSM alături de consumul de substațe este 

inclus și jocul patologic de de noroc, ceea ce subliniază că un comportament de joc de noroc 

patologic activează sisteme de recompensă similare celor activate de drogurile de abuz și 

determină unele simptome asemănătoare celor din tulburările consumului de substanțe. Adicțiile 

comportamentale sunt doar menționate în DSM, ca fiind comportamente cu caracter repetitiv, 

referindu-se la subcategorii precum dependența de sex, dependența de exerciții fizice sau 

dependența dependența de cumpărături. 

Mai multe comportamente, pe lângă ingestia de substanțe psihoactive, produc recompense pe 

termen scurt care pot genera comportamente persistente, în ciuda cunoașterii consecințelor nefaste, 

adică a controlului diminuat asupra comportamentului. Aceste tulburări au fost conceptualizate în 

mai multe moduri. O viziune prezintă aceste tulburări ca fiind situate de-a lungul unui spectru 

impulsiv-compulsiv, cu unele clasificate ca tulburări de control al impulsurilor. O altă viziune dar  

care nu o exclude pe cealaltă, propune o conceptualizare care ia în considerare aceste tulburări ca 

fiind dependențe non-substanțiale sau „comportamentale” (Grant, J. E., Potenza, M. N., Weinstein, 

A., & Gorelick, D. A., 2010). 

Mai multe dependențe comportamentale au fost presupuse ca având asemănări cu dependența de 

substanțe. Manualul statistic de diagnostic (DSM) a desemnat criterii de diagnostic formale pentru 

mai multe dintre aceste tulburări (de exemplu, jocuri de noroc patologice, cleptomanie). Acestea 

au fost clasificate ca tulburări de control al impulsurilor, o categorie separată a tulburărilor de 

consum de substanțe. Alte comportamente (sau controlul impulsurilor) au fost luate în considerare 

pentru a fi incluse - cumpărare compulsivă, dependența  sexuală (hipersexualitate non-parafilică), 

bronzare excesivă, jocuri pe computer / jocuri video, dependență de internet etc. 

Caracteristica esențială a dependențelor comportamentale este eșecul pentru a rezista unui impuls, 

a impulsului sau a tentației de a efectua un act care dăunează persoanei sau altora (DSM-IV). 

Fiecare dependență de comportament se caracterizează printr-un model recurent de comportament 

care are această caracteristică esențială în cadrul fiecărui domeniu specific. Angajarea repetitivă 



în aceste comportamente interferează în cele din urmă cu funcționarea în alte domenii. În acest 

sens, adicțiile comportamentale seamănă cu tulburările consumului de substanțe. Persoanele cu 

dependențele de substanțe raportează dificultăți în a rezista dorinței de a bea sau a consuma 

droguri.  

Dependențele comportamentale și de substanțe au multe asemănări în fenomenologia și 

consecințele adverse. Ambele au debut la adolescență și la vârsta adultă tânără, ratele de formare 

a unei adicții comportamentale sau de substanțe sunt  mai mari la aceste grupe de vârstă decât la 

adulții mai în vârstă (Chambers RA, Potenza MN., 2003). Amândouă tipuri de dependențe au 

istorii naturale care pot prezenta modele cronice recidivante, dar cu mulți oameni care își revin 

singuri fără un tratament specific (așa-numitul renunțare „spontană”) (SlutskeWS, 2006). 

Dependențele comportamentale sunt adesea precedate de sentimente de „tensiune sau excitare 

înainte de a comite fapta ”și„ plăcere, satisfacție, sau alinare în momentul săvârșirii faptei ”(DSM-

IV). Natura ego-sintonică a acestor comportamente este similară din punct de vedere experiențial 

cu cea a consumului de substanțe. Acest lucru contrastează cu natura ego-distonică a tulburării 

obsesiv-compulsive. Cu toate acestea, atât dependențele comportamentale, cât și cele de substanță 

pot deveni mai puține ego-sintonic și mai ego-distonic în timp, ca comportament (inclusiv 

consumul de substanță) în sine devine mai puțin plăcut și mai mult un obicei sau o constrângere 

(Potenza MN, Koran LM, Pallanti S., 2009, Brewer JA, Potenza MN., 2008), sau devine mai puțin 

motivat prin întărire pozitivă și mai mult prin întărire negativă (de exemplu, ameliorarea disforiei 

sau retragerea). 

Dependențele de comportament și de substanțe au o fenomenologie asemănătoare. Mulți oameni 

cu dependențe comportamentale raportează o stare de dorință sau poftă înainte de a iniția 

comportamentul, la fel ca și persoanele cu tulburări de consum de substanțe înainte de consumul 

de substanțe. În plus, aceste comportamente scad adesea anxietatea și rezultă într-o stare de 

dispoziție pozitivă sau „ridicată”, similară cu intoxicația cu substanțe. Disregularea emoțională 

poate contribui la creșterea ambelor tipuri de tulburări adictive, atât a celei de comportament și de 

consum de substanțe (de Castro V, Fong T, Rosenthal RJ, Tavares H., 2007). Mulți oameni cu 

adicția de jocuri de noroc, cleptomanie, comportament sexual compulsiv și cumpărarea 

compulsivă raportează o scădere a acestor efecte pozitive asupra stării de spirit și nevoia de 

comportamente repetate sau necesitatea creșterii intensității comportamentului pentru a obține 

același efect de dispoziție, analog până la toleranță (Blanco C, Moreyra P, Nunes EV, Saiz-Ruiz 

J, Ibanez A., 2001, Grant JE, Kim SW., 2001). Mulți oameni cu dependențe comportamentale 

raportează, de asemenea, o stare disforică în timp ce se abține de la respectivele comportamente, 

analoage sevrajului. Cu toate acestea, spre deosebire de dependența de substanțe, nu există 

raportări despre consecințe fiziologice proeminente sau stări de sevraj grave din punct de vedere 

medical în cazul dependențelor comportamentale. 

Jocuri de noroc patologice, cel mai atent studiat dintre dependențele comportamentale, oferă o 

perspectivă suplimentară asupra relației dintre dependențele comportamentale și  tulburările de 

consum de substanțe. Jocurile de noroc patologice, de obicei începe în copilărie sau adolescență, 

băieții find mai predispuși să înceapă la o vârstă mai fragedă (Chambers RA, Potenza MN., 2003),  

reflectând tiparul tulburărilor de consum de substanțe. Ratele mai mari de jocuri de noroc 

patologice sunt observate la bărbați, cu un fenomen telescopic observat la femei. Ca și în 

tulburările de consum de substanțe, probleme financiare și conjugale sunt frecvente în 

dependențele comportamentale. Persoanele cu dependențe comportamentale, precum cele cu 

dependențe de substanță, vor să comită frecvent acte ilegale, cum ar fi furtul, delapidarea și scrierea 

cecurilor fără acoperire, pentru a-și finanța comportamentul de dependență sau să facă față 



consecințelor comportamentului (Ledgerwood DM, Weinstock J, Morasco BJ, Petry NM., 2007).    

Acestea fiind spuse, în ceea ce privește existența și severitatea dependenței comportamentale, mai 

jos, în secțiunea următoare vor fi prezentate mai detaliat câteva dintre adicțiile comportamentale 

cel mai mult studiate și anume: jocurile de noroc, internet, dependența de pornografie, dependența 

de sex, mâncatul excesiv, dependeța de cumpărături, dependența de muncă, dependența de exerciții 

fizice). 

 

 

3.2 Adicțiile comportamentale 

 

Asociația Americană de Psihiatrie (2013), Organizația Mondială a Sănătății (2008) și Societatea 

Americană pentru Medicina Adicțiilor (2010)  au recunoscut existența dependențelor 

comportamentale în grade diferite și cu criterii clinice diferite, dar similare. Operațional, Mark 

Griffiths (2005) propune ca dependența comportamentală să fie definită prin șase componente de 

bază: saliență, modificare a dispoziției, toleranță, simptome de sevraj, conflict și recidivă. Saliența 

înseamnă comportamentul ce devine cea mai importantă activitate din viața unei persoane și tinde 

să-i domine gândirea, sentimentele și comportamentul său. Modificarea dispoziției se referă la 

efectul emoțional pe care comportamentul îl are asupra individului care deseori servește drept 

strategie de coping și este raportat ca „o graba” trezitoare sau amorțeală sau „evadarea” 

tranchilizantă pe care o oferă comportamentul. Toleranța este un proces prin care sunt necesare 

cantități crescânde ale comportamentului pentru a avea efecte modificatoare ale dispoziției, 

adeseori acesta însemnând perioade mai mari de timp cheltuite pentru implicarea în comportament 

și/sau există o escaladare dorită în intensitatea, distructivitatea și natura ego-distonică a 

comportamentului adictiv. Simptomele de sevraj sunt stările și sentimentale neplăcute și/sau fizice 

(de exemplu, tremurături, stare de spirit posomorâtă, iritabilitate) care apar atunci când persoana 

nu poate să se angajeze în comportament. Conflictul face referire la o discordie între persoană și 

cei din jurul său (de exemplu, conflict interpersonal), conflicte cu alte activități (de exemplu, viața 

socială, munca, hobby-urile și interesele) sau din interiorul individului (sau conflictul intrapsihic) 

și/sau sentimente subiective de pierdere a controlului, care sunt preocupate de cheltuieli prea mult 

timp implicându-se în comportamentul de dependență. Recidiva se referă la tendința de intoarceri 

repetate la tiparele anterioare de comportament excesiv. 

Conform Administrației publice ale abuzul de substanțe și sănătății mentale din America, dintre 

dependențele comportamentale, cele care produc cele mai multe îngrijorări fiind și cele mai extinse 

ca număr de persoane dependente sunt mâncatul compulsiv,  jocurile de noroc și adicția de sex 

și pornografie. În afară de acestea vor mai fi prezentate și alte tipuri de adicții comportamentale 

– adicția de internet, dependeța de cumpărături, dependența de muncă, dependența de 

exerciții fizice. 

Dependența de jocuri de noroc, este primul tip de dependență comportamentală care a fost supusă 

unei reclasificări importante și anume, a trecut de la tulburări ale controlului impulsurilor în 

categoria tulburărilor în legătură cu consumul de substanțe și alte adicții.  Fenomenologia 

dependenței de jocuri  poate include preocupări frecvente pentru jocurile de noroc, pentru jocuri 

de noroc cu sume mai mari de bani pentru a primi același nivel de experiență dorită (toleranță), 

eforturi repetate nereușite de a controla sau opri jocurile de noroc, neliniște sau iritabilitate atunci 

când se încearcă oprirea jocurilor de noroc (sevraj) și interferența jocurilor de noroc în domeniile 

majore ale vieții. De asemenea, alte criterii sunt dorința pentru jocurile de noroc ce apare pentru a 

scăpa de o stare disforică,  pentru a recâștiga pierderile recente legate de jocuri (recuperarea 



pierderilor),  mințirea în relații semnificative despre jocurile de noroc și bazarea pe alții pentru 

finanțarea jocurilor de noroc. O schimbare majoră în descrierea clinică a DSM-5 a tulburărilor de 

joc este că a eliminat cerința ca o persoană să se angajeze în activități ilegale pentru a finanța 

jocurile de noroc. 

Un alt tip de adicție care are o prevalență ridicată în ultimele două decenii este dependența de 

mâncat. Conceptul de dependență alimentară (FA) a atras  mult interes științific și popular în mass-

media. Cu toate acestea, există o dezbatere persistentă cu privire la validitatea acesteia. Aceasta 

este o dezbatere importantă de ținut și rezolvat din cauza rolului potențial al FA în obezitate. În 

ciuda incertitudinii continue cu privire la concept și a lipsei relative de sprijin, acesta conducând 

la dezvoltarea unor modele neurobiologice ale obezității (Volkow, N. D., Wang, G. J., Tomasi, D., 

& Baler, R. D., 2013) și în elaborarea dezbaterilor cu privire la formularea politiciilor de sănătate 

publică. 

Modelul fenotipic predominant al dependenței de mâncare se bazează pe similitudini între anumite 

aspecte ale supraalimentării și criteriile pentru dependența din DSM-IV. Această asemănare a fost 

oficializată în Yale Food Addiction Scala (YFAS) , un instrument de măsurare care formează o 

bază în ceea ce privește conceptul de adicție de mâncare. Elaborarea acestei scale a necesitat 

confruntarea cu o serie de dificultăți ridicate de faptul că, mai întâi, alimentele, spre deosebire de 

medicamente, sunt consumate omniprezent și nu au o simplă acțiune farmacologică directă. Prin 

urmare, utilizarea abuzivă a acesteia nu poate fi cuantificată cu ușurință și nici nu se pot identifica 

caracteristici ale consumului său care indică o tranziție clară de la utilizare la abuz / dependență. 

Mai mult, anumiți indicatori utili ai dependenței de substanțe, cum ar fi toleranța, sevrajul și 

depunerea efortului de a dobândi substanța care creează dependență, necesită o gândire atentă 

atunci când sunt transpuși în domeniul alimentar. În evitarea acestor dificultăți, proiectarea YFAS 

a trebuit să adopte anumite adaptări care au propriile lor limitări. De exemplu, având în vedere că 

nu există, așa cum am discutat, nici o dovadă convenită universal a unui agent de dependență și că 

comportamentul alimentar este în mod necesar parte a unui continuum, scala nu are avantajul de a 

putea dihotomiza (este un agent de dependență folosit - da sau nu?). În schimb, trebuie să aplice 

praguri de severitate și un criteriu general de afectare (adică comportamentul legat de alimentație 

provoacă suferință sau afectare semnificativă) pentru a distinge între cineva care este dependent și 

cineva care nu este. La fel, în ceea ce privește simptomele de sevraj, baremul se interesează despre 

„simptome de anxietate, agitație sau sevraj ...”, dar acestea din urmă nu sunt și nu pot fi încă 

definite clar. 

Deși există mai multe încercări de a explica tipul acesta de adicție, cele mai convingătoare dovezi 

pentru un model al adicției de mâncare provin de la modelele animale în care rozătoarele expuse 

la diete bogate în zahăr, bogate în grăsimi și o combinație de diete bogate în zahăr cu conținut 

ridicat de grăsimi dezvoltă comportamente care seamănă cu dependența. Aceste comportamente 

cuprind alimentația excesivă, căutarea compulsivă a alimentelor și simptome de sevraj (Johnson, 

P. M., & Kenny, P. J., 2010). Sunt însoțite de modificări neuronale concomitente: praguri de auto-

stimulare ridicate, scăderea dopaminei și acetilcolină crescută, care sunt caracteristici ale 

sevrajului (Colantuoni, C., Schwenker, J., McCarthy, J., Rada, P., Ladenheim, B., Cadet, J. L. & 

Hoebel, B. G., 2001). În modelele de dependență de zahăr, s-a demonstrat sindromul de sevraj 

mediat de opiacee, dar acest lucru nu a fost demonstrat în cazul modelelor combinate cu conținut 

ridicat de grăsimi - conținut ridicat de zahăr (Bocarsly, M. E., Berner, L. A., Hoebel, B. G., & 

Avena, N. M., 2011).  În ceea ce privește oamenii, studiile din neurștiințe sunt destul de restrânse 

și arată rezultate inconsistente, ceea ce încurajează explorarea acestei arii în continuare 

(Ziauddeen, H., & Fletcher, P. C., 2001).  



Alte două tipuri de dependențe comportamentale care exprimă la fel de multă incertitudine în studii 

precum cea analizată mai sus, sunt adicțiile de sex și pornografie. Dat fiind faptul că acestea fac 

parte din categoria coportamentelor sexuale compulsive vor fi analizate împreună.  Adicția de sex, 

este definită ca dificultatea în a controla fanteziile sexuale excesive sau inadecvate, 

poftele/dorințele sexuale sau acele comportamente care generează suferință subiectivă sau 

afectează în  funcționarea persoanei zi de zi. În adicțiile sexuale, fanteziile sexuale sunt repetitive 

și intense, poftele / dorințele sau comportamentele pot crește în timp și sunt legate de tulburări de 

sănătate, psihosociale și interumane. Deși studiile anterioare au trasat asemănări între dependență 

sexuală, hipersexualitate problematică/tulburare a hipersexualității și compulsivitate sexuală, toate 

reflectă un comportament sexual compulsiv (Kraus, S. W., Voon, V., & Potenza, M. N., 2016). Pe 

de altă parte, adicția de pornografie a fost definită ca o tulburare de control al impulsurilor, 

scalabilă la proporții captivante la unii indivizi, un fenomen neurofiziologic și psihologic ce 

produce o stare intensă, foarte preocupată, modificată de conștiință și experiență cu capacitatea de 

evadare din realitate și / sau evadarea în fantezie care reprezintă o strategie de coping dezadaptativă 

datorită îmbinării a întăririlor proximale și viscerale cu pedepse distale, mai abstracte,  stabilindu-

se astfel o dinamică dublă abordare-evitare cu un ciclu de recidiva asociat cu eșecul sau 

incapacitatea de a evita comportamentul cu risc ridicat în urmărirea experienței (de exemplu, 

vizualizarea pornografia la locul de muncă) și producerea deficiențelor în  relațiile personale și la 

muncă conducând la încercări repetate eșuate  de a abandona și dezvoltarea toleranței fizice și / 

sau psihologice sau desensibilizare care duce la diminuarea randamentelor și dependență fizică și 

/ sau psihologică sau trăirea unei experiențe existențiale asociate neputinței  (Zitzman, S. T., & 

Butler, M. H., 2009). 

Comportamentul sexual compulsiv apare frecvent cu alte tulburări psihiatrice. Aproximativ 

jumătate din persoanele hipersexuale îndeplinesc criteriile pentru cel puțin o dispoziție DSM-V, 

anxietate, consum de substanțe, control al impulsurilor sau tulburare de personalitate. În general, 

bărbații care caută tratament pentru utilizarea pornografiei compulsive și / sau comportamente 

sexuale ocazionale, 71% au îndeplinit criteriile pentru o tulburare de dispoziție, 40% pentru o 

tulburare de anxietate, 41% pentru o tulburare de consum de substanțe și 24% pentru o tulburare 

de control al impulsurilor. Ratele estimate ale suprapunerii dintre comportamentul sexual 

compulsiv și jocurilor de noroc variază de la 4 la 20%. Printre femei comparativ cu bărbații, 

impulsivitatea sexuală a fost asociată mai puternic cu fobia socială, tulburarea consumului de 

alcool și paranoic, schizotipal, antisocial, la limită cu tulburări de personalitate narcisiste, evitante 

și obsesiv-compulsivă (Kraus, S. W., Voon, V., & Potenza, M. N., 2016). Cercetările încă 

urmăresc dacă există similitudini neurobiologice cu (sau diferențe față de) tulburarea de consum 

de substanțe și jocurile de noroc. Deși aceste sunt încă la începuturile lor o  perspecitvă conturată 

de rezultatele acestora ar fi aceea că căile dopaminergice și serotoninergice pot contribui la 

dezvoltare și întreținerea comportamentului sexual compulsiv, (Grant J. E., Steinberg M. A. 2005). 

Rezultate pozitive pentru citalopram într-un studiu dublu-orb controlat cu placebo în rândul unui 

un eșantion de bărbați sugerează o posibilă disfuncție serotoninergică. Naltrexona, un antagonist 

opioid, poate fi eficientă la reducerea atât a impulsurilor, cât și a comportamentelor asociate acestui 

tip de adicții, acest efect fiind similar și în dependențele de substanțe și jocuri de noroc. 

Fiziopatologia comportamentului sexual compulsiv, în prezent slab înțeles, este cercetat activ. 

Disfuncția axului hipotalamic-hipofizar-suprarenal a fost legată de dependențe și a fost identificat 

recent în comportamentul sexual compulsiv. Bărbații cu această dependență au fost mai predispuși 

decât bărbații fără acestă dependență la supresia dexametazonei-supresoare non-supresoare și au 

niveluri mai mari de hormoni adrenocorticotrofici. Hiperactivitatea axului hipotalamic-hipofizar-



suprarenal  poate sta la baza poftei și comportamentelor legate de comportamentul sexual 

compulsive, acesta fiind legat de lupta împotriva stărilor emoționale disforice (Chatzittofis A., 

Arver S., Öberg K., Hallberg J., Nordström P., Jokinen J., 2016). Studiile de neuroimagistică 

existente s-au concentrat în primul rând pe reactivitate indusă. Reactivitatea este relevantă clinic 

pentru dependențe de droguri, contribuind la pofte, impulsuri și recăderi. O meta-analiză recentă 

a raportat suprapunere între tutun, cocaină și alcool cu reactivitate în striatul ventral, cortexul 

cingulat anterior (AC) și amigdală legate de reactivitatea la indicii de droguri și pofta auto-

raportată, sugerând că aceste regiuni ale creierului pot constitui un circuit nucleu al poftei de 

droguri între dependențe (Kühn S., Gallinat J, 2011).  

O altă adicție întâlnită adesea în randul tinerilor și adolescenților, este cea legată de utilizarea 

internetului. Dependența de internet sau utilizarea excesivă a internetului se caracterizează prin 

preocupări sau comportamente excesive sau slab controlate în ceea ce privește utilizarea 

calculatorului și accesului la internet care duce la de sau suferință. În present, nu există o 

recunoaștere a dependenței de Internet în cadrul spectrului tulburărilor ale dependențelor și, prin 

urmare, nici un diagnostic corespunzător (Weinstein, A., & Lejoyeux, M., 2010). 

Din punct de vedere fenomenologic, par să existe cel puțin trei subtipuri ale acestui tip de adicție: 

jocurile video excesive, preocupări sexuale (cibersex) și e-mail/mesaje text. Dependenții pot folosi 

internetul pentru perioade lungi de timp, izolându-se de alte forme de contact social și 

concentrându-se aproape în întregime pe Internet, mai degrabă decât asupra evenimentelor de viață 

mai largi. Într-un eșantion de adolescenți italieni, 36,7% au prezentat semne ale utilizării 

problematice a internetului. Au folosit internetul timp de multe ore pe săptămână, îl foloseau în 

cea mai mare parte ca strategie disfuncțională de coping și au arătat relații interumane mai proaste 

decât colegii care nu prezintă semne ale utilizării problematice a internetului (Milani L, Osualdella 

D, Di Blasio P., 2009). Alții au sugerat că dependența de internet poate fi explicată printr-o 

necessitate de evadare față de propria persoană și asta poate explica excesul jocurilor pe internet 

(Kwon JH, Chung CS, Lee J., 2009). Există controverse considerabile în ceea ce privește 

diagnosticul de dependență de Internet ceea ce a făcut să nu fie introdus în DSM V.  

În prezent, au existat foarte puține studii privind neurobiologia dependenței de Internet. Au fost 

raportate studii privind dependență de computer și jocuri video. Printre primele studii de imagistică 

a creierului (Ko CH, Liu GC, Hsiao S, Yen JY, Yang MJ, Lin WC, Yen CF, Chen CS., 2009) au 

evaluat 10 participanți cu dependență de jocuri online cărora  le-au fost prezentate imagini de joc 

și mozaicul asociat imagini în timp ce au fost supuși scanării prin imagistică funcționale prin 

rezonanță magnetică (fMRI). În grupul dependent, cortexul orbito-frontal drept, nucleul 

accumbens drept, cingulatul anterior bilateral și cortexul frontal medial, cortex prefrontal 

dorsolateral drept și nucleul caudat drept au fost activate spre deosebire de grupul de control. 

Rezultatele au demonstrat că substraturile neuronale ale jocurilor induse de dorința/pofta în 

dependența de jocuri online a fost similară cu pofta indusă de  dependența de substanțe. Astfel, 

rezultatele au sugerat că dorința / dorința de joc în jocurile online dependența și pofta de 

dependență de substanțe ar putea împărtăși același mecanism neurobiologic. 

Un alt tip de adicție care prezintă la fel de puține dovezi ca și cea enunțată mai sus, reprezintă și 

dependența de cumpărături. Dependența de cumpărături, denumită adesea tulburare de cupărături 

compulsive, a fost descrisă pentru prima dată de psihiatrul german Emil Kraepelin în urmă cu 

aproape un secol (Kraepelin, 1915). El a numit tulburarea „oniomania” (din greacă onios, adică 

„de vânzare” și manie, adică „nebunie”) și celor afectați, „cumpărând maniacal”. Eugene Bleuler 

(1924) a concluzionat că tulburarea de cumpărare compulsivă este o formă a unui impuls reactiv 

sau a unei nebunii impulsive și a grupat-o cu cleptomania și piromania. De atunci, comportamentul 



a fost denumit în mod divers cumpărături compulsive, consum compulsiv, cumpărare compulsivă, 

cumpărare dependentă, cumpărare necontrolată și „spendaholism”. Persoanele afectate de 

dependența de cumpărături sunt preocupate de cumpărături și cheltuieli și experimentează diferite 

stări de satisfacție în acest proces. Ei dezvoltă gânduri, dorințe și preocupări care îi pregătesc 

pentru cumpărături și cheltuieli. Acest lucru se întâmplă chiar și atunci când recunosc că 

comportamentul are în mod clar un impact negativ asupra vieții lor. Cei mai mulți cercetători 

(Lejoyeux, 1999; Mueller, 2007) folosesc criteriile de diagnostic operațional preliminare al lui 

McElroy și colab. (1994) pentru cumpărarea compulsivă în studiile lor. Acestea descriu 

cumpărarea compulsivă ca un comportament problematic de cumpărare care este: (1) 

necontrolabil; (2) semnificativ dureros, consumator de timp și / sau care duc la dificultăți familiale, 

sociale, profesionale și / sau financiare; și (3) care nu apar doar în contextul simptomelor 

hipomaniacale sau maniacale.  

Cercetările inițiale privind biologia comportamentelor dependente, cum ar fi dependența de 

cumpărături, au oferit informații despre posibila lor fiziopatologie. O serie de studii biochimice, 

de neuroimagistică funcțională și genetice ne-au ajutat să ne promovăm înțelegerea teoriilor 

etiologice. Împreună cu modificările identificate ale nivelurilor de serotonină, dopamină, opioide 

endogene și cortizol, există un dezechilibru între starea de stimulare suprastimulată și afectarea 

inhibării sau procesării recompensei. Probabil există o afectare a inhibiției frontale datorată 

disfuncției sistemului serotoninei, cu niveluri scăzute de markeri periferici ai serotoninei (Grant, 

2006). Deși aceste rezultate subliniază o corespondență între comportamentul de cumpărare 

compulsiv și alte astfel de comportamente indicate mai sus, încă nu există studii suficiente pentru 

concluzii mai riguroase. 

Dependența de muncă este un alt tip de dependență comportamentală care a fost cercetată mai bine 

de două decenii dar care la fel ca și celelalte tipuri de adicții comportamentale nu a fost introdusă 

în DSM (excluzând jocurile de noroc). Folosirea muncii pentru reglarea dispoziției poate duce la 

pierderea prelungită și progresivă a controlului asupra comportamentului, mai ales atunci când este 

un mijloc de a face față unei alte tulburări. Această dificultate crescândă de a reduce 

comportamentul în ciuda încercărilor repetate este bine documentată în cazurile de muncă excesivă 

și sugerează cu tărie că pentru unii indivizi nu este doar un comportament tranzitoriu, ci o 

dependență cu etiologie și simptomatologie proprie. Prin urmare, recunoașterea sa ca model de 

dependență legat de strategii de coping ineficiente (similar cu modul în care dependența de 

substanțe este conceptualizată și diagnosticată în prezent; Griffiths, 2017) ar permite cele mai 

potrivite programe de prevenire și intervenție.  

Dependența de muncă a fost în mod constant legată de niveluri mai ridicate de stres în muncă și în 

afara acestuia (Griffiths și colab., 2018), iar stresul cronic este un factor de risc bine recunoscut 

pentru depresia majoră, precum și o serie de alte tulburări și boli netransmisibile. Semnificația 

legăturii dintre dependența de muncă, depresie și epuizare (Griffiths și colab., 2018) câștigă o nouă 

perspectivă odată cu luarea în considerare a costurilor socioeconomice ale stresului cronic. 

Dependența de muncă are o relevanță clinică destul de bine stabilită și a fost recunoscută ca o 

tulburare de către mulți medici și cercetători. Mai mult de atât, reducerea potențialului dăunător al 

comportamentului problematic legat de muncă atunci când sunt prezente alte tulburări concurente 

sau subiacente poate avea consecințe negative grave pentru diagnusticul unei persoane. În cele din 

urmă, în ceea ce privește dependența de muncă, Starcevic și colab. (2018) subliniază că nu este 

recunoscută ca o tulburare de către sistemele oficiale de diagnosticare și clasificare. Nu va fi 

recunoscută niciodată, în ciuda suferințelor și costurilor enorme pe care le poate aduce, fără o 



recunoaștere mai largă din partea profesioniștilor în psihiatrie și psihologie clinică, cu privire la 

progresele în conceptualizarea și cercetarea acesteia.  

Ultimul tip de dependeță din categoria adicțiilor comportamentale abordate în această lucrare este 

cea legată de exercițiile fizice. Glasser, (1976) a subliniat faptul că există anumite adicții pozitive 

precum cea legată de efectuarea exercițiilor fizice. Mai târziu,  Morgan (1979) a pus sub semnul 

întrebării conceptualizarea lui Glasser, deoarece studiile de caz psihiatrice au arătat că exercițiile 

exagerate ar putea să conducă nu numai la vătămări fizice, ci și la neglijență  celor mai importante 

responsabilități cotidiene precum  munca și viața de familie. În aceste cazuri clinice extreme, 

utilizarea excesivă a exercițiilor fizice a apărut ca o nouă formă de dependență. În prezent, 

dependența de exerciții fizice nu este citată în cadrul niciunui diagnostic medical sau psihologic 

recunoscut oficial. Cu toate acestea, este important pe baza simptomele cunoscute și partajate cu 

morbidități asociate să fie înțeleasă ca o disfuncție. Pe pe baza simptomelor cu valori diagnostice, 

dependența de exerciții fizice ar putea fi clasificată în cadrul categoriei dependențelor 

comportamentale (Grant, Potenza, Weinstein și Gorelick, 2010). 

Hollander (1993) a evidențiat aspectul obsesiv, repetitiv, și elemente compulsive ca simptomele 

comune cu celelalte adicții. Dependența de exerciții ar putea fi, de asemenea, clasificată în grupul 

de tulburări adictive, deoarece o frecventă caracteristică tuturor dependențelor comportamentale 

(și chimice) este preocuparea cu comportamentul atunci când acest lucru este prevenit sau întârziat. 

Aceasta este fațeta obsesivă a disfuncției, care este însoțită de niveluri crescute de anxietate înainte 

de a efectua comportamentul și de a reduce anxietatea, sentiment de ușurare și satisfacție după 

efectuarea comportamentului. Efectul anxiolitic al comportamentului de dependență este adesea 

urmată de sentimente de vinovăție în contextul acelui comportament. Ușurarea și satisfacția 

experimentate sunt de durata scurtă și dorința de a se angaja din nou în comportament reapare în 

curând în paralel cu anxietate care crește progresiv. 

 

3.3 Factori de risc în dezvoltarea adicțiilor 

Există un număr tot mai mare de cercetări care sugerează că un număr de comportamente potențial 

riscante, pe lângă ingestia de substanțe psihoactive, produc recompense pe termen scurt care pot 

duce la comportamente persistente, în ciuda înțelegerii acestora de către individ și/sau 

conștientizării consecințelor adverse. Deși pare că mai multe dependențe comportamentale (de 

exemplu, cumpărături compulsive) par a fi tipice vârstei medii sau chiar și persoanele mai în vârstă 

în timpul maturității, debutul multora s-a demonstrat că  are loc în timpul copilăriei, adolescență 

și / sau vârsta adultă timpurie. Drept urmare, multe dintre aceste comportamente au fost examinate 

dintr-o perspectivă longitutinală.  

În ultimele decenii am fost martorii unui semnificativ și remarcabil număr de cercetări teoretice și 

empirice asupra comportamentelor de risc ale adolescenților - comportamente care, dacă sunt 

angajați excesiv, pot, direct sau indirect, să compromită sănătatea mintală și bunăstarea 

individului, sănătatea fizică și traiectoria vieții tinerilor. După cum am remarcat în mod adecvat, 

conceptualizările actuale ale comportamentelor de risc ale adolescenților cuprind o gamă largă de 

domenii, inclusiv factori culturali, genetici, biologici, sociali, psihologici și de mediu (Derevensky, 

2019). Nu a durat mult timp pentru psihologii din domeniul dezvoltării să  ajungă la concluzia că 

explicațiile cu o singură variabilă pentru cele mai riscante comportamente sunt inadecvate de la 

sine și că este necesară o abordare mai bine articulată, multivariată, pe mai multe niveluri. pentru 

comportamentul individului. Deși putem recunoaște cu ușurință consecințele negative ale 

implicării excesive în multe dintre aceste comportamente, căutarea înțelegerii de ce adolescenții 

se angajează inițial în aceste comportamente a necesitat examinarea unora dintre antecedente sau 



factori de risc, ambii, proximali și distali, care să dovedească că influențează implicarea în aceste 

comportamente și explică de ce indivizii continuă să se angajeze în aceste comportamente în ciuda 

consecințelor lor negative. După cum sa menționat anterior, în timp ce există multe puncte comune 

printre diferitele dependențe comportamentale, rămân, de asemenea, dovezi în creștere că diferite 

comportamente problematice sunt asociate cu factori de risc distincți, ceea ce se reflectă în 

diagnostice diferențiale aplicabile tulburărilor specifice de sănătate mintală apărute în timpul 

copilăriei sau adolescenței (Young K, De Abreu C., 2010). De exemplu, mai multe dintre aceste 

tulburări de comportament par a fi diferite în vârsta de debut (adică dependențe de droguri, 

cumpărături compulsive). Loeber (1998)  sugerează examinarea diferențelor de dezvoltare și vârstă 

atunci când se analizează factorii de risc, ca reprezentâmd o cale mai propice pentru explicarea 

comportamentelor riscante.  Jacobs (1986) a discutat această problemă atunci când își articulează 

Teoria generală a dependențelor. Acesta folosind jucătorul compulsiv ca prototip, definește 

dependența ca o stare dobândită în timp pentru a ameliora stresul. El a sugerat că două seturi de 

factori interdependenți predispun indivizii la dependențe: (a) o stare anormală de repaus fiziologic 

și (b) experiențe din copilărie producând un profund sentiment de inadecvare.  

De exemplu, înțelegerea jocurilor de noroc, inclusiv a jocurilor de noroc pentru tineri, poate fi 

îmbunătățită  aplicând modelul bio-psiho-social-ambiental, recunoscând relațiile împletite 

existente între individ și mediul său. Cercetările sugerează că bărbații expuși la jocuri de noroc la 

o vârstă anterioară sunt predispuși riscului unor probleme ulterioare legate de jocurile de noroc. 

Din punct de vedere al dezvoltării, în timp ce copiii raportează adesea că încep jocurile de noroc 

la vârsta de 9 și 10 ani, manifestările problemelor de joc tind să nu fie observate până la vârsta de 

15 ani sau 16 ani. Persoanele care raportează o coeziune familială slabă, au colegi sau membri ai 

familiei care pariază, sunt implicați sau expuși la mai multe forme de jocuri de noroc rămân la un 

risc crescut de probleme de jocuri de noroc. Indivizi cu impulsivitate și personalitățile care caută 

senzații ridicate și cei care prezintă stiluri de coping axate pe emoție sunt mai susceptibile de a 

experimenta jocuri de noroc și probleme legate de jocuri de noroc (Derevensky, 2012). Un alt 

exemplu este adicția de internet care este asociată cu mai multe trăsături de personalitate precum 

agresivitatea, introversiunea, căutarea senzațiilor tari, inhibiția socială, nevrotismul, scoruri mai 

mici la măsurile de extroversie, depresie și tulburări depresive ale dispoziției, anxietate, stabilitate 

emoțională, tulburări de conduită, tulburări de sănătate mintală, strategii de coping nesănătos și 

dificultăți școalare și familiale și nevoia de evadare psihologică din realitatea lor actuală 

(Derevensky, 2012).  

Impactul evenimentelor traumatice din copilărie a fost studiat mai puțin în relație cu adicțiile 

comportamentale cu toate acestea există mai multe dovezi care susțin că trauma interpersonală din 

perioada copilăriei poate reprezenta un potențial factor de risc care predispune persoana la adicții 

mai târziu. În acest sens există mai multe dovezi pentru adicțiile de substanțe. De exemplu,  

numeroase studii au demonstrat că maltratarea în copilărie și factorii de stres din viața timpurie 

sunt asociați cu creșterea vulnerabilității pentru dezvoltarea psihopatologiei, inclusiv abuzul de 

droguri și alcool (Enoch 2011; Carliner și colab. 2016).  Wu și colab. (2010) au constatat că 

majoritatea pacienților care au făcut abuz de substanțe (N = 402) au raportat expunerea la 

evenimente traumatice în copilărie. Într-un studiu, din cele 181 de femei dintr-un eșantion comun 

de consum de droguri intravenoase, 60,2% au fost abuzate sexual, 55,2% au fost abuzate fizic, 

45,9% au fost abuzate emoțional, 83,4% au fost neglijați emoțional, iar 59,7% au fost fizic 

neglijate. Rezultatele sugerează că prevalența tuturor celor cinci traume din copilărie a fost mai 

mare decât cea raportată în populația generală (Medrano și colab. 1999). Un studiu recent despre 

jocurile pe internet a stabilit că traumele din copilărie ar putea afecta, direct și indirect prin 



simptome de depresie și anxietate. Este probabil ca persoanele cu experiențe traumatice anterioare 

să folosească strategii de adaptare dezadaptative, cum ar fi jocurile pe internet. Dependența de 

jocuri pe internet ar putea fi utilizată pentru a evita concentrarea asupra traumei și suferințelor 

legate de traume, cum ar fi depresia și anxietatea. Cu toate acestea, aplicarea unor strategii de 

coping disfuncționale ar putea împiedica procesarea cognitivă a experiențelor traumatice și ar fi în 

detrimentul procesului de vindecare. În plus, studiul anterior a indicat că trauma din copilărie a 

fost asociată cu alte utilizări problematice de internet, cum ar fi hărțuirea cibernetică, în timp ce 

trauma din copilărie a fost asociată direct și indirect cu hărțuirea cibernetică prin trăsăturile de 

personalitate ale grupului B (adică antisociale, narcisiste, histrionice. Diferite alte trăsături de 

personalitate ar putea juca un rol important de mediere în relația dintre traumele din copilărie și 

jocurile video, dar și alte adicții comportamentale (Moustafa, A. A., et. al., 2018). 
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