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Diagnostyka i leczenie zespolow katatonicznych

Diagnostics and treatment of catatonic syndromes
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STRESZCZENIE. Po krétkim oméwieniu pogla-
déw na etiologie katatonii w aspekcie historycz-
nym, przedstawiono wspdlczesne poglady na ten
temat. Przedstawiono takze obraz kliniczny zespo-
16w katatonicznych w oparciu o obszernq literature
przedmiotu oraz najnowsze systemy klasyfikacyj-
ne: ICD-10 i DSM-IV. Omdwiono problem diag-
nostyki i postepowania terapeutycznego w stanach
katatonicznych, ze szczeglnym uwszglednieniem
proponowanego w ostatnich latach leczenia kata-
tonii lorazepamem.

SUMMARY. Views on the etiology of catatonia
are briefly outlined from the historical perspective,
and then current theories of this disorder are pre-
sented. Moreover, the clinical picture of catatonic
syndromes is discussed on the grounds of both an
abundant literature of the subject and the most re-
cent classification systems: ICD-10 and DSM-IV.
The problem of diagnostics and management of
catatonic states is discussed with a special empha-
sis on the application of Lorazepam as proposed
recently in the treatment of catatonia.
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Katatonia jest stanem stwarzajacym za-
grozenie zycia. Jej podstawowe objawy — to:
zahamowanie lub pobudzenie ruchowe, mu-
tyzm (nienawiazywanie kontaktu stownego)
i wycofanie wraz z odmowa jedzenia i picia.
Szybkie podjecie wiasciwego leczenia kata-
tonii zmniejsza ryzyko powiklan i zgonu.

Od czasu pierwszego opisu katatonii, po-
glad na jej etiologie zmienial sie wielokrot-
nie, oscylujac miedzy podejSciem skrajnie
psychologicznym a neurologicznym. Znajdo-
walo to odzwierciedlenie w réznych syste-
mach klasyfikacyjnych, ktére proponowaly
traktowanie katatonii jako samodzielnej
jednostki chorobowej lub tez jako niejedno-
rodnego etiologicznie zespolu, pojawiajacego
si¢ na podlozu wielu zaburzen psychicznych
i somatycznych. Spér o przynalezno$é nozo-
logiczna katatonii trwa nadal, a jej patoge-

neza, mimo podejmowania licznych badan,
pozostaje niewyjasniona.

Obecnie zespo! katatoniczny opisywany
jest w kilku wariantach rozniacych si¢ prze-
biegiem klinicznym. Dwa podstawowe wa-
rianty, to katatonia z zahamowaniem (hipo-
kinetyczna) i katatonia z pobudzeniem (hi-
perkinetyczna). Szczegdlna postacia zespolu
katatonicznego jest ostra $miertelna katato-
nia, w ktbrej po okresie znacznego pobu-
dzenia nastepuje stan catkowitego zahamo-
wania ruchowego. W piSmiennictwie ostat-
nich lat, do zespoldéw katatonicznych zalicza
sie tez jatrogennie wywolane postacie, ktore
stanowig powiklanie kuracji neuroleptyka-
mi — zloSliwy zespol neuroleptyczny (zzn,
NMS -~ neuroleptic malignant syndrome)
i katatoni¢ indukowana neuroleptykami
(neuroleptic-induced catatonia).
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ETIOLOGIA

Katatonia hipokinetyczna i hiperkinetyczna

Katatonia zostala po raz pierwszy opisana
przez Karla Ludwiga Kahlbauma w 1874 r.,
jako postepujacy proces chorobowy, ktorego
istotnymi sktadnikami, oprocz zaburzen psy-
chicznych, byly zaburzenia ruchowe. Spo-
$réd zaburzen psychicznych, Kahlbaum naj-
czebciej obserwowal zaburzenia afektu —me-
lancholi¢ i manie, a takZe zaburzenia §wiado-
modci (splatanie) i u niektérych pacjentéow
w ostatniej fazie choroby — otepienie. Zabu-
rzenia ruchowe (,,lokomotoryczno-nerwo-
we”), ktore, jak sadzil, byly wynikiem zabu-
rzef unerwienia, obserwowal we wszystkich
stadiach choroby, ale przede wszystkim w fa-
zie ,,stuporu”. Etiologicznie wigzat katatonig
raczej z organicznym uszkodzeniem oSrod-
kowego ukladu nerwowego (o.u.n.) [22].

W 1893 r., katatonia (rozumiana juz jako
zespOl zaburzen ruchowych) zostata wiaczo-
na przez Kraepelina do grupy psychoz de-
generacyjnych (dementia praecox), a tym sa-
mym oddzielona catkowicie od zaburzen
afektywnych. Jakkolwiek Kraepelin etiolo-
gie dementia praecox widzial w organicznym
uszkodzeniu o.u.n., jednak pojawianie si¢
objawdw katatonicznych thumaczyt mecha-
nizmami psychologicznymi [25].

Kolejnym krokiem do oddzielenia katato-
nii od zaburzen afektywnych, a takze pod-
kreélenia jej psychogennej etiologii, byto wia-
czenie jej przez Eugena Bleulera w 1911 r. do
grupy schizofrenii [6]. Konsekwencjg ogrom-
nego wplywu prac Kraepelina i Bleulera na
psychiatrig, byta istniejaca przez wiele lat ten-
dencja do postrzegania katatonii jako zabu-
rzenia czysto psychiatrycznego, zwiazanego
$cisle ze schizofrenia. Taka definicje katatonii
podawala wigkszoS¢ podrecznikow i stowni-
kow medycznych, a obowiazujace najszerzej
systemy klasyfikacyjne (DSM i ICD) po-
zwalaly na zakodowanie objawdow katato-
nicznych jedynie pod haslem ,,schizofrenia”.
Mimo to jednak, wielu autoréw wyrazalo
watpliwosci co do specyficznosci katatonii
jako podgrupy schizofrenii, pojawialy si¢ tez
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liczne doniesienia dotyczace wystegpowania
objawow katatonicznych w przebiegu innych
niz schizofrenia zaburzen psychicznych,
a takze w przebiegu zaburzen somatycznych.
W 1976 r. Gelenberg, dokonujac przegladu
pismiennictwa, zaapelowal na tamach czaso-
pisma Lancet, aby katatonig traktowaé jako
zespol objawow o réznorodnej etiologii, a nie
jedynie jako podtyp schizofrenii, takie bo-
wiem traktowanie katatonii prowadzi czgsto,
jego zdaniem, do nihilizmu terapeutycznego
[18]. Juz kilka lat wezesniej, Morison na pod-
stawie katamnestycznej analizy 250 przypad-
kéw z diagnoza schizofrenii katatonicznej,
zwrocil uwage, ze czesé tych pacjentéw spet-
niala kryteria diagnostyczne dla rozpoznania
zaburzen afektywnych [30]. - Spostrzezenie
dotyczace zwiazku objawdw katatonicznych
z zaburzeniami afektywnymi potwierdzily
badania wielu innych autoréw, ktorzy zwia-
zek ten obserwowali u 48-60% pacjentéw
z rozpoznaniem katatonii [9, 13, 31, 32). Ba-
dania te pokazaly tez, ze schizofrenia stano-
wila podloze jedynie 5-15% analizowanych
przypadkéw katatonii. Pozostale przypadki
rozpoznawanych zespoldw katatonicznych
wystepowaly u pacjentow z diagnoza zabu-
rzen organicznych w o.u.n. i zaburzeni soma-
tycznych (10-20%), a takze z diagnoza in-
nych niz wymienione, zaburzef psychicznych
(stany, w przebiegu ktorych opisywano obja-
wy katatoniczne, pokazuje tabl.1).

Ta istotna zmiana pogladu na etiologie
katatonii znalazla odzwierciedlenie dopiero
w najnowszych systemach klasyfikacyjnych
— DSM-IV i ICD-10. Klasyfikacja ICD-10
uwzglednia juz mozliwoéé wystapienia obja-
wow katatonicznych nie tylko w schizo-
frenii, ale takze w przebiegu zaburzeni orga-
nicznych, z ktorych jako najczeSciej zwigza-
ne z katatonia wymienia zapalenie mézgu
i zatrucie tlenkiem wegla [21].

Klasyfikacja DSM-1V, oprocz objawow
katatonicznych w schizofrenii i w zaburze-
niach organicznych, uwzglednia tez mozli-
wo$C rozpoznania katatonii w przebiegu za-
burzen afektywnych — w depresji i manii.
Sposréd zaburzen organicznych najczesciej



Diagnostyka i leczenie zespoléw katatonicznych

zwiazanych z katatonia, klasyfikacja DSM-IV
wymienia: zaburzenia neurologiczne (no-
wotwory, urazy czaszki, zaburzenia krazenia
mébzgowego, zapalenie mézgu); zaburzenia
metaboliczne (hiperkalcemia, encefalopatia
watrobowa, homocystynuria, kwasica cu-
krzycowa) [3].

OdpowiedZ na pytanie, czy obecny po-
glad na etiologi¢ katatonii jest shuszny,
przyniosa byé moze badania nad patogene-
zg tego zaburzenia.
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Ostra Smiertelna katatonia

W 1832 r. Calmeil opisat rzadka, zagraza-
jaca zyciu psychoze, w przebiegu ktorej ob-
serwowal wysoka goraczke z ekstremalnym
pobudzeniem psychoruchowym prowadza-
cym do stuporu, wyczerpania i Smierci [27].
Zesp6l ten okreflano w kolejnych, latach
réznymi nazwami, jednak powszechnie przy-
jeta zostala zaproponowana przez Staudera
w 1934r. nazwa: $miertelna katatonia
(niem. — die todliche Katatonie; ang. — lethal

Tablica 1. Zaburzenia i choroby somatyczne, w przebiegu ktérych obserwowano objawy katatoniczne,
a takze leki i substancje toksyczne, ktére moga wywolaé katatonig*

Zaburzenia psychiczne

— schizofrenia

— zaburzenia afektywne

— zaburzenia dysocjacyjne**

— zaburzenia konwersyjne**
Zaburzenia metaboliczne

—~ kwasica cukrzycowa

~ homocystynuria

—~ hipercalcemia w przebiegu guza przytarczyc
— ostra przerywana porfiria

— koproporfiria

~ pellagra

— niewydolno$¢ watroby z encefalopatia
— niewydolnos¢ nerek

Choroby infekcyjne

— $piaczkowe zapalenie mozgu

~ opryszczkowe zapalenie mézgu

— podostre twardniejace zapalenie mézgu
— borelioza

| — zimnica

- kila

— gruzlica

— dur brzuszny

— AIDS

Zaburzenia neurologiczne

- choroby naczyniowe

— wylew podpajeczynowkowy

— zawal mézgu

— zakrzepica zy! korowych

~ wylewy mnogie w maloplytkowosci
— tetniaki tetnic przednich moézgu

— guzy mozgu o réinej lokalizacji

— choroby ukladu pozapiramidowego

— parkinsonizm miazdzycowy

— uszkodzenie galki bladej

— padaczka

— nastepstwa urazéw

~ krwiak podtwardowkowy

— stany pooperacyjne (po urazach czaszki)

— inne stany neurologiczne

— toczen rumieniowy

— posta¢ mozgowa

— zaniki platéw czolowych

— wodoglowie

— narkolepsja

— stwardnienie rozsiane

— stwardnienie guzowate

Leki i substancje toksyczne

— $rodki dzialajace depresyjnie na o.u.n.

— alkohol

— leki przeciwpadaczkowe (primidon, kwas
walproinowy)

— disulfiram

- morfina

— neuroleptyki

— zespol abstynencyjny po glutetymidzie

~ $rodki dzialajace psychostymulujaco na o.u.n.

— amfetamina + cannabis

— meskalina

— inne

— aspiryna

— levodopa

- ACTH

— chlorotrifluoroetylen

— ciprofloksacyna

— gaz ziemny

* Opracowane na podstawie: Gelenberg A.J. [18], Barnes ML.P. i wsp. {4] oraz piémiennictwa od 1986 r.
** 'W najnowszych systemach klasyfikacyjnych ICD-10 i DSM-IV nie rozpoznaje si¢ katatonii na podtozu psychogennym.
Zaburzenia dysocjacyjoe i zaburzenia konwersyjne sa zaburzeniami o etiologii psychogennej.
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catatonia; w jezyku polskim przyjeto uzywac
terminu ostra §miertelna katatonia).
Poczatkowo zespdl ten wiazano z zabu-
rzeniami afektywnymi, jednak w okresie,
kiedy dominowat poglad o Scistym zwiazku
objawOw katatonicznych ze schizofrenia,
cze$¢ autoréw .sugerowala takie wlasnie
podloze ostrej smiertelnej katatonii [27].
Poszukiwano takZze organicznego podloza
tej szczegblnej postaci katatonii, w ktorej
$miertelno$¢ dochodzla poczatkowo do
100%. Wyniki badan autopsyjnych nie byly
jednak jednoznaczne i nie pozwalaly na
wnioskowanie o etiologii tego zaburzenia.
W 1986 r. Mann, na podstawie analizy
doniesien kazuistycznych publikowanych
w literaturze S$wiatowej, wymienit stany
w przebiegu ktorych obserwowano objawy
ostrej $miertelnej katatonii (tabl. 2), wnio-
skujac, ze zespOl moze mie¢ rézna etiolo-
gie i dlatego nie powinien byé traktowany
jako specyficzne zaburzenie zwiazane np.
wylacznie ze schizofrenia [27]. Sugestia ta

Magdalena Terlikowska, Tadeusz Nasierowski

nie zostala jednak uwzgledniona w klasy-
fikacji DSM-IV, w ktérej wspomniano je-
dynie o tym zespole jako szczegélnie ostrej
postaci katatonii w przebiegu schizofrenii.
Tak wigc, podobnie jak w przypadku ka-
tatonii- hipo- i hiperkinetycznej, rozstrzyg-
niecie problemu zwiazkéw etiologicznych
ostrej Smiertelnej katatonii nalezy rowniez
do przyszlosci.

Z}osliwy zespél neuroleptyczny‘
ZespOt ten zostal po raz pierwszy opisany
w 1960 r. przez Delaya i Denikera jako po-

. wiklanie kuracji neuroleptykami, przejawia-

jace si¢ nasilonymi objawami pozapirami-
dowymi i goraczka [26]. Szersze zaintere-
sowanie tym zespolem nastapilo’ dopiero
w latach osiemdziesiatych. Nadal jednak nie
ma jednomyslnodci na temat przyczyn jego
wystepowania i czynnikéw ryzyka.

Autorzy wigkszosci publikacji przyjmuja,
ze zespOl ten moze wystapié w przebiegu
kuracji wszystkimi lekami nalezacymi do

Tablica 2. Zaburzenia, w przebiegu ktorych obserwowano objawy ostrej Smiertelnej katatonii [za 27].

Zaburzenia psychiczne
— schizofrenia

— zaburzenia afektywne
— katatonia okresowa*
— psychozy atypowe

Zaburzenia metaboliczne

— nadczynno$c¢ tarczycy

— choroba Addisona

— choroba Cushinga

— mocznica

— encefalopatia Wernickego
~ niedotlenienie mézgu

Infekcje

— wirusowe zapalenie mozgu
— dur brzuszny

— zimnica

— porazenie postgpujace

— wirusowe zapalenie watroby
— bakteryjne zakazenie krwi

Zaburzenia neurologiczne

zaburzenia krazenia mozgowego

— zakrzep t@tnicy podstawnej mozgu

— zawal mozgn

- obustronny krwiak platow skromowych

guzy mézgn

— szyszyniak o lokalizacji przykomorowej

— glejak trzeciej komory

— glejak ciala modzelowatego

~ naczyniak §rédmézgowia

padaczka

— napady uogoélnione grand mal

— napady petit mal

urazy czaszki

— zamknigte urazy czaszki

— interwencja chirurgiczna po uszkodzemu okohcy
podwzgbrza

leki i substancje toksyczne - -

— stan po odstawieniu lekéw uspokajajaco-nasennych

| — Zlosliwy zespol neuroleptyczny** -

* Katatonia okresowa — termin obecnie nie uzywany, dotyczy! nawracajacych okresowo objawéw katatomcznych dzi§ stany
te prawdopodobnie mozna zaliczyé do katatonii na podlozu zaburzed a.t‘ektywnych
** Zlosliwy zespot neuroleptyczny — stanowi postaé katatonii o odmiennej etiologii niz ostra §miertelna katatoma, dlatego
zespoly te nie sy obecnie utozsamiane, mimo Ze réznicowanie tych zespoléw jest bardzo trudne, czesto niemozliwe.
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grupy neuroleptykow. [2, 7, 23, 24], nawet
tych, ktére sa stosowane poza psychiatria
(metoklopramid), a takze tych, ktorych
wplyw na uklad pozapiramidowy jest bar-
dzo niewielki (klozapina, risperydon). Ob-
serwowano tez objawy zloSliwego zespolu
neuroleptycznego w zwiazku z podawaniem
lekéw nie nalezacych do grupy neurolep-
tykéw (po naglym odstawienin agonistow
receptoréw dopaminowych — L-DOPA,
amantadyna [2], w trakcie kuracji lekami
przeciwdepresyjnymi — dotiepina, amitryp-
tylina, dezypramina, amoksapina [1]), nie
ma jednak zgodnosci, czy objawy, ktore
nie sa wywolane przez neuroleptyki, mozna
nazwa¢ zespolem poneuroleptycznym (mi-
mo identycznego obrazu klinicznego) [2].

Wigkszo§¢ badan i opiséow kazuistycz-
nych wskazuje, iz jednoczesne stosowanie
kilku - lekéw psychotropowych, a przede
wszystkim jednoczesne podawanie kilku
neuroleptykow, a takze laczenie neurolep-
tyku z litem, sprzyja wystapieniu ztosliwego
zespolu neuroleptycznego.

Wigkszos¢ opisanych przypadkow tego
powiklania wystapila w trakcie leczenia
neuroleptykami o duzej sile dziatania (halo-
perydol, flufenazyna depot) [26], nie ma jed-
nak zgodnodci, czy rzeczywiscie sita dzia-
tania leku ma wplyw na wystapienie ztosli-
wego zespolu neuroleptycznego [2, 23]. Zde-
cydowanie jednomy$lnie wypowiadaja sie
natomiast wszyscy autorzy na temat zwiaz-
ku miedzy dawka podawanego leku a wy-
stapieniem tego zespoltu, uwazajac, Zze wyso-
kie dawki neuroleptyku stanowia powazny
czynnik ryzyka.

Ztosliwy zespol neuroleptyczny moze wy-
stapi¢ w kazdym momencie leczenia neu-
roleptykami, nawet po kilkuletnim ich po-
dawaniu, jednak najczgSciej zesp6l ten ob-
serwowano w pierwszych czterech tygod-
niach kuracji (réwniez po jednokrotnej
dawce neuroleptyku). Zwraca si¢ uwage, ze
gwaltowne zwigkszanie dawki neuroleptyku,
czy zbyt ,,agresywne” leczenie (np. u pa-
cjentow z objawami silnego pobudzenia
psychoruchowego) stanowia powazne za-
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grozenie wystapienia tego zespolu [23]. Wg
wigkszosci publikacji, do wystgpienia tego
powiklania usposabia zly stan somatyczny
pacjentéw — wyczerpanie fizyczne, odwod-
nienie, niedozywienie, a takZe organiczne
uszkodzenia o.u.n.

Zdecydowanie czeSciej zespol ten wyste-
puje u pacjentéw z zaburzeniami psychicz-
nymi innymi niz schizofrenia, najczesciej
z zaburzeniami afektywnymi (ok. 40% przy-
padk6w) oraz zaburzeniami uwarunkowa-
nymi organicznymi zmianami w o.u.n. [2].

Katatonia indukewana neuroleptykami

Zwrdcono uwage na mozliwos§¢ pojawie-
nia si¢ objawdéw katatonicznych po wila-
czeniu kuracji neuroleptykami, a wigc na
mozliwo$é jatrogennego wywolania kata-
tonii o obrazie podobnym lub identycznym
z obrazem katatonii o podtozu endogennym
[11, 15, 19]. Ta posta¢ katatonii, mimo
iz istotna z klinicznego punktu widzenia,
nie zostala uwzgledniona w klasyfikacjach
ICD-10 i DSM-IV.

Za wyodrebnieniem tej postaci katato-
nii i niewlaczaniem jej do zlolliwego ze-
spolu neuroleptycznego przemawiaja rozni-
ce w przebiegu i obrazie klinicznym tych ze-
spoléw, a takze, naszym zdaniem, wzgledy
praktyczne. Zdarza sig, ze klinicysci bagate-
lizuja fakt pojawienia si¢ objawoéw katato-
nicznych jako powiklania kuracji neurolep-
tykami i nie podejmuja wlasciwego dla tego
stanu postgpowania. Stan ten stanowi row-
nie powazne zagrozenie dla Zycia chorego
jak zlo§liwy zesp6l neuroleptyczny.

W ostatnich latach poglady na temat
zlo§liwego zespolu neuroleptycznego ulegly
zmianie. Poczatkowo przypadki zaliczane
obecnie do katatonii indukowanej neurolep-
tykami, okreslano jako nietypowy zlosliwy
zespol neuroleptyczny. System klasyfikacyj-
ny DSM-IV przewiduje mozliwo$¢ rozpo-
znania zloSliwego zespolu neuroleptycznego
tylko w przypadku wystapienia jednoczesnie
dwoch gtownych objawdw: nasilonej sztyw-
noSci migSniowej i podwyzszonej tempera-
tury. A wiec stan6éw przebiegajacych np. bez
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goraczki, a réwnie cigzkich z punktu widze-
nia klinicznego, nie mozemy zaklasyfikowaé
jako ztosliwy zespol neuroleptyczny.

OBRAZ KLINICZNY

Katatonia hipokinetyczna i hiperkinetyczna
Zespoly te zostaja omowione tacznie, po-
niewaz jedyna roznica w ich obrazie klinicz-
nym jest kierunek zaburzen ruchowych
—w postaci hipokinetycznej wystgpuje zaha-
mowanie ruchowe (oslupienie), natomiast
posta¢ hiperkinetyczna cechuje stan pobu-
dzenia ruchowego. Zaburzenia ruchowe mo-
ga mie¢ w katatonii rézne nasilenie, nieko-
niecznie musza prejawiac si¢ w sposob skraj-
ny. Zahamowanie w katatonii ma czesto po-
sta¢ calkowitego bezruchu, moze jednak
wystapié jedynie w postaci niewielkiego stop-
nia spowolnienia ruchowego. Réwniez w po-
staci hiperkinetycznej nie zawsze rozwija sie
stan skrajnie nasilonego podniecenia rucho-
wego. Podniecenie (pobudzenie ruchowe)
moze wyraza¢ si¢ jedynie nieskoordynowany-
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mi ruchami manipulacyjnymi czy nieznacznie
wzmozona motoryka lokomocyjna.
Pozostale objawy katatoniczne sa dla po-
staci hipo- i hiperkinetycznej wspdlne. Lista
tych objawéw pozostaje niezmieniona od
czasu opisu Kahlbauma (tabl. 3). W okresie,
kiedy dominowal poglad o cistym zwiazku
katatonii ze schizofrenia, niektére z tych
objawdéw uwazano za patognomoniczne dla
tej choroby i na ich podstawie réznicowano
np. ostupienie w schizofrenii od ostupienia
w depresji. W najnowszych systemach kla-
syfikacyjnych ICD-10 i DSM-IV, nie wyrdz-
nia si¢ Zadnego z objawéw katatonicznych,
ktory pozwolitby na takie rdznicowanie.
W Klasyfikacji ICD-10 wyrazona jest jednak
watpliwos¢, czy rzeczywiscie obraz katatonii
w schizofrenii nie r6zni sig niczym od kata-
tonii na podlozu organicznym. Podobng
watpliwo$¢ wyraza takze wielu klinicystow.
Mimo to, nalezy podkresli¢, ze oba wymie-
nione systemy klasyfikacyjne wskazuja na
konieczno§é rozpoznania podloza zespohi
katatonicznego, aby zaklasyfikowa¢ go do

Tablica 3. Objawy katatoniczne i ich definicja wg Kahlbauma [za 32].

Objaw

Definicja

Zahamowanie ruchowe

nieobecnoéé ruchéw dowolnych lub przerwy wich wykonywaniu

Mutyzm

bezglosny szept lub brak spontanicznej mowy

Wycofanie/odmowa jedzenia

odwracanie si¢ od badajacego, brak kontaktu wzrokowego,
odmowa jedzenia i picia

‘Whpatrywanie sig

zmniejszona czestotliwosé mrugania

Sztywno$¢ migsniowa

zwigkszone napigcie migéniowe podczas wykonywania rachéw
biernych

Zastyganie spontaniczne przyjmowanie i utrzymywanie niedostosowanych
i dziwnych pozycji

Grymasy niezwykla lub przesadna mimika

Negatywizm aktywne przeciwstawianie si¢ poleceniom (wykonywanie czyn-

nosci przeciwnych niz polecone)

Gietko$é woskowa (katalepsja)

utrzymywanie koficzyn w pozycji ustawionej przez badajacego

Echolalia/echopraksja

powtarzanie stow i gestow badajacego

Stereotypie

bezcelowo powtarzane ruchy, czesto dziwaczne

Werbigeracje

ciagle i bezcelowe powtarzanie pojedynczych sléw lub zdan
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jednej z kategorii diagnostycznych (np. ka-
tatonie na podlozu schizofrenii mozna roz-
poznaé tylko po spelnieniu kryteriow diag-
nostycznych dla schizofrenii, co czgsto jest
mozliwe dopiero po ustgpieniu objawow
katatonicznych, a wigc dopdki np. utrzymu-
je sie mutyzm i nie mozemy nawiazac¢ z pa-
cjentem kontaktu slownego, nie mozemy
takze w tym czasie oceniaé objaw6w schizo-
frenicznych. Do czasu kiedy mozliwe bedzie
pelne badanie psychiatryczne, musimy po-
zostaé przy rozpoznaniu zespolu katatonicz-
nego, bez okreSlenia podtoza).

Roéwnie wiele kontrowersji wywoluje pro-
blem ilo$ci objawéw wystarczajacych do
stwierdzenia katatonii hipo- i hiperkinetycz-
nej. Do czasu opracowania najnowszych sy-
steméw klasyfikacyjnych — ICD-10 (tabl. 4)
i DSM-IV (tabl. 5) — kryteria rozpoznania
katatonii nie byly precyzyjnie sformutowa-
ne. Autorzy wiekszosci badan klinicznych,
dotyczacych tego zespolu, opierali si¢ na
kryteriach diagnostycznych zaproponowa-
nych przez Rosebush i wsp. [32], (tabl. 6).
Kryteria te zakladaja konieczno$¢ stwier-
dzenia co najmniej 3 lub 4 z wymienionych

Tablica 4. Rozpoznanie katatonii wg ICD-10 [21]
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objawoéw. Klasyfikacja DSM-IV przewiduje
mozliwosé rozpoznania katatonii na podsta-
wie co najmniej 2 z wymienionych obja-
wow, podczas gdy klasyfikacja ICD-10 za-
ktada mozliwo$¢ rozpoznania tego zespoln
juz przy stwierdzenin jednego z wymienio-
nych objawow.

Ani kryteria DSM-IV, ani kryteria pro-
ponowane przez Rosebush, nie wskazuja,
jak dlugo musza utrzymywac si¢ objawy ka-
tatoniczne, aby mozna bylo rozpoznaé kata-
tonie. Kryterium czasu wprowadza jedynie
klasyfikacja ICD-10 w odniesieniu do kata-
tonii na podlozu schizofrenii (objawy ka-
tatonii musza utrzymywaé si¢ co najmniej
2 tygodnie.

Ostra $miertelna katatonia

Jak juz powiedziano, stan ten uwazany
jest za szczegblna postaé katatonii, w ktorej
po okresie znacznego, ekstremalnego pobu-
dzenia ruchowego, nastgpuje calkowite za-
hamowanie ruchowe (stupor z wyczerpa-
nia), ktére w 60% przypadkdéw prowadzi
do émierci [27). Pierwszy szczegélowy opis
ostre] $miertelnej katatonii podal Stauder

F06.1 Organiczne zaburzenia katatoniczne

z nastepujacych objawow:

zwigksza prawdopodobiefistwo rozpoznania.

Konieczne jest stwierdzenie organicznej etiologii zaburzenia oraz stwierdzenie co najmniej jednego

1. ostupienie (ograniczenie lub calkowite zniesienie ruchéw dowolnych wraz z czgSciowym lub
calkowitym mutyzmem, negatywizmem, zastyganiem)

2. pobudzenie (pobudzenie ruchowe z tendencja do agresji lub bez niej)

3. oslupienie lub pobudzenie wystgpujace naprzemiennie.

Stwierdzenie innych objawéw katatonicznych (gietkoSci woskowej, impulsywnosci, stereotypii)

F20.2 Schizofrenia katatoniczna

co najmniej jednego z nastgpujacych objawow:
. oslupienie z mutyzmem

. pobudzenie

. zastyganie

. negatywizm

. sztywno$¢ migéniowa

. gietko§é woskowa

NN AW e

Konieczne jest spelnienie kryteriéw diagnostycznych dla rozpoznania schizofrenii oraz stwierdzenie

. inne objawy, takie jak: automatyzm nakazowy, perseweracje, werbigeracje
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Tablica 5. Rozpoznanie katatonii wg DSM-IV [3].

293.89 Katatonia bedaca nastgpstwem zaburzeid somatycznych

A. Obecnosé objawdw katatonicznych przejawiajacych si¢ jako zahamowanie ruchowe, nadmierna
aktywno$¢ ruchowa (aktywnosé bezcelowa, niepodyktowana czynnikami zewnetrznymi), nasilo-
ny negatywizm lub mutyzm, dziwaczno$é ruchow dowolnych, echolalia lub echopraksja.

B. Wywiad, badanie fizykalne lub badania laboratoryjne potwierdzaja bezpoéredni zwigzek miedzy
katatonig a ogdlnym stanem medycznym.

C. Objawy katatoniczne nie sa zwigzane z innym zaburzeniem psychicznym (np. z epizodem manii).

D. Objawy katatoniczne nie wystgpuja wylacznie w czasie trwania zaburzen §wiadomogci.

295.20 Schizofrenia katatoniczna

Typ schizofrenii, w ktérej obraz kliniczny jest zdominowany przez co najmniej dwa z nastgpujacych
objawow:

. zahamowanie ruchowe skrajnie nasilone z objawami gigtkosci woskowej

. nadmierna aktywno$¢ ruchowa (bezcelowa, nie podyktowana czynnikami zewngtrznymi)

. nasilony negatywizm lub mutyzm

. dziwaczno$¢ ruchéw dowolnych, zastyganie, stereotypie, manieryzmy, grymasy

. echolalia lub echopraksja

OO0 O\ W D) =

Zaburzenia nastroju z objawami katatonicznymi

Nalezy wyszczegolnid, jezeli oprocz zaburzen afektywnych (epizod depresji endogennej, epizod manii,
choroba afektywna typ I, choroba afektywna typ II) obecne sa objawy katatoniczne.

Obraz kliniczny zdominowany przez co najmniej dwa z nastgpujacych objawow:

. zahamowanie ruchowe skrajnie nasilone z objawami gigtkosci woskowej

. nadmierna aktywnos¢ ruchowa (bezcelowa, nie podyktowana czynnikami zewngtrznymi)
. nasilony negatywizm lub mutyzm

. dziwacznoéé ruchéw dowolnych, stereotypie, manieryzmy, grymasy

. echolalia lub echopraksja

(VR -NEOCH S

Tablica 6. Kryteria rozpoznania katatonii hipokinetycznej wg Rosebush i wsp. [32].

Objawy podstawowe
— zahamowanie ruchowe
— mutyzm
— wycofanie (brak kontaktu wzrokowego, odmowa jedzenia i picia)

Objawy dodatkowe
— zastyganie/grymasy
— wpatrywanie si¢
— negatywizm
— sztywno$é miesniowa
— gietko§¢ woskowa
— stereotypie
— echolalia/echopraksja
Do rozpoznania katatonii hipokinetycznej konieczne jest stwierdzenie:

—~ jednoczesnego wystgpowania trzech objawéw glownych lub
— dwoch objawow gléwnych i co najmniej dwoch objawdéw dodatkowych




Diagnostyka i leczenie zespoléw katatonicznych

w 1934 1., a jego spostrzezenia byly potwier-
dzone przez wielu innych badaczy. W 19861,
zespOl ten zostal raz jeszcze szczegdlowo
opisany przez Manna i wsp. [27] (tabl. 7).
Mimo, iz ostra $miertelna katatonia jest sta-
nem stwarzajacym zagrozenie zycia, wigk-
szo§¢ podrecznikéw psychiatrycznych nie
zawiera opisu tego zaburzenia.

Rowniez omawiane systemy klasyfikacyj-
ne — ICD-10 i DSM-IV, nie wyrdzniaja tego
zespolu jako odrebnej kategorii diagnosty-
cznej, a tym samym nie precyzuja kryteridw
jego rozpoznawania.

Opisana powyzej ,klasyczna” hiperak-
tywna forma ostrej $miertelnej katatonii wy-

Tablica 7. Objawy ostrej Smiertelnej katatonii*
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stapila w wiekszosci (69%) analizowanych
przez Manna przypadkéw. W pozostalych
przypadkach, stan catkowitego zahamowa-
nia wystepowal bez wczesniejszej fazy pobu-
dzenia. Przypadki te, uznane przez Manna
za nietypowe, stwarzaja jego zdaniem szcze-
gblne trudnosci w réznicowaniu z innymi
zespolami katatonicznymi.

Zlosliwy zesp6l neuroleptyczny

Od czasu raportu Delaya i Denikera wie-
lokrotnie probowano sprecyzowac kryteria
diagnostyczne dla tego zespolu, mimo to je-
dnak, granice jego rozpoznania nadal pozo-
staja niejasne. Niektorzy autorzy podwazaja

Stadium

Objawy

Objawy zwiastunowe
chowania

— zaburzenia smu, utrata laknienia, labilno$é nastroju, zaburzenia za-

— okres ten moze trwaé od 2 tygodni do 2 miesigcy, u cze$é pacjentow
objawy zwiastunowe nie wystepuja

Objawy wstepne
narastajacy lek

— goraczka
— tachykardia

narastajace pobudzenie ruchowe utrzymujgce si¢ w ciagu calej doby

— zachowania destrukcyjne (niszczenie przedmiotéw wokot siebie)
zachowania autodestrukcyjne (proéby samobodjcze)

zaburzenia $wiadomoéci iloSciowe i jako$ciowe (z halucynacjami wzro-
kowymi, stachowymi, inkoherencja myslenia, treSciami urojeniowymi)

— sinica konczyn (acrocyanosis)
— krwiaki skérne (hematoma)
— mozliwy nagly zgon

Pelnoobjawowy zesp6t

— narastajace nadal pobudzenie ruchowe

— zachowania destrukcyjne

— objawy katatoniczne: mutyzm, sztywno$é miejscowa, gietko§é woskowa,
stereotypie, zahamowanie i pobudzenie ruchowe wystepujace naprze-
miennie, odmowa przyjmowania positkow i plynow

— objawy dysfunkcji wegetatywnej: narastajaca goraczka (powyzej 43,0°C,
pocenie, tachykardia, wzrost cisnienia tetniczego lub ci$nienie chwiejne

— okres ten trwa od 3 do 15 dni

— odwodnienie
— wyniszczenie
— drgawki

— $piaczka

— zgon

Stadium koricowe

* Opracowane na podstawie: Mann S.C i wsp. [27], Castillo E. i wsp. [10]



208

nawet zasadno$¢ jego rozpoznawania, twier-
dzac, ze jest to diagnoza nieuzyteczna, a na-
wet niebezpieczna.

Poczatkowo za podstawowe objawy tego
zespolu uznano hipertermie, sztywnosé mig-
$niowa, niestabilno$é oSrodkowego ukladu
autonomicznego, zaburzenia $wiadomoéci,
podwyzszony poziom kreatyny fosfokinazy
we krwi (CPK) i leukocytoze [26]. Wy-
rézniano tez triade gléwnych objawow, do
ktérych oprécz hipertermii i sztywnosci
miesniowej zaliczono podwyzszone wartosci
CPK, proponujac aby zespdl ten rozpozna-
waé na podstawie obecnosci przynajmniej
dwéch spos$réd wymienionej triady obja-
wow [26]. Cze$¢ autorow przyjmowala za-
tem, ze zespOl ten moze przejawiaC sig
w sposob nietypowy, tzn. bez najistotniej-
szych objawbw tego zespolu, np. bez go-
raczki lub bez sztywnosci migsniowe;j.

Pézniejsze badania nie potwierdzily .za-
sadno$ci wlaczenia wartoSci CPK do grupy
objawdw gléwnych. Mimo, iz poziom CPK
jest podwyzszony u 97% pacjentdéw z obja-
wami zloSliwego zespolu neuroleptycznego
[2, 26], badanie to nie moze by¢, zdaniem

Magdalena Terlikowska, Tadeusz Nasierowski

wigkszo$ci autorow, diagnostycznym mar-
kerem tego zespolu. Wzrost wartosci CPK
moze mie¢ u pacjentdw z objawami zto$li-
wego zespolu neuroleptycznego wiele in-
nych przyczyn, wirdd ktérych wymienia sie:
pobudzenie ruchowe przed wystapieniem te-
go powiklania, podawanie iniekcji domigs-
niowych, urazy miegsni, unieruchomienie pa-
cjenta [2]. Ponadto, istnieja doniesienia, ze
wzrost wartosci CPK wystepuje w czasie
goraczki wywolanej infekcjg u 70% pacjen-
toéw leczonych neuroleptykami i u 30% pa-
cientdw nie otrzymujacych neuroleptykéw
w czasie infekcji. Tak wiec, w ostatnich la-
tach uwaza sig, ze wartodci diagnostycznej
tego badania nie nalezy przeceniaé, poszu-
kuje si¢ takze innego markera diagnostycz-
nego, ktorym moze okazac sie, zdaniem nie-
ktorych autordéw, poziom zelaza we krwi
[33]. Obnizenie poziomu zelaza we krwi no-
towano u 96% badanej grupy pacjentéw
z objawami zlo§liwego zespolu neurolep-
tycznego. Poziom ten normalizowal si¢ po
ustapieniu tego powiklania [33].
Klasyfikacja DSM-IV (tabl. 8) uwzgled-
nita te kategorie diagnostyczna, wymienia-

Tablica 8. Kryteria diagnostyczne rozpoznania zlosliwego zespolu neuroleptycznego wg DSM-IV [3].

333.92 ZloSliwy zespél neuroleptyczny

ribw A, B,CiD.
neuroleptykami.
1) pocenie
2) zaburzenia polykania
3) drzenie migSniowe

4) nietrzymanie mocza

6) mutyzm
7) tachykardia

9) leukocytoza

nastroju z cechami katatonicznymi).

Dla rozpoznania ztosliwego zespohu neuroleptycznego konieczne jest jednoczesne spelienie kryte-
A. Wystapienie nasilonej sztywnosci migéniowej i podwyzszonej temperatury w trakcie kuracji

B. Dwa objawy (lub wigcej) sposrod nastepujacych:

5) zmiany w poziomie $wiadomosci od przymglenia do §pigczki

8) podwyzszone lub chwiejne cisnienie tetnicze

10) laboratoryjne wskazniki uszkodzenia tkanki migsniowej (np. wzrost poziomu CPK)

C. Objawy nalezace do kryteriow A 1 B nie s3 spowodowane innymi substancjami (np. fencyklidyna)
ani zaburzeniami neurologicznymi lub somatycznymi (np. wirnsowym zapaleniem moézgu).

D. Objawy nalezace do kryteribw A i B nie sa wynikiem zaburzen psychicznych (np. zaburzen
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jac ten zespOl wérdd polekowych zaburzen
ruchowych. Za podstawowe objawy tego
zespolu uznano hipertermi¢ i sztywnodc
mie$niowa wystepujace lacznie. Podwyisze-
nie temperatury najczgSciej nieznacznie
przekracza 38°C (wzrost temperatury po-
wyzej 40°C dotyczy tylko ok. 40% pacjen-
téw). Koniecznym warunkiem jest wyklu-
czenie goraczki wynikajacej z zaburzen
somatycznych.

Przebieg zloSliwego zespolu neuroleptycz-
nego moze byé wg DSM-IV bardzo ,,zlos-
liwy”, potencjalnie zagrazajacy zyciu lub re-
latywnie lagodny, samoograniczajacy sie.
Wg DSM-IV nieznane sa czynniki mogace
zapowiada¢ u danego pacjenta typ przebie-
gu tego zespohu. Po odstawieniu leku, ktory
wywolal to powiklanie, objawy utrzymuja
sie przez okolo 2 tygodnie w przypadku sto-
sowania lekéw doustnych i przez ok. 4 ty-
godnie w przypadku stosowania neurolep-
tykoéw w formie depot.

We weczesniejszych pracach podkreslano
naglo$¢ wystgpowania objawow zzn, mozli-
wos¢ wystapienia pelnoobjawowego zespohu
nawet w ciagu kilku godzn [10]. Jako jedy-
ny objaw prodromalny wymieniano wzrost
ci$nienia tetniczego krwi (zamiast spodzie-
wanej hipotonii) po wiaczeniu neurolepty-
ku. Obecnie podkre§la si¢ konieczno$¢ bar-
dzo dokladnej obserwacji pacjenta tuz po
rozpoczeciu kuracji neuroleptykami, a takze
wymienia si¢ inne objawy, ktore moga za-
powiada¢ wystapienie zlofliwego zespolu
neuroleptycznego. Do objawow tych naleza:
przyspieszenie oddechu, okresowo wyste-
pujaca tachykardia, dysartria, zaburzenia
polykania, pocenie, §linotok, nietrzymanie
moczu, wzmozone napiecie migéniowe lub
inne objawy pozapiramidowe nie reagujace
na leki przeciwparkinsonowskie, nagle wy-
stepujace objawy katatoniczne, nagle wyste-
pujace zaburzenia swiadomoSci.

Katatonia indukowana neuroleptykami

W doniesieniach na temat tego zespolu
podkresla si¢, ze symptomatologia katatonii
indukowanej neuroleptykami moze by¢ po-
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dobna lub identyczna jak symptomatologia
katatonii hipokinetycznej na podtozu zabu-
rzef psychicznych. Roznica moga by¢ silniej
wyrazone w postaci poneuroleptycznej obja-
wy parkinsonowskie z drzeniem mieénio-
wym, wystapienie ich jednak nie jest warun-
kiem rozpoznania katatonii indukowanej
neuroleptykami [19]. Zespol ten moze prze-
jawiac sie np. tylko mutyzmem i zahamowa-
niem, stwarzajac problemy diagnostyczne,
szczegblnie u pacjentébw z rozpoznaniem
schizofrenii [19].

LECZENIE

Leczenie katatonii jest waznym proble-
mem klinicznym ze wzgledu na duze ryzyko
powiklan, jakie wynikaja z dlugo utrzymu-
jacych sie objawow katatonicznych. Pro-
blem ten nie zostal dotychczas jednoznacz-
nie rozstrzygnigty, a podejmowane na ten
temat badania nie pozwalaja na wyciaganie
ostatecznych wnioskéw [14].

Do niedawna najczeSciej podejmowanym
leczeniem katatonii bylo leczenie neurolep-
tykami, co zwiazane bylo z traktowaniem
tego zespolu wylacznie jako podtypu schi-
zofrenii. Obecnie neuroleptyki w leczeniu
katatonii rekomendowane sa wylacznie dla
przypadkéw zwiazanych ze schizofrenia, co,
jak wykazaly wspomniane wyzej badania,
dotyczy tylko 5-15% pacjentéw z katato-
nig. Wielu autoréw wnioskuje wiec, ze po-
dejmowanie leczenia neuroleptykami kaz-
dego przypadku katatonii jest niecelowe,
ponadto autorzy ci zwracaja uwage na moz-
liwo$¢ zaostrzenia przez neuroleptyki obja-
wow pozapiramidowych, a takze wywolania
poneuroleptycznej postaci katatonii [16].
Oprocz licznych objawow ubocznych, jakie
wywohija neuroleptyki, maja one i t¢ wade,
ze efekt terapeutyczny nastepuje w odlegtym
czasie od momentu podjecia leczenia, co
w przypadku pacjentéw z katatonia jest
bardzo niekorzystne.

Przed wprowadzeniem neuroleptykéw do
lecznictwa psychiatrycznego, podejmowano
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proby leczenia katatonii innymi wezesniej
dostgpnymi metodami. W 1930 r. po raz
pierwszy zaobserwowano ustgpienie obja-
wow katatonicznych (zahamowania i muty-
zmu) po podaniu barbituranu (amytal so-
dium) [12]. Mimo wielu préb doskonalenia
tej metody leczenia, nie zostala ona jednak
powszechnie przyjeta, przede wszystkim ze
wzgledu na ograniczenia zwiazane ze stoso-
waniem barbiturandw (mala rozpietos¢ mie-
dzy dawka terapeutyczng i toksyczna, obja-
wy uboczne, ryzyko uzaleznienia). Krytyka
tej metody leczenia dotyczy tez znacznej
krotkotrwaloéci  efektu terapeutycznego.
Czeé¢ autoréw jednak podkresla przydat-
no$§é tej metody w rdéznicowaniu podloza
standéw katatonicznych, wykorzystujac spo-
strzezenie, ze u pacjentdw z katatonia na
podtozu funkcjonalnych zaburzen psychicz-
nych nastepuje znaczaca poprawa kontaktu,
natomiast u pacjentéw z organicznym po-
dlozem katatonii — pogorszenie kontaktu
(efekt ten jest krotkotrwaly).

Druga metoda stosowana w leczeniu ka-
tatonii przed era neuroleptykoéw, bylo lecze-
nie eklektrowstrzasowe. Metoda ta do dzi-
siaj uwazana jest przez wielu autoréw za
podstawowa metode¢ leczenia zespolu kata-
tonicznego i zalecana jest nie tylko dla po-
staci hipokinetycznej, ale takze dla katatonii
hiperkinetycznej, ostrej $miertelnej katato-
nii, a ostatnio takze dla zlosliwego zespolu
neuroleptycznego [4, 16, 30, 31].

Czy skutecznosé elektrowstrzaséw jest za-
lezna od podloza katatonii, pozostaje nadal
nie wyjasnione, choé nalezy zaznaczyé, ze
w niektérych przypadkach sa one metoda
leczenia ratujaca Zycie chorego. Jednoczes-
nie problem bezpieczenstwa ich stosowania
przed zidentyfikowaniem podloza na jakim
zespdl katatoniczny wystgpuje, jest kwestia
bardzo istotna. Zastosowanie elektrowstrza-
sow, np. u pacjentéw z katatonia na po-
dlozu zaburzeh organicznych w o.u.n., mo-
ze zagraza¢ ich Zyciu.

Wraz z badaniami nad patogeneza kata-
tonii kontynuuje si¢ poszukiwania nowych,
bardziej skutecznych i bezpiecznych metod
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jej leczenia. W ostatnich latach zwrdcono
uwage na skuteczno$¢ redukowania obja-
wow katatonicznych malymi dawkami an-
ksjolitykow z grupy benzodiazepin [32, 34,
35]. Lekiem, po zastosowaniu ktérego uzy-
skiwano najlepsze efekty lecznicze jest lo-
razepam, a pozytywny efekt (redukcje lub
ustgpienie objawéw katatonicznych obser-
wowano w ciggu pierwszych dwoch godzin
po domigsniowym podaniu leku u okolo
80% badanych pacjentéw. W przypadkach,
w ktorych objawy katatoniczne nie uste-
powaly calkowicie po podaniu inicjujacej
dawki lorazepamu, kontynuowano podawa-
nie tego leku z dobrym efektem, obserwu-
jac poprawe w ciagu kolejnych 48 godzin.
Wiekszos¢ autoréw publikacji na temat za-
stosowania lorazepamu do leczenia standw
katatonicznych podkreéla skuteczno$¢ ma-
lych dawek lorazepamu — od 1 mg do 2 mg
w przypadku dawki inicjujacej. W przy-
padku koniecznodci kontynuowania lecze-
nia, proponowana dawka dobowa jest
dawka 2-3 mg lorazepamu.Podkre§la sie
znaczne korzysci jakie ta metoda przynosi
nawet u pacjentdéw, u ktoérych nastepuje
jedynie redukcja objawéw katatonicznych
lub gdy efekt ten jest krétkotrwaly. Ko-
rzyscig ta jest mozliwo$¢ nawiazania kon-
taktu z pacjentem, zebranie wywiadu i ba-
danie stanu psychicznego pacjenta, a tym
samym mozliwos¢ postawienia wlasciwej
diagnozy zaburzen lezacych u podloza ob-
jawow katatonicznych.

Jakkolwiek metoda ta zalecana jest przede
wszystkim dla stanéw naglych, warto jednak
wspomniec, Zze obserwowano tez przypadki
katatonii utrzymujacej si¢ nawet przez wiele
lat, w ktorych po kilku tygodniach monote-
rapii lorazepamem uzyskano catkowite usta-
pienie objawdéw katatonicznych.

Dlaczego tylko male dawki benzodiaze-
pin okazuja si¢ skuteczne w stanach katato-
nicznych, pozostaje kwestia otwarta. Proby
wyjasnienia tego spostrzezenia dotyczyly
wplywu malych dawek benzodiazepin wy-
lacznie na przekaznictwo cholinergiczne
w zwojach podstawy, podczas gdy wieksze



Diagnostyka i leczenie zespoléw katatonicznych

dawki maja wplyw réwniez na przekaznic-
two dopaminergiczne.

Skuteczno$¢ lorazepamu obserwowano we
wszystkich postaciach zespolu katatoniczne-
go. Poniewaz jest to lek bezpieczny i przy tak
malej dawce nieobarczony dzialaniem ubocz-
nym, wielu autoréw zaleca obecnie rozpoczy-
nanie leczenia katatonii od podawania lora-
zepamu. W momencie kiedy podloze stanu
katatonicznego zostaje zdiagnozowane, na-
lezy rowniez wlaczy¢ leczenie odpowiednie
dla przyczyny wywolujacej katatonie.

W przypadku podejrzenia katatonii wy-
wolanej jatrogennie (ztoSliwy zespol neuro-
leptyczny, katatonia indukowana neurolep-
tykami) nalezy przede wszystkim natych-
miast odstawié¢ neuroleptyki (lacznie z so-
lami litu, jezeli byly podawane). Nalezy jesz-
cze raz podkresli¢, ze rowniez w tych posta-
ciach katatonii obserwowano skutecznos$¢
lorazepamu i elektrowstrzasow.

W zZlo§liwym zespole neuroleptycznym
proponuje si¢ takze podawanie bromokryp-
tyny i/lub dantrolenu, czyli leczenia zmie-
rzajacego do ograniczenia sztywnoSci migs$-
niowej. Wielu klinicystéw przyjeto juz te su-
gestie jako obowiazujacy w tych stanach
schemat leczenia. Ostatnio jednak zwraca
sie uwage na to, ze leki te powinny by¢ po-
dawane gtéwnie w przypadkach z nasilona
sztywnoscia mie$niowa, w pozostalych przy-
padkach nalezy starannie rozwazy¢ celo-
wo§¢ ich podawania, gdyz sa one obarczone
powaznymi objawami ubocznymi.

Oprocz dazenia do zlagodzenia objawow
katatonicznych i proby diagnozowania pod-
loza katatonii nalezy w tych stanach przede
wszystkim dbac o ogblny stan chorego, wy-
rownaé niedobory pltyndw i zaburzenia me-
taboliczne.

W zwiazku z mozliwymi powiklaniami
naczyniowymi (zakrzepy zylne, zator tetnicy
plucnej) proponuje si¢ obecnie wlaczenie
leczenia przeciwzakrzepowego jako leczenia
zapobiegajacego (przede wszystkim dotyczy
to pacjentéw z podejrzeniem zlosliwego zespo-
I neuroleptycznego) juz wkrotce po wysta-
pieniu objawdw katatonicznych z hipokineza.
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PODSUMOWANIE

Przedstawione powyzej najnowsze pogla-
dy na temat etiologii, objaw6w klinicznych
i leczenia katatonii, jakkolwiek nie zawsze
dobrze udokumentowane i czesto wywoluja-
ce wiele kontrowersji, stanowig istotny po-
step w kierunku poprawy bezpieczenstwa
chorych z katatonia.

Czesto§é wystepowania katatonii ocenia-
na jest na ok. 7-9% przyje¢ do szpitali psy-
chiatrycznych. Powazne powiklania soma-
tyczne (zator tetnicy plucnej) dotycza ok.
7% pacjentéw z katatonia hipokinetyczna,
a $miertelno$¢ w takich zespolach jak ostra
$miertelna katatonia i zto$liwy zesp6l neuro-
leptyczny, jest nadal bardzo wysoka. Auto-
rzy wielu prac w ostatnich latach podkresla-
ja, ze przywiazanie do tradycji rozpozna-
wania katatonii jedynie jako podtypu schi-
zofrenii i leczenie neuroleptykami kazdego
przypadku katatonii nie jest zgodne z obec-
nym staniem wiedzy na ten temat.

Biorac pod uwage powazne zagrozenie
zycia, jakie wiaze si¢ z wystapieniem obja-
wow katatonicznych, proponuje sie obecnie
aby katatoni¢ traktowac jako zesp6t niespe-
cyficznych objawdw, ktére moga wystapi¢
w przebiegu zaburzen psychicznych (zabu-
rzen afektywnych i schizofrenii), a takze
w przebiegu wielu zaburzen somatycznych.
Proponuje sig ponadto nastepujacy schemat
postegpowania w przypadku stwierdzenia
objawow katatonicznych:

® odstawi¢ neuroleptyki, jezeli byly poda-
wane przed wystapieniem objawéw kata-
tonicznych,

® dbac o stan ogolny chorego, wyréwnad nie-
dobory ptyndw i zaburzenia metaboliczne,

® podjac probe zredukowania objawow ka-
tatonicznych mala dawka (1-2 mg) lora-
zepamu,

® diagnozowac podloze objawoéw Kkatato-
nicznych,

® po ustaleniu podloza katatonii rozpoczaé
wlasciwe dla tego podloza leczenie.
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