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W terapii katatonii stosowano wiele
réznych lekow.

Proponowane mechanizmy
patofizjologiczne katatonii obejmuja
udziat uktadu GABA-ergicznego,
dopaminergicznego,
glutaminergicznego i innych
uktadéw neuroprzekaznikowych.

Najwazniejsze leki stosowane

w terapii katatonii charakteryzujg
sie mechanizmem dziatania, ktéry
wptywa na jeden lub wiecej tych
uktadéw neuroprzekaznikowych.

Alternatywne farmakologiczne
metody leczenia katatonii majg,
znaczenie w sytuacjach, w ktérych
benzodiazepiny i terapia
elektrowstrzgsowa okazujg sie
nieskuteczne.

Zastosowanie farmakologicznych
metod leczenia katatonii
zilustrowano opisami przypadkow.

Streszczenie

Katatonia jest wainym zespotem klinicznym wystgpujacym w przebiegu zaburzen
afektywnych, psychotycznych, autystycznych, rozwojowych i somatycznych. Farmakoterapia
katatonii jest ztoZzona ze wzgledu na mozliwosé wykorzystywania wielu réznych lekow.
Proponowane mechanizmy patofizjologiczne katatonii obejmujq wplyw: zmniejszonej
aktywnosci kwasu y-aminomastowego (GABA, ), zmniejszonej aktywnosci dopaminy
dzialajqcej na receptor D, nadmiernej dktywnoscz glutamino-N- metylo -D-asparaginianiu,
nadmiernej aktywnosci xerotomny dzialajqcej na receptor 5-HT, i nadmiernej aktywnosci
cbolme;;gzczmy W farmakoterapii katatonii wykorzystuje sig benzodmzepmy, leki
wzmacniajqce dziatanie GABA, niektore leki przeciwdrgawkowe, inhibitory
glutaminianu i leki przecz'wpsyc/yozjzczne drugiej generacji. Nigjasna pozostaje rola lekdw
przeczwpgzcbogfcznycb pierwszej generagji. Katatonia, kidra jest zespotem uleczalnym
wystepuje w przebiegu wielu roznych zaburzes psychicznych, somatycznych i neurologicznych.
Lekarze mogq skorzystad z wiedzy o farmakologicznych opcjach terapeutycznych leczenia

katatonii.

Wprowadzenie

Lekarz powinien traktowaé katatonie jako
zaburzenie, ktére mozna diagnozowac 1 le-
czy¢. Jedno z podej$¢ polega na traktowaniu
katatonii jako zaburzenia psychicznego.
Zgodnie z nim powinno si¢ leczy¢ podsta-
wowe zaburzenie psychiczne.! Natomiast
zgodnie z innym pogladem, jezeli katatonia
wystepuje w przebiegu zaburzen niepsy-
chicznych, traktuje si¢ ja jako zaburzenie
neuropsychiczne 1 zaklada, Ze terapia powin-
na koncentrowaé sie¢ na leczeniu zaburzen
somatycznych lezacych u podstaw katatonii.?
Autorzy tego artykutu sktaniajg sie ku podej-
$ciu zakladajacemu, ze katatonia jest zespo-
tem neuropsychiatrycznym o mozliwych do
zidentyfikowania czynnikach etiologicznych,
objawach rdzennych, patofizjologii 1 reakcji
na leczenie? Katatonia jest zespotem neuro-
biologicznym i stanowi konstelacje objawow

jednoznacznie zwigzanych z zaburzeniami
czynno$ciowymi, strukturalnymi, neuroche-
micznymi lub neuropatologicznymi w ogra-
niczonej lokalizacji strukturalnej lub konkret-
nym obwodzie neuronalnym. Lekarz jest
zobowigzany do wykrycia 1 rozpoznania ka-
tatonii. Podczas jej leczenia niezbedna moze
by¢ koniecznos¢ sprawdzenia réznych farma-
kologicznych metod leczenia. Takie heury-
styczne podejécie moze by¢ pomocne w wie-
lu przypadkach, w ktérych lekarz rozpoczyna
od leczenia, a dopiero potem stara si¢ posta-
wi¢ rozpoznanie.

Mechanizmy katatonii

Jest wiele teorii dotyczacych neuroche-
micznego podtoza katatonii. W tym artyku-
le dokonano krotkiego mechanicystycznego
omoéwienia katatonii, obszerniejszy przeglad
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konkretnych teorii dotyczacych katatonii
mozna znalez¢ gdzie indziej.* Sa trzy gtéwne
teorie: teoria niedostatecznej aktywnosci do-
paminergicznej, teoria niedostatecznej aktyw-
no$ci kwasu y-aminomastowego (GABA)
1 teoria nadmiernej aktywnosci glutaminia-
nu* oraz trzy drugorzedne teorie dotyczace
nadmiernej aktywnosci serotoniny 1 nadmier-
nej aktywnosci cholinergiczne).** Uwaza sie,
ze najwazniejszym mechanizmem prowadza-
cym do rozwoju katatonii jest niedostateczna
aktywno$¢ dopaminergiczna, szczeg6lnie do-
tyczaca receptora D,. Przemawia za tym kilka
opiséw przypadkow, w ktérych wykazano
zwiazek typowych lekéw przeciwpsychotycz-
nych o duzej sile dziatania z wywotywaniem
lub nasilaniem objawéw katatonii. Zjawisko to
zwane jest katatonig poneuroleptyczna (neuro-
leptic-induced katatonia, NIC). Zmniejszenie
aktywnosci receptora D, powoduje nastepnie
zwiekszone uwalnianie glutaminianu, najwa-
Zniejszego neuroprzekaznika pobudzajacego,
co odzwierciedla fizjologiczne dazenie do
zwigkszenia aktywnos$ci dopaminy za posred-
nictwem glutaminianu. Wiadomo, ze gluta-
minian reguluje uwalnianie katecholamin
1 jest bezposrednio zaangazowany w regulacje
dopaminy.* Wiadomo réwniez jednak, ze glu-
taminian wywiera dzialanie neurotoksyczne
w zwigzku z powodowaniem stanu nadmier-
nego pobudzenia (dziatanie ekscytotoksycz-
ne), prowadzac do uszkodzenia neuronéw,
1 moze wywolywa¢ objawy podobne do kata-
tonii.*> Odwrotny zwigzek z glutaminianem
wykazuje GABA, bedacy najwazniejszym
neuroprzekaznikiem hamujacym w osrodko-
wym uktadzie nerwowym. W $rodowiskach
o duzym stezeniu glutaminianu GABA po-
woduje ograniczenie jego uwalniania. Dlate-
go kolejnym dowodem przemawiajacym za
teoria wiekszej aktywnos$ci glutaminianu
1 niedostatecznej aktywnosci receptoréw do-
paminy bytoby to, ze leki potencjalizujace
dziatanie GABA (benzodiazepiny) lub dzia-
tajace jak agonisci GABA (leki przeciwdrgaw-

TABELA 1
Katatonia ostra vs przewlekta

Ocena zaburzen Ostre

kowe) okazalyby si¢ korzystne w leczeniu ka-
tatonil.

Za tymi og6lnymi teoriami neuroche-
micznymi przemawiaja stosowane metody le-
czenia, poniewaz badania kliniczne dotycza-
ce mechanizméw neurochemicznych s3
trudne do przeprowadzenia u tych chorych.
W dalszej czgsci artykutu po$wieconej farma-
koterapii dokonano przegladu tych mecha-
nizméw. Badania katalepsji na zwierzetach
dostarczaja pewnych informacji na temat
dziatania lekéw. Nie ma jednak modelu od-
powiadajacego katatonii u cztowieka. Bardzo
przydatng metoda leczenia katatonii okazata
si¢ terapia elektrowstrzgsowa, ktdéra réwniez
wywarla wplyw na wspomniane teorie neuro-
chemiczne.

Katatonia nie jest jednak zaburzeniem
jednorodnym. Moga wystepowaé podtypy
tego zaburzenia, ktére reaguja preferencyj-
nie na jeden rodzaj lekdéw. Katatonia jest
prawdopodobnie zaburzeniem heterogen-
nym, podzielonym na postacie o odmienne;j
patofizjologii 1 réznej reakcji na leczenie.
Dlatego potrzebne moze by¢ wiele lekow,
nie tylko do leczenia ostrej katatonii, ale
réwniez do stosowania w leczeniu podtrzy-
mujacym lub zapobieganiu nawrotom prze-
wlektej katatonii.

Typy katatonii

Termin katatonia wywodzi si¢ od pojecia
wobtedu napieciowego” stworzonego przez
Kahlbauma 1 wsp.® Od czasu pierwotnej de-
finicji tego pojecia Dhossche i wsp.” zaobser-
wowali 1 opisali dodatkowe objawy katatonii.
Lekarze pracujacy w r6znych osrodkach mo-
ga spotykac si¢ z réznymi postaciami katato-
nii. Praktyczny jest podziat katatonii na po-
sta¢ ostra 1 przewlekla. Pacjenci zglaszajacy
si¢ na ostre oddzialy psychiatryczne 1 wizyty
kontrolne w poradniach moga spetnia¢ kry-
teria DSM-IV® dla katatonii. R6znig si¢ oni
natomiast nasileniem zaburzen funkcjonowa-

Przewlekte

Objawy katatoniczne

Zaburzenia stanu odzywienia Czesciegj
Odwodnienie Czesciej
Niestabilno$¢ uktadu Czescigj

autonomicznego
Potrzeba leczenia

Bardziej nasilone

W warunkach

Mniej nasilone
Rzadziej
Rzadziej
Rzadziej

W warunkach

szpitalnych ambulatoryjnych lub
osrodkach opiekuriczych
Powiktania medyczne Czesciej Rzadziej
Najnowsze procedury diagnostyczne Czescigj Rzadziej
Zaburzenia codziennych aktywnosci Wieksze Mniejsze
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nia i objawdw (tab. 1). To rozréznienie mo-
ze pomdc w wyborze metod leczenia.’

Skale oceny katatonii

Klinicysci czgéciej wykrywaja 1 rozpoznaja
katatonie, biorac pod uwage duza liczbe ob-
jawéw katatonicznych 1 wykorzystujac skale
oceny katatonii.!®!! Leczenie katatonii utatwia
wykorzystywanie skal oceny przez doswiad-
czonego klinicyste umiejacego postugiwa¢ sie
wybranym narzedziem. Do wykorzystywa-
nych skal oceny naleza: skala Rosebush
1 wsp.,”” Modified Rogers Scale,”® Bush-Fran-
cis Catatonia Rating Scale,'* Northoff Cata-
tonia Scale,”® Brauning Catatonia Rating Sca-
le16 1 KANNER Catatonia Rating Scale.”
Carroll i wsp.!” opracowali przeglad skal oce-
ny katatonii. W Ameryce Pétnocnej najcze-
$ciej wykorzystywana jest Bush-Francis Cata-
tonia Rating Scale.'*

Dylemat katatoniczny

Objawy katatoniczne moga pojawial sig
lub nasila¢ w trakcie stosowania lekéw
przeciwpsychotycznych.’® Ten dylemat ka-
tatoniczny ilustruje znaczenie lekéw blo-
kujacych receptory dopaminowe w patoge-
nezie katatonii. Opisywano wystepowanie
katatonii poneuroleptycznej (neuroleptic-
-induced catatonia, NIC) w trakcie stoso-
wania lekéw przeciwpsychotycznych pierw-
szej generacji (LPPI) i, rzadziej, lekéw
przeciwpsychotycznych drugiej generacji
(LPPII). LPPII przewaznie nie nasilaja ob-
jawow katatonii 1 byly zalecane w jej lecze-
niu. NIC moze wystapi¢ podczas leczenia
farmakologicznego i nas$ladowaé objawy
ostrej lub przewlektej katatonii. Konieczne
moze by¢ zebranie wywiadu dotyczacego
wszystkich przyjmowanych przez pacjenta
lekéw lub nawet wykonanie badan toksy-
kologicznych na obecnos¢ LPPI lub
LPPILY Ten nowoczesny ,,dylemat katato-
niczny” musi by¢ brany pod uwage przez
lekarza w kazdym przypadku.

Farmakoterapia

Carroll 1 wsp.?? oraz Lee i Carroll’! doko-
nali przegladu kilku autorytatywnych tekstow
1 artykutéw dotyczacych reakeji na leczenie
w katatonii. Przyporzadkowali leki do zna-
nych grup 1 opisali ich mechanizmy dziata-
nia. Opisali réwniez” przypadkéw ocenia-
nych w Skali Oceny Bush-Francis w ramach
opieki klinicznej w placéwkach neuropsy-
chiatrycznych w okresie 1995-2005.2 Opisowe
kryteria schizofrenii z objawami katatonicz-
nymi spetnialo 35 pacjentéw (66%). U dzie-
sieciu (19%) rozpoznano katatoni¢ zwiazana
z zaburzeniem somatycznym. Pacjenci z za-
burzeniami afektywnymi jedno- i dwubie-

podyplomie.pl/psychiatriapodyplomie


http://www.podyplomie.pl/psychiatriapodyplomie

gunowymi stanowili mniejszo$¢ (czterech
pacjentow, 9%). Pewng poprawe objawdw ka-
tatonii 1 funkcjonowania podczas stosowania
farmakoterapii obserwowano u 16 z 49 pa-
¢jentéw. Stosowano u nich: LPPIT (dwa przy-
padki), klozapine (dwa przypadki), lorazepam
(cztery przypadki), bromokryptyne (jeden
przypadek), memantyne (uzupetniajaco
w szesciu przypadkach) 1 memantyne w mo-
noterapii (jeden przypadek).?

Lee i Carroll”! dokonali jednoczeénie prze-
gladu metod leczenia stosowanych w 71 epizo-
dach katatonii (58 ostrych, 13 przewleklych)
w przebiegu schizofrenii (wedtug kryteriéw
DSM-1IV) Wigkszo$¢ z nich obserwowano
na dwoch psychiatrycznych oddziatach inten-
sywnej opieki od 1996 do 2002 roku.* We
wszystkich przypadkach spetnione byly re-
strykcyjne kryteria katatonii (Rosebush 1 wsp.2
oraz Lohr i Wisenewski®). Pacjentéw w pierw-
szej kolejnosci leczono benzodiazepinami (lo-
razepam doustnie lub klonazepam domigénio-
wo). Osoby niereagujace na benzodiazepiny
otrzymywaly nastepnie inne leki w celu zwal-
czania objawdéw katatonicznych. Benzodiaze-
piny okazaly sie skuteczne w ostrej katatonii
w przebiegu schizofrenii w 40 z 58 epizodéw
(69%). Mimo dobrej reakcji w ostrej katato-
nii, reakcja nie byta trwata 1 u wigkszosci cho-
rych dochodzito do nawrotu objawdw katato-
nii. Odsetek reakcji na benzodiazepiny
w katatonii przewlektej w schizofrenii wyno-
sit 8%, co stanowi warto$¢ o wiele mniejsza
niz w ostrej katatonii. Reakcje na stosowanie
amantadyny, selegiliny, litu 1 LPPII obserwo-
wano u 9 z 13 leczonych (69%), co daje od-
setek reakcji poréwnywalny do reakeji na ben-
zodiazepiny w ostrej katatonii.”!

Opisywano, ze te réznorodne leki moga
tagodzi¢ objawy katatonii (tab. 2-6, ryc. 1-4).
Lorazepam 1 inne leki wzmagajace dziatanie

TABELA 2

GABA, (np. benzodiazepiny, zolpidem) cha-
rakteryzujg si¢ mechanizmem dziatania pole-
gajacym na zwigkszaniu aktywno$ci GABA.
Aktywno$¢ GABA moga zwigksza¢ réwniez
leki przeciwdrgawkowe, wykazujace tez nie-
wielkie dzialanie przeciwglutaminergiczne.
Opisywano pewne korzyséci przy stosowaniu
karbamazepiny i kwasu walproinowego.
W katatonii poneuroleptycznej korzystne
moze by¢ dziatanie przeciwcholinergiczne,
co przemawia za znaczeniem uktadu choli-
nergicznego w katatonii. Opisywano, ze klo-
zapina i inne LPPII zmniejszaja nasilenie ka-
tatonii w przebiegu psychoz, by¢ moze
w wyniku wigkszego przechodzenia dopami-
ny przez receptor D,. By¢ moze najbardziej
obiecujace jest spostrzezenie, ze antagonisci
N-metylo-D-asparaginianu moga zmniejsza¢
nasilenie objawéw katatonicznych w schizo-
frenii.

Opisy przypadkow

Przypadek 1

Autorzy opisuja przypadek 64-letniej ko-
biety, ktdra zglosita sie na leczenie psychia-
tryczne w towarzystwie syna. Wedtug relacji
syna chora przestala méwié. Nie mogla wy-
konywa¢ zwyktych czynnosci 1 spedzata pra-
wie caly dzien lezac nieruchomo w t6zku.
W tym okresie schudta 7 kilograméw, jadta
raz dziennie - wytacznie z pomoca. Chora
przebyta wezesniej dwa epizody depresyjne,
ktore, zgodnie z danymi z dokumentacji
medycznej, byly tagodne 1 prowokowane
przez konflikty rodzinne. Poprzedni psy-
chiatra rozpoznat dystymie. Pacjentka byta
leczona wenlafaksyna w dawce 75 mg/24 h
z czg$ciowa poprawa. W tym okresie korzy-
stata rowniez z psychoterapii. Przebyta je-

Leczenie schizofrenii i objawow katatonicznych

den indukowany wenlafaksyna epizod ma-
niakalny.

Zesp6t katatoniczny rozwinat sig 10 dni
po rozpoczeciu leczenia risperidonem
w dawce 3 mg/24 h. W badaniu klinicznym
stwierdzono znieruchomienie, zdawkowe
odpowiedzi na pytania (,,tak” lub ,nie”), wy-
razne - wielosekundowe - opdznienie od-
powiedzi. W badaniu fizykalnym nie stwier-
dzono goraczki, cinienie tetnicze wynosito
125/75, czestos¢ akeji serca 85/minute.
U pacjentki obserwowano katalepsje 1 sztyw-
nos¢ typu kota zebatego w obydwu konczy-
nach gérnych. Tomografia komputerowa
wykazata niewielkie stare podkorowe ogni-
sko niedokrwienne w prawym placie czoto-
wym. Postawiono rozpoznanie NIC.
Po wstegpnym badaniu odstawiono risperi-
don. Rozpoczeto leczenie lorazepamem
w dawce 2,5 mg/24 h, zwigkszanej stopnio-
wo do 2,5 mg dwa razy na dobe. Po 48 go-
dzinach objawy katatoniczne zaczely uste-
powaé. Przejawialo si¢ to szczegdlnie
zwigkszeniem fluencji stownej 1 zmiang spo-
sobu odzywiania. Po dwoch tygodniach
leczenia pacjentka byla prawie catkowicie
wolna od objawdéw katatonicznych, za$
w badaniu fizykalnym wystepowata niewiel-
ka sztywno$¢ typu kota zgbatego w obydwu
koniczynach goérnych. Rozpoczeto leczenie
kwetiaping w dawce 25 mg/24 h, ktéra
zwigkszano stopniowo do 150 mg/24 h
w ciagu miesigca. Wskazaniem do stosowania
kwetiapiny byta choroba afektywna dwubie-
gunowa. Podczas leczenia kwetiaping w daw-
ce 150 mg/24 h i lorazepamem 5 mg/24 h
u pacjentki nie wystepowaly objawy katato-
niczne przez 6 miesigcy, kiedy zdecydowata
sie na odstawienie lorazepamu. Bezposred-
nio po odstawieniu lorazepamu u chorej
wystapil mutyzm, akinezja i nasilony stan

Lek Stosowanie Uzasadnienie Korzysci Zagrozenia
LPPI Czesto stosowane w schizofrenii  Zwalczanie objawdw pozytywnych, Dobrze znane, tafisze Dylemat katatoniczny — katatonia
takich jak omamy i urojenia jest trudna do odréznienia
od NMS; mozliwe nasilenia
objawdw katatonii (NIC)
LPPII Korzystne w katatonii Stabe hamowanie D2 rzadziej Niektdre grupy sugeruja Zespot metaboliczny

prowadzi do nasilenia objawdéw
katatonii

Mozna dotgczy¢ do LPPI lub LPPII

BDZ Lorazepam | inne BDZ
sg korzystne w ostrej katatonii

EW Korzystne w katatonii ztosliwej

Skuteczne w katatonii | NMS

wiekszg skutecznosé

i agranulocytoza w przebiegu
leczenia klozaping

Bezpieczne leczenie pierwszego Depresja oddechowa, zaburzenia
wyboru w katatonii

koordynaciji, sedacja, ryzyko
naduzywania

Mniejsze ryzyko NMS, przydatne Trudnosci zwigzane ze
w leczeniu opornej katatonii,
szybki poczatek dziatania

stosowaniem znieczulenia,
uzyskaniem swiadomej zgody
i dostepnoscig

LPPI - leki przeciwpsychotyczne pierwszej generacji, NMS - ztosliwy zespdt neuroleptyczny, NIC - katatonia poneuroleptyczna, LPPII - leki przeciwpsychotyczne
drugiej generacji, D — dopamina, BDZ - benzodiazepiny, EW - terapia elektrowstrzasowa.
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lekowy. Znowu podano lorazepam i objawy
ustapily w ciagu kilku godzin. Rozpoznano
objawy katatoniczne zwigzane z odstawie-
niem benzodiazepin. Po tym epizodzie stan

chorej pozostawat stabilny. Kontynuowata
przyjmowanie lorazepamu 5 mg/24 h 1 kwe-
tiapiny 150 mg/24 h, bez objawéw katato-
nicznych. W ramach leczenia choroby afek-

TABELA 3
Inne metody leczenia katatonii: leki przeciwdrgawkowe
Lek Sita dziatania Efekty zalezne  Sita dziatania Efekty
na GABA od GABA antyglutaminergicznego antyglutaminergiczne
Kwas Silna +GABA;P Niewielka Mdzgowy
walproinowy -GABA,T/O asparaginian
+GABA przez
GAD, synteze,
uwalnianie
i hamowanie
transaminazy
Karbamazepina Niewielka +GABAP Niewielka Hamowanie
uwalniania
glutaminian
Topiramat Niewielka Wzmacnianie Silna Hamowanie
GABA receptoréow AMPA
(mozliwe
neutralizowanie
NNMDA)
GABA - kwas y-aminomastowy (podtypy receptoréw A i B), + — zwigkszenie, - — zmniejszenie, P — promotor,

T/O - obrdét, GAD - dekarboksylaza y-aminokwaséw, AMPA - amino-3-hydroksy-5 metylo-3-izoazolo (receptor
glutaminianu); NMDA - N-metylo-D-asparaginian (podtyp receptora glutaminowego).

Carroll BT, Lee JWY, Appiani F, Thomas C. Primary Psychiatry. Vol. 17, No 4. 2010.

TABELA 4
Inne metody leczenia katatonii
Lek Sita dziatania Efekty zalezne Sita dziatania Efekty
na GABA od GABA antyglutaminergicznego  antyglutaminergiczne
Lorazepam Silne +GABA,-P Brak Brak
Zolpidem Silne +GABA, Brak Brak
- podjednostka a
Memantyna Brak Brak Niewielka Antagonizm NMDA
(niekompetycyjny)
GABA - kwas y-aminomastowy (podtypy receptoréw A i B), + — zwigkszenie, — — zmniejszenie,
P — promotor, NMDA- N-metylo-D-asparaginian (podtyp receptora glutaminowego).
Carroll BT, Lee JWY, Appiani F, Thomas C. Primary Psychiatry. Vol. 17, No 4. 2010.
TABELA 5
Inne metody leczenia: dopaminergiczne
Lek Sita dziatania  Dziatanie Sita dziatania Dziatanie
DA DA antyglutaminergicznego antyglutaminergiczne
Karbidopa/ Silne Prekursor DA Brak Brak (nasilanie
lewodopa psychozy)
Bromokryptyna Silne Agonista D, Brak Brak (nasilanie
psychozy)
Amantadyna Niewielkie +transmisja  Stabe Antagonizm NMDA
DA (niekompetycyjny)
(nasilanie psychozy)
Memantyna Brak Brak Niewielkie Antagonizm NMDA
(niekompetycyjny)
Selegilina Niewielkie +DA przez Stabe Mozliwa neutralizacja
MAO-B NMDA

DA - dopamina i podtyp receptora D2, + — zwiekszenie, NMDA - N-metylo-D-asparaginian (podtyp receptora
glutaminergicznego), MAO-B — enzym monoaminooksydaza typu B.

Carroll BT, Lee JWY, Appiani F, Thomas C. Primary Psychiatry. Vol. 17, No 4. 2010.
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tywnej dwubiegunowej dotaczono lit w daw-
ce 600 mg/24 h, z dobrym rezultatem.

Przypadek 2

31-letnia kobieta zostata przyjeta do szpi-
tala ogolnego z objawami znieruchomienia,
gietko$ci woskowej, negatywizmu, muty-
zmu, sztywnosci 1 rzadszego mrugania. Jej
maz relacjonowal, ze 10 dni wcze$niej za-
chowanie pacjentki zmienito sie. Stata sie
podejrzliwa, ujawniata omamy stuchowe
1 wypowiadata mistyczne urojenia. Odma-
wiata picia 1 jedzenia. Wystapily réwniez epi-
zody niesprowokowanych zewnetrznym
bodzcem impulsywnych zachowan. Widocz-
ne bylo zmniejszenie masy ciata. W wywia-
dzie nie byto wcze$niejszych zaburzen psy-
chicznych. Pacjentka mieszkata z mezem
1 trzema synami.

Wyniki badan laboratoryjnych miescity
sie w normie z wyjatkiem niewielkiej anemii,
ze stezeniem hemoglobiny 9,2 g/dl i hemato-
krytem 32,1%.

Rozpoczeto powolny dozylny wlew lora-
zepamu w dawce 2 mg. Po 20 minutach od
rozpoczecia podawania lorazepamu pacjent-
ka zaczeta udziela¢ z opdznieniem krétkich
odpowiedzi, persewerowala, zaczeta poru-
szal sie, pojawila sie mimika 1 minimalnie
reakcje na bodZce zewnetrzne. Po tedcie z lo-
razepamem rozpoczeto podawanie tego le-
ku doustnie w dawce 5 mg/24 h 1 zolpidemu
10 mg/24 h. Po 24 godzinach stwierdzono
zmniejszenie nasilenia objawdw katatonicz-
nych, chociaz utrzymywato si¢ przyjmowa-
nie narzuconej postawy ciala. Ze wzgledu
na mistyczne urojenia i omamy chora zacze-
ta réwniez otrzymywal kwetiaping w dawce
200 mg/24 h. Cztery dni po przyjeciu u pa-
cjentki wystapito wzdecie brzucha i pojawity
si¢ stolce ttuszczowe. Wynik badania USG ja-
my brzusznej byt prawidtowy. Posiew stolca
wykazat obecnos¢ niepatogennych 1 niekrwo-
tocznych szczepdw Escherichia coli. Badanie
endoskopowe gornego odcinka przewodu
pokarmowego wykazato zmiany w duzym
stopniu swoiste dla celiakii. Rozpoznano ce-
liakie i wprowadzono odpowiednia diete.
Wraz z ustapieniem objaw6w ze strony prze-
wodu pokarmowego u chorej obserwowano
wyrazne zmniejszenie objawdw katatonicz-
nych i objaw6éw psychotycznych.

Przypadek 3

Do szpitala ogdlnego przyjeta zostata
56-letnia kobieta z objawami negatywizmu,
znieruchomienia, przyjmowania dziwacz-
nych postaw, gietkoscig woskowa, wpatrywa-
niem si¢ w jeden punkt 1 mutyzmem. Rodzi-
na relacjonowata, ze 40 dni przed przyjeciem
u chorej wystapily objawy depresyjne, ten-
dencja do izolowania si¢ i urojenia soma-
tyczne (pacjentka byta przekonana, ze jest
w terminalnym stadium raka rdzenia krego-
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wego) oraz urojenia krzywdy i potepienia.
Z tego powodu pacjentka przyjmowata halo-
peridol w dawce 15 mg/24 h, prometazyne -
50 mg/24 h i sertraline - 100 mg/24 h.
W trakcie leczenia farmakologicznego stan
psychiczny pacjentki poprawit sig, jednak ska-
rzyla si¢ na objawy pozapiramidowe (spowol-
nienie ruchowe i drzenie). Nastepnie chora
nie chciata spotykac sie z lekarzem i odstawi-
ta leki. W tydzien pézniej doszto do nawro-
tu objawdw zaburzen nastroju, psychotycz-
nych 1 katatonicznych.

W badaniu klinicznym nie stwierdzono
zadnych odchylen, natomiast badanie neuro-
logiczne wykazato sztywno$¢ typu kota zeba-
tego, szczegdlnie w lewej koficzynie gornej,
gietko$¢ woskowa w obydwu koniczynach gér-
nych 1 przyjmowanie nadanej pozycji ciata.

W trakcie ponownej hospitalizacji rozpo-
czeto leczenie sertraling w dawce 50 1 tiory-
dazyng 100 mg/24 h. W ciagu nastepnych
4 dni doszto do nasilenia objawéw katato-
nicznych. Zwigkszono dawki lekow: sertraliny
do 100, a tiorydazyny do 200 mg/24 h. Trzy
dni pézniej pacjentka zaczeta odpowiadaé
monsylabami, wykonywa¢ proste polecenia.
Wystepowaly krotkie epizody znierucho-
mienia.

Po kolejnych 14 dniach u pacjentki nasta-
pifo ogdlne zmniejszenie objawéw katato-
nicznych, psychotycznych 1 objawéw zabu-
rzefl nastroju. Mogta wspotpracowaé przy
badaniu, méwita bez op6Znienia. Nie obser-
wowano przyjmowania dziwacznych pozycji
ani gietkoéci woskowej. Byta w wyréwnanym
nastroju, bez zaburzen wolicjonalnych. Z po-
wodu sedacji dawke tiorydazyny zmniejszono
do 50 mg/24 h. Trzy tygodnie po przyjeciu
pacjentka pozostawata w stabilnym stanie
1 zostata wypisana ze szpitala. W rocznej ob-
serwacjl jej stan byt stabilny, bez ostrych ob-
jawow zaburzen psychicznych.

Ten przypadek stanowi przyktad zespotu
katatonicznego wystepujacego w przebiegu
zaburzen nastroju, ktory szybko ustapit bez
stosowania benzodiazepin. Leczenie objawow
depresyjnych sertraling mogto doprowadzi¢
do ustgpienia objawéw katatonicznych. Tio-
rydazyna charakteryzuje sie korzystniejszym
profilem dziatan niepozadanych ze wzgledu
na mniejsze ryzyko rozwoju objawdw poza-
piramidowych i by¢ moze mniejsze prawdo-
podobienstwo wystapienia NIC.

Przypadek 4

24-letni mezczyzna z rozpoznaniem po-
staci paranoidalnej schizofrenii zostat przyje-
ty do szpitala ogdlnego z objawami urojenr
oddziatywania, omaméw wzrokowych 1 stu-
chowych oraz dezorganizacji mowy 1 zacho-
wania, czemu towarzyszyt stan goraczkowy.
Pacjent zostat skierowany z zaktadu psychia-
trycznego na badanie kliniczne. Byt leczony
kwetiaping w dawce 200 mg/24 h. Na 3 dni
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TABELA 6
Inne metody leczenia katatonii: LPPII

Lek Wigzanie DA Efekty DA Anty-5-HT Efekty antyglutaminergiczne
Klozapina Stabe D), D), 5-HT,, Niejasne
Kwetiapina Stabe D, 5-HT,, Niejasne
Olanzapina Stabe D), D), 5-HT,, Niejasne
Risperidon Silne D, 5-HT,, Niejasne
Ziprasidon Silne D, 5HT,, Niejasne
Aripiprazol Silne z ,oknem” Czesciowy 5-HT,, Niejasne
agonista D,
Amisulprid Stabe (w matych D, D, Brak Niejasne

dawkach)

LPPII - leki przeciwpsychotyczne drugiej generacji, DA — dopamina i podtypy receptoréw D,, D,
i D,, 5-HT,, - receptor serotoniny (podtyp 5-HT,,).

Carroll BT, Lee JWY, Appiani F, Thomas C. Primary Psychiatry. Vol. 17, No 4. 2010.

RYcCINA 1
Hipoteza GABA/glutaminian — etap 1

GABA Glutaminian

W zdrowym mdzgu (bez katatonii) wystepuje rownowaga migdzy stezeniem GABA a stezeniem
glutaminianu.

GABA - kwas y-aminomastowy, OUN - osrodkowy uktad nerwowy.
Carroll BT, Lee JWY, Appiani F. Thomas C, Primary Psychiatry. Vol. 17, No 4. 2010.

RYCINA 2
Hipoteza GABA/glutaminian — etap 2

Glutaminian

W mdzgu chorego z katatonig dochodzi do zakidcenia réwnowagi miedzy GABA a glutaminianem;
nastepuje wzgledne zmniejszenie transmisji GABA-ergicznej i wzgledne zwiekszenie aktywnosci
glutaminianu.

GABA - kwas y-aminomastowy, OUN - osrodkowy uktad nerwowy.

Carroll BT, Lee JWY, Appiani F, Thomas C. Primary Psychiatry. Vol. 17, No 4. 2010.
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Farmakoterapia katatonii

przed przyjeciem wystapit epizod zachty$nie-
cia podczas snu. Po badaniu klinicznym roz-
poznano zapalenie pluc, ktére potwierdzito
prze$wietlenie klatki piersiowej. U chorego
stwierdzono réwniez leukocytoze 11 100, na-
tomiast pozostate wyniki badan laboratoryj-
nych miescily sie w normie.

Dwa dni p&zniej u chorego wystapito znie-
ruchomienie, sztywno$¢, gietko$¢ woskowa,
wpatrywanie si¢ w jeden punkt, rzadsze mru-
ganie, mutyzm wybidrczy, negatywizm, od-
mowa jedzenia 1 picia. Zastosowano powolny
dozylny wlew lorazepamu w dawce 2 mg.
W ciagu pigciu minut u pacjenta wystapily

RyCINA 3
Hipoteza GABA/glutaminian — etap 3

reakcje mimiczne, reakcje na bodzce z perse-
weracjami i $ladowa echolalia.

Po uzyskaniu tej reakcji u pacjenta zastoso-
wano leczenie memantyng w dawce 5 mg/24 h
1 lorazepamem w dawce 5 mg/24 h. Ob-
serwowano wyrazna poprawe kliniczng ze
zmniejszeniem objawéw  katatonicznych
w ciagu 24 godzin od wprowadzenia tych
dwoéch lekéw. Nie obserwowano mutyzmu
ani negatywizmu. Pacjent zaczat §ledzi¢ wzro-
kiem przedmioty i byt w stanie bez opdznienia
odpowiada¢ na proste pytania. Po 4 dniach le-
czenia u pacjenta utrzymywala si¢ staba flu-
encja stowna. Zwiekszono dawke memantyny

Benzodiazepiny,
Zolpidem,
Walproinian,
Karbamazepina,
Topiramat

Glutaminian

Memantyna,
amantadyna,
Topiramat,
Klozapina

Zgodnie z tg hipoteza leczenie farmakologiczne prowadzi do korekty zaburzen réwnowagi miedzy
GABA a glutaminianem, przez zmniejszanie transmisji glutaminergicznej lub zwiekszanie transmisji
GABA-ergicznej. Zmniejszenie transmisji dopaminergicznej moze dziata¢ posrednio, zwiekszajac
zaburzenia rownowagi miedzy GABA a glutaminianem.

GABA - kwas y-aminomastowy, OUN - osrodkowy uktad nerwowy.
Carroll BT, Lee JWY, Appiani F, Thomas C. Primary Psychiatry. Vol. 17, No 4. 2010.

RyciNa 4
Hipoteza katatonii GABA ,-GABA,

Lorazepam,
Zolpidem

Glutaminian

Baklofen

Zgodnie z tg hipotezg zaburzenia réwnowagi GABA,-GABA, mozna wyréwnac przez stosowanie
agonistow GABA,, jak lorazepam i zolpidem, lub nasili¢ przez stosowanie antagonistow GABA,,

jak baklofen.

GABA - kwas y-aminomastowy, OUN - oérodkowy uktad nerwowy.

Carroll BT, Lee JWY, Appiani F, Thomas C. Primary Psychiatry. Vol. 17, No 4. 2010.
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do 10 mg/24 h. Po dwéch dniach stwierdzo-
no poprawe fluencji stownej. Objawy katato-
niczne byly nieobecne. Pacjent byt w stanie
chodzi¢, komunikowac sie 1 odzywial. sie sa-
modzielnie.

Po 10 dniach leczenia na oddziale ogol-
nym pacjent zostal przeniesiony na oddziat
psychiatryczny, gdzie kontynuowano lecze-
nie. Dawke kwetiapiny stopniowo zwigksza-
no do 500 mg/24 h, kontynuowano poda-
wanie memantyny w dawce 5 1 lorazepamu
5 mg/24 h. Nie obserwowano ostrych obja-
wéw psychotycznych ani katatonicznych.

Podsumowanie

Jak ilustruja to powyzsze przypadki, roz-
poznawanie katatonii czesto sprawia trud-
nos¢ ze wzgledu na liczne przyczyny soma-
tyczne 1 psychiatryczne. Skomplikowane
schematy leczenia moga jeszcze bardziej
utrudniaé rozpoznawanie katatonii. W tym
artykule oméwiono kilka réznych mechani-
zméw farmakologicznych, a takze zaprezen-
towano terapeutyczne, poparte publikacjami,
mozliwosci leczenia katatonii. W celu satys-
fakcjonujacego leczenia ostrych stanéw kata-
tonicznych potrzebnych moze by¢ wiele le-
kéw, podobnie przy probie zapobiegania
nawrotowi objawéw zaréwno objawéw kata-
tonicznych jak i innych objawéw zaburzen
psychicznych.
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Artykut Carrolla 1 wsp. jest ciekawym
1 uzytecznym podsumowaniem tego, co
wiemy (i nie wiemy) na temat koncepcji pa-
togenezy katatonicznej postaci schizofrenii
w kontekscie jej farmakoterapii.

Nowoczesna psychiatryczna nozologia
oddziela katatonie od potencjalnych czyn-
nikéw etiologicznych wywotujacych choro-
by afektywne, psychozy egzogenne, a nawet
schizofrenie. Fink 1 Taylor dyskutuja, czy
w nastepnych systemach klasyfikacyjnych
DSM katatonia powinna istnie¢ tylko jako
podtyp schizofrenii, czy ze wzgledu na swa
nature i mozliwo$¢ wystapienia niezaleznie
w innych zaburzeniach psychicznych, jako
indywidualna jednostka na podobienstwo
diagnozy majaczen 1 otgpien.

Obecno$é¢ katatonii miata zawsze war-
to$¢ prognostyczng i diagnostyczna. Opisy
katatonii Karla Ludwika Kahlbauma zawie-
raja doktadny i szczegdtowy opis przebiegu
tej choroby, fenomenologii. Wéwczas nie
byto skutecznych metod leczenia katatonit,
wigc Kahlbaumowi udato si¢ opisa¢ natu-
ralny przebieg choroby. Przeglad pismien-
nictwa z ostatnich 100 lat potwierdzit przy-
datno$¢ opisu Kahlbauma: katatonii jako
jednostki nozologicznej, przebiegajacej
»lzutami”, epizodycznie, z raczej skapo-
objawowa symptomatologia wytwdrcza,
czasami wspoéltistniejaca z typem schizofre-
nii zdezorganizowane;.

Katatoniczna  posta¢  schizofrenii
to 1,9% wszystkich rozpoznan schizofrenii:
od czasu wprowadzenia neuroleptykéw
do leczenia jej kliniczne pelnoobjawowe
wystapienie jest bardzo rzadkie, a studenci

www.podyplomie.pl/psychiatriapodyplomie

17. Carroll BT, Kirkhart R, Ahuja N, et al. Katatonia:

a new conceptual understanding of catatonia and a new
rating scale. Psychiatry (Edgemont). 2008;5(12):42-50.
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(1 niektérzy szkolacy sie w psychiatrii) wi-
dza te¢ posta¢ schizofrenii jedynie na fil-
mach szkoleniowych. Dlatego przypomnie-
nie podstaw terapii tej postaci w niniejszym
artykule wydaje mi si¢ cenne.

Dla porzadku dydaktycznego nalezato-
by przypomnie¢ objawy schizofrenii kata-
tonicznej 1 wspomnied, iz istniejg jej dwie
postacie: hiper- 1 hipokinetyczna.

Posta¢ hiperkinetyczna schizofrenii ka-
tatonicznej

Chorzy skacza, $piewaja, krzycza, bywa-
ja bardzo agresywni, niszcza wszystko do-
okota. Obserwuje si¢ u nich stereotypie,
perseweracje, neologizmy. Temperatura cia-
ta moze by¢ podwyzszona. Posta¢ ta ma na-
zwe $miertelnej katatonii, jednak okreslenie
to pochodzi z przesztoéci, kiedy podobne
objawy wystepowaly w przypadku zapale-
nia mézgu. Obecnie zwigzana z nig $mier-
telno$¢ wynosi okoto 10%.

Postac¢ hipokinetyczna
schizofrenii katatonicznej
Czynnosci wykonywane przez chorego
s3 bardzo powolne. W skrajnym przypadku
przechodzi w ostupienie. Zdarza sie, ze ostu-
pienie jest najsilniej wyrazone w czasie dnia,
natomiast ustgpuje czeSclowo wieczorem.
Chory w ostupieniu moze godzinami sta¢
w bezruchu, na pytania odpowiada bardzo
wolno (objaw otamowania myslenia), méwi
cicho, niekiedy milczy (mutyzm). Mutyzm
moze mie¢ charakter wybidrezy, tzn. chory
moze milcze¢ w obecnoéci np. lekarzy
a rozmawiaé z cztonkami rodziny. Obecny
jest negatywizm czynny i bierny. Chorzy
moga nie przyjmowaé pokarméw, koniecz-
ne jest wtedy karmienie przez zglebnik.
Chorzy na katatonie moga si¢ zanieczysz-
czaé. U chorych pozostawionych bez opie-
ki mozna liczy¢ sie z wychudzeniem,
a nawet $miercig. Czasami wystepuja charak-
terystyczne objawy: katalepsja woskowa lub

21. Lee JW, Carroll BT. Amantadine in the treatment
of chronic catatonic schizophrenia.
Int ] Neuropsychopharmacology. 2006;9(suppl 1):
$270.
22. Rosebush PI, Hildebrand AM, Furlong BG, Mazurek
MEF. Catatonic syndrome in a general psychiatric
population: frequency, clinical presentation, and
response to lorazepam. J Clin Psychiatry. 1990;51(9):
357-362.
Lohr JB, Wisenewski AA. Movement Disorders: 4
Neuropsychiatric Approach. New York, NY: Guilford
Press; 1987.

23.

w

sztywna 1 zjawiska echowe: echomimia,
echolalia i echopraksja.

Katatonia to jednostka nozologiczna
schizofrenii F20.2. w ktérej spetnione po-
winny by¢:

1. Kryteria ogolne schizofrenii, cho¢ po-
czatkowo moze to by¢ niemozliwe
do stwierdzenia z powodu braku kontaktu
stownego z pacjentem.

2. Przez minimum dwa tygodnie obecny
jest przynajmniej jeden z wymienionych ob-
jawow (zwanych tez zachowaniami katato-
nicznymi):

- stupor (wyrazne obnizenie reaktywno-
$ci na bodzce §rodowiskowe 1 zmniej-
szenie spontanicznych ruchéw i1 ak-
tywnosci),
podniecenie (zwlaszcza bezcelowa ak-
tywno$¢ motoryczna niewywolana
przez zewngetrzne bodzce),
zastygniecie w bezruchu (dowolnie
przyjecie postawa 1 pozostawanie
w nieadekwatnych lub dziwacznych
postawach),
negatywizm (bierny: wyraznie nieumo-
tywowany op6r wobec wszystkich po-
leceni lub usitowan zmiany pozycji pa-
cjenta; czynny: przy probie zmiany
ruchu ruch w przeciwnym kierunku)
sztywno$¢ (utrzymywanie sztywnej po-
stawy wobec wysitkéw zmierzajacych
do poruszenia),
gietko$¢ woskowa (utrzymywanie kon-
czyn lub ciala w niezwyktych pozach
lub pozycjach), - automatyczne wyko-
nywanie polecen (automatyczne postu-
szenstwo).

Nalezy wspomnie(, ze rokowanie w schi-
zofrenii katatonicznej jest pomyélniejsze niz
w innych postaciach schizofrenii, jest bo-
wiem ona podatniejsza na leczenie, wyste-
puja spontaniczne remisje. W ciagu zycia
chorego posta¢ katatoniczna moze prze-
chodzi¢ w inne postacie kliniczne psycho-
zy schizofreniczne;.
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Wreszcie podsumowujac badania gene-
tyczne nad katatonia, nalezy wspomnie¢ iz
znaleziono jej rodzinne uwarunkowanie
zwigzane ze sprzgzeniem na chromoso-
mie 15q15 i na chromosomie 22qtel.
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