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Katatonia jest zespołem klinicznym ce-
chującym się występowaniem wielu nieprawi-
dłowości psychomotorycznych w kontekście
różnorodnych stanów psychiatrycznych
i ogólnomedycznych. U dzieci i młodzieży
występuje w zaburzeniach afektywnych, psy-
chotycznych, autystycznych, rozwojowych
i ogólnomedycznych. Może przebiegać z nie-
zwykłymi stereotypiami i współwystępować
ze chorobami somatycznymi. W konsekwen-
cji jest niedoceniana i często nierozpoznawa-
na. W tym numerze zamieszczono kilka
artykułów, mających pomóc czytelnikom
w lepszym rozumieniu wyjątkowego obrazu
klinicznego katatonii i stosowanych w jej
przypadku różnorodnych podejść leczni-
czych. W każdym z nich znajdują się opisy
przypadków, mające ułatwić lekarzowi rozpo-
znawanie katatonii w codziennej praktyce.
Zalecenia dotyczące rozpoznawania i lecze-
nia katatonii podlegają dalszym modyfika-
cjom wraz z pojawianiem się nowych skal
oceny i metod leczenia.

McDaniel i Spiegel krótko opisują cho-
rych, którzy wymagali leczenia z powodu ma-
łego stężenia sodu i katatonii. Według defini-
cji zaczerpniętej ze skali KANNER (Katatonia
Autism Neuropsychiatric and Neuromove-
ment Examination Rating) stereotypie to po-
wtarzające się, bezcelowe ruchy.5 Wartości

skali przyjmują wartości od 0 (nie występuje)
do 8 (występuje z ciężkim samouszkodze-
niem). Połykanie ciał obcych i polidypsja zo-
stałyby zaliczone do oznak katatonii. Do
podstawowych zasad poprawiających wyniki
terapii należą: leczenie stanów ogólnych le-
żących u podłoża, leczenie katatonii o pod-
łożu somatycznym metodami stosowanymi
w przypadku katatonii o podłożu psy-
chicznym oraz leczenie zaburzeń współwy-
stępujących. Ci autorzy opisują chorych,
u których współwystępującym stanem ogól-
nomedycznym jest hiponatremia.

W artykule dotyczącym katatonii u dzie-
ci i młodzieży Dhossche i wsp. przedstawia-
ją dane przemawiające za stosowaniem ben-
zodiazepin i EW. Zamieszczają algorytm
leczenia, obejmujący uważną ocenę i rozwa-
żne stosowanie testu prowokacyjnego z lora-
zepamem. Podejście to jest poparte krótkim
opisem przypadku. Autorzy omawiają rów-
nież znaczenie klasyfikacji katatonii w przy-
szłym piątym wydaniu DSM6 i dla „przez
wzgląd na dobro dzieci” podkreślają potrze-
bę nadania rozpoznaniu katatonii większej
niezależności.

Wreszcie Carroll i wsp. prezentują szeroki
wybór metod leczenia farmakologicznego.
Trudno skonstruować algorytm farmakotera-
pii katatonii. Piśmiennictwo jest obszerne,

a klinicyści mogą większą uwagę poświęcać
aktualnym opisom przypadków. Podjęto pró-
bę uporządkowania farmakoterapii na pod-
stawie neurochemii i znanych mechanizmów
działania leków. Dołączono krótkie opisy
przypadków, by zilustrować obraz kliniczny
katatonii w warunkach szpitalnych. Podkre-
ślają one również konieczność łączenia le-
ków u pacjentów z katatonią. Być może linia
wielkiego podziału katatonii przebiega mię-
dzy mechanizmami katatonii związanymi
z kwasem γ-aminomasłowym (GABA) i tymi
związanymi z kwasem glutaminowym. Kwe-
stia ta została omówiona przez Northoffa,7
była też badana, zazwyczaj w sytuacji, gdy
benzodiazepiny i EW były niedostępne lub
nieskuteczne.7

Najistotniejszym powodem, dla którego
warto rozpoznawać katatonię, jest skutecz-
ność jej leczenia, zwłaszcza benzodiazepina-
mi. Na przestrzeni minionych dwudziestu lat
w terapii tego zespołu stosowano z dobrym
skutkiem również inne leki, jak zolpidem czy
antagoniści kwasu glutaminowego.7 Współ-
czesne metody neuroobrazowania wskazują
na udział kory w katatonii, ale zasadnicze
wnioski pochodzą z badań nad odpowiedzią
na leczenie farmakologiczne.8 Benzodiazepi-
ny są skuteczne u 60-80% chorych z ostrą ka-
tatonią.8 Opisywano, że utrzymując ciągłość

Katatonia: jakie jest najlepsze podejście lecznicze
po rozpoznaniu
Brendan T. Carroll, MD, Francisco Appiani, MD

Katatonię przedstawia się obecnie jako zespół neuropsychiatryczny o złożonej etiologii.1 Na przestrzeni ostatnich 50 lat obserwowano stałe
zmniejszanie się liczby rozpoznań schizofrenii katatonicznej.2 W najnowszych badaniach wykazano jednak, że katatonia jest rozpoznawana
u około 10% pacjentów przyjmowanych na ostre oddziały psychiatryczne.3,4 Metodyczna ocena pozwala stwierdzić, że oznaki i objawy
katatoniczne występują w schizofrenii bardzo często (u 18% nowo przyjętych chorych z psychozami3 i u 38% chorych z przewlekłą
schizofrenią).4 Wymienia się różne postaci katatonii (np. ostrą i przewlekłą), które w różny sposób reagują na leczenie. Katatonia często
występuje u dzieci i młodzieży, poprawę mogą wtedy przynieść takie sprawdzone metody leczenia, jak terapia elektowstrząsowa (EW)
i benzodiazepiny. Katatonia może współwystępować z psychogenną polidypsją lub z połykaniem ciał obcych, z towarzyszącymi
powikłaniami ogólnymi. U części chorych z katatonią obserwuje się oporność na EW i benzodiazepiny. Konieczne jest wtedy rozważenie
alternatywnej farmakoterapii.

Dr Carroll, clinical assistant professor of Psychiatry, Ohio University College of Osteopathic Medicine, Athens, chief, Psychiatry Service, Chillicothe VA Medical Center, Ohio.
Dr Appiani, assistant professor of Pharmacology, Universidad de Buenos Aires, Facultad de Medicina, Director of ACEDEN, Buenos Aires, Argentina.

Dr Carroll jest konsultantem NMSIS, współpracuje z biurami prasowymi firm: Abbott, AstraZeneca, Bristol-Myers Squibb, Eli Lilly, Forest Laboratories, Pfizer i Janssen oraz
otrzymuje wsparcie badawcze od firmy Pfizer. Dr Appiani nie zgłasza żadnych mogących powodować konflikt interesów zależności finansowych ani powiązań z organizacjami
komercyjnymi.

Adres do korespondencji: Brendan T. Carroll, MD, Chief, Psychiatry Service, MHCL, Chillicothe VA Medical Center, 116A, 17273 State Route 104, Chillicothe, OH 45601,
Stany Zjednoczone; e-mail: btcarroll1@cs.com.
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leczenia trwałą poprawę można osiągnąć
u około 75% pacjentów.9 Objawy katatonii
ustępowały również w wyniku stosowania zol-
pidemu – niebenzodiazepinowego agonisty
GABAA. Dostępne są opisy przypadków
trwałej poprawy klinicznej u pacjentów
z opornością na leczenie EW i benzodiazepi-
nami. Informacje te sugerują udział GABAA
w patofizjologii katatonii.8 Dodatkowo, wią-
zanie z receptorem GABAA jest zmniejszone
w obrębie prawej bocznej kory oczodoło-
wo-czołowej oraz prawej tylnej kory ciemie-
niowej. W jednym doniesieniu za pomocą
pozytonowej tomografii emisyjnej przy po-
daniu flumazenilu wykazano korelację mię-
dzy osłupieniem katatonicznym i spadkiem
wiązania z receptorem GABAA.

9 Wiązanie
GABA-ergiczne wróciło do stanu prawidło-
wego po leczeniu diazepamem.9 W innym ba-
daniu, z użyciem SPECT ze (123J)-jomazeni-
lem, u chorych katatonicznych stwierdzono
zmniejszony przepływ mózgowy w prawej
dolnej korze przedczołowej i w korze ciemie-
niowej. W tej grupie spadek wiązania z recep-
torem GABAA korelował z objawami moto-
rycznymi i afektywnymi.10 Podsumowując,
reakcja katatoniczna na benzodiazepiny
i agonistów GABAA wydaje się paradoksalna.
U chorych leczonych lorazepamem występu-
je skłonność do reagowania raczej ożywie-
niem niż sedacją, nawet u tych po ostrej fa-
zie stanu katatonicznego. Na przykładzie
lorazepamu i agonistów GABAA widać, że
główna dysfunkcja w katatonii może być
związana z wyczerpywaniem się GABA.

Przekaźnictwo glutaminianergiczne i an-
tagoniści kwasu N-metylo-D-asparaginowego
(NMDA) mogą uczestniczyć w patofizjolo-
gii katatonii za pośrednictwem receptorów
NMDA.11 Wysunięto przypuszczenie, że
zmniejszenie sygnału GABA-ergicznego w ob-
szarach przedczołowych uwalnia dodatkowe
obszary motoryczne, czego efektem jest od-
hamowanie kwasu glutaminowego. Dlatego
hiperaktywność glutaminianergiczna w prąż-
kowiu może być związana z rozwojem obja-
wów katatonicznych.10 Są doniesienia po-
twierdzające skuteczność stosowania takich
antagonistów kwasu glutaminowego, jak:
amantadyna, topiramat i memantyna, u cho-
rych opornych na uznane metody leczenia,
w tym lorazepam i EW.11 Poprawa kliniczna
po zastosowaniu tych substancji wydaje się
stopniowa. Różnica w czasie reakcji między
agonistami GABA i antagonistami glutami-
nianergicznymi może świadczyć o tym, że
hiperaktywność glutaminianergiczna może
być wtórną reakcją na zmniejszenie aktyw-
ności GABA-ergicznej.11 Podsumowując do-
tychczasowe wnioski, zespoły katatoniczne
są częściowo spowodowane hipoaktywno-
ścią GABA-ergiczną i hiperaktywnością glu-
taminianergiczną, wydaje się też, że w przy-
padku tego zaburzenia konieczna jest
równowaga między stężeniami GABA i kwa-
su glutaminowego. Jeśli równowaga ta zosta-
nie zakłócona, może dojść do wystąpienia
katatonii. Zgodnie z aktualną wiedzą farma-
kologiczną do ustąpienia objawów katatonii
można doprowadzić, zmniejszając hiperak-

tywność glutaminianergiczną lub wzmacnia-
jąc sygnał GABA-ergiczny.
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Wprowadzenie
Współwystępowanie hiponatremii z kata-

tonią opisano na podstawie przypadku,
w którym podejrzewano, że przyczyną stanu
katatonicznego mogły być zaburzenia gospo-
darki elektrolitowej.1 Autorzy tego artykułu
opisują cztery przypadki, które zdają się do-
starczać dowodów, że hiponatremia i towa-
rzyszące jej nadmierne spożycie wody
(a w jednym z przypadków połykanie ciał ob-
cych) nie wywołują katatonii, a powstają
w wyniku tego samego zasadniczego procesu
co stan katatoniczny. Możliwe, że picie nad-
miernych ilości wody i hiponatremia są prze-
jawami katatonii i jako takie powinny być ro-
zumiane i leczone.

Katatonia jest stosunkowo często wystę-
pującym zespołem dysregulacji psychomo-
torycznej, charakteryzującym się takimi ob-
jawami jak: mutyzm, znieruchomienie,
negatywizm lub wprost przeciwnie: skrajne
pobudzenie – nierzadko z echolalią i echo-
praksjami. Objawy takie jak katalepsja czy
giętkość woskowa (kończyny pozostają w po-
zycji nadanej przez osobę z zewnątrz) towa-
rzyszą zwykle mutyzmowi i znieruchomie-
niu. Inne objawy, jak gegenhalten (dosłownie
„ruch i zatrzymanie”, gdy pacjenci początko-

wo poddają się ruchom wykonywanym przez
osobę z zewnątrz, by następnie stawić opór)
mogą być obserwowane w obu postaciach.
Katatonia może występować w przebiegu za-
burzenia dwubiegunowego, depresji lub schi-
zofrenii i może być pierwszym objawem cho-
rób somatycznych, w tym zakażeń, zaburzeń
metabolicznych, nowotworów, chorób auto-
immunologicznych i zatruć.2-7

Metody
Opisano pacjentów oddziałów szpital-

nych, poradni konsultacyjnych i leczonych
ambulatoryjnie. Zgodę i gwarancję ochrony
danych uzyskano, gdy ich stan uległ popra-
wie. Wszyscy chorzy zgodzili się na opisanie
ich przypadków. Zebrane informacje ponow-
nie przejrzano, a cechy epizodów choroby
zapisano i zestawiono w tabelach, zwracając
szczególną uwagę na występowanie i wzajem-
ne oddziaływania między przejawami kata-
tonii i nadmiernym spożyciem płynów lub
połykaniem ciał obcych. U każdego z pacjen-
tów nasilenie objawów katatonii w przebiegu
opisanego epizodu choroby oceniono przy
użyciu skali Bush-Francis Catatonia Rating
Scale (BFCRS)8. W żadnym przypadku nie

Hiponatremia i nieprawidłowe spożycie wody
w katatonii
William W. McDaniel, MD, MS, David R. Spiegel, MD

Streszczenie
Przedstawiono cztery opisy przypadków, w których zaburzenie psychotyczne
współwystępowało zarówno z katatonią, jak i z hiponatremią z polidypsją i zagęszczeniem
moczu. Ponadto, jeden z chorych podczas tego samego epizodu połykał ciała obce. Obecność
zagęszczenia moczu w tych i w wielu innych opisach przypadków wskazuje na rolę
wazopresyny w wywoływaniu nieprawidłowego, nadmiernego spożycia wody, skutkującego
hiponatremią z zagęszczeniem moczu (i być może połykaniem ciał obcych, jak w jednym
z przypadków). Niewykluczone, że hiponatremię w psychozie i nieprawidłowe spożycie wody
lub połykanie ciał obcych powinno się uznać za potencjalne przejawy katatonii.

Dr McDaniel, psychiatrist, Mental Health Clinic, Hampton VA Medical Center, Virginia, associate clinical professor,
Community Faculty, Department of Psychiatry and Behavioral Science, Eastern Virginia Medical School, Norfolk.
Dr Spiegel, associate clinical professor, Department of Psychiatry and Behavioral Science, Eastern Virginia Medical
School.

Dr McDaniel nie zgłasza żadnych zależności finansowych ani powiązań z organizacjami komercyjnymi powodują-
cych konflikt interesów. Dr Spiegel współpracuje z biurami prasowymi AstraZeneca, Janssen, Merck oraz Pfizer.

W artykule omówiono niezarejestrowane metody leczenia katatonii, w tym minocykliną i amantadyną.

Adres do korespondencji: William W. McDaniel, MD, MS, Psychiatrist, Mental Health Clinic, Hampton VA
Medical Center, 100 Emancipation Dr, Hampton, VA 23667, Stany Zjednoczone; e-mail: william.mcdaniel@va.gov

• Hiponatremia może
współwystępować z katatonią.

• Hiponatremia współwystępująca
z katatonią raczej współdzieli
zasadniczy mechanizm niż
powoduje zmianę stanu
psychicznego.

• Hiponatremii w katatonii często
towarzyszy psychogenna
polidypsja − powtarzające się,
stereotypowe, samouszkadzające
zachowanie, które można uznać
za stereotypię, a więc za przejaw
stanu katatonicznego.

• Hiponatremii współwystępującej
z katatonią często towarzyszy
zagęszczenie moczu lub
podwyższone stężenie sodu
w moczu, a więc zespół
nieadekwatnego wydzielania
hormonu antydiuretycznego.
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