Katatonia: jakie jest najlepsze podejscie lecznicze

pO rozpoznaniu
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Katatomg przedslawm sig obecnie jako zespdt nenropsychiatryczny o zlozonej etiologii.! Na przestrzeni ostatnich 50 lat obserwowano stafe
zmniejszanie sig liczby rozpoznai schizofrenii katatonicznes.? W nagnowszych badaniach wykazano jednak, ze katatonia jest rozpoznawana
u okoto 10% pacjentéw przyjmowanych na ostre oddzialy psychiatryczne* Metodyczna ocena pozwala stwierdzié, ze oznaki i objawy
katatoniczne wystgpuja w schizofrenii bardzo czesto (n 18% nowo przyjetych chorych z psychozami® i u 38% chorych z przewlekia
schizofreniq).* Wymienia sig rozne postaci katatonii (np. ostrq i przewleklq), kidre w rdzny sposob reagujq na leczenie. Katatonia czgsto
wyst@pu]e u dzieci 1 mlodziezy, poprawe mogq wiedy przyniesc takie sprawdzone metody leczenia, jak terapia elektowstrzqsowa (EW)

i benzodiazepiny. Katatonia moze wspétwystgpowad z pg)cbogennq polldyps]q lub z polykaniem ciat obcych, z towarzyszqcymi
powiklaniami ogélnymi. U czgsci chorych z katatonig obserwuge si¢ opornosé na EW i benzodiazepiny. Konieczne jest wiedy rozwazenie

alternatywnej farmakoterapii.

Katatonia jest zespotem klinicznym ce-
chujacym sie wystepowaniem wielu nieprawi-
dtowosci psychomotorycznych w kontekscie
réznorodnych stanéw  psychiatrycznych
1 ogdlnomedycznych. U dzieci 1 mlodziezy
wystepuje w zaburzeniach afektywnych, psy-
chotycznych, autystycznych, rozwojowych
1 ogolnomedycznych. Moze przebiegal z nie-
zwyklymi stereotypiami 1 wspotwystepowad
ze chorobami somatycznymi. W konsekwen-
¢ji jest niedoceniana 1 czgsto nierozpoznawa-
na. W tym numerze zamieszczono kilka
artykutéw, majacych poméc czytelnikom
w lepszym rozumieniu wyjatkowego obrazu
klinicznego katatonii i stosowanych w jej
przypadku réznorodnych podejs¢ leczni-
czych. W kazdym z nich znajduja si¢ opisy
przypadkow, majace utatwi¢ lekarzowi rozpo-
znawanie katatonii w codziennej praktyce.
Zalecenia dotyczace rozpoznawania i lecze-
nia katatonii podlegaja dalszym modyfika-
cjom wraz z pojawianiem si¢ nowych skal
oceny 1 metod leczenia.

McDaniel 1 Spiegel krétko opisuja cho-
rych, ktérzy wymagali leczenia z powodu ma-
tego stezenia sodu i katatonii. Wedtug defini-
¢ji zaczerpnietej ze skali KANNER (Katatonia
Autism Neuropsychiatric and Neuromove-
ment Examination Rating) stereotypie to po-
wtarzajace sig, bezcelowe ruchy.’ Warto$ci

skali przyjmuja wartoéci od 0 (nie wystepuje)
do 8 (wystepuje z cigzkim samouszkodze-
niem). Polykanie ciat obcych 1 polidypsja zo-
stalyby zaliczone do oznak katatonii. Do
podstawowych zasad poprawiajacych wyniki
terapii naleza: leczenie stanéw ogdlnych le-
zacych u podtoza, leczenie katatonii o pod-
fozu somatycznym metodami stosowanymi
w przypadku katatonii o podlozu psy-
chicznym oraz leczenie zaburzen wspotwy-
stepujacych. Ci autorzy opisuja chorych,
u ktérych wspotwystepujacym stanem ogdl-
nomedycznym jest hiponatremia.

W artykule dotyczacym katatonii u dzie-
ci 1 mlodziezy Dhossche 1 wsp. przedstawia-
ja dane przemawiajace za stosowaniem ben-
zodiazepin 1 EW. Zamieszczaja algorytm
leczenia, obejmujgcy uwazng ocene i rozwa-
Zne stosowanie testu prowokacyjnego z lora-
zepamem. Podejécie to jest poparte krotkim
opisem przypadku. Autorzy omawiaja row-
niez znaczenie klasyfikacji katatonii w przy-
szlym pigtym wydaniu DSM® i dla ,przez
wzglad na dobro dzieci” podkreslaja potrze-
be nadania rozpoznaniu katatonii wigkszej
niezaleznosci.

Wreszcie Carroll 1 wsp. prezentuja szeroki
wyb6r metod leczenia farmakologicznego.
Trudno skonstruowa¢ algorytm farmakotera-
pit katatonii. Pimiennictwo jest obszerne,

a klinicy$ci moga wieksza uwage poswiecad
aktualnym opisom przypadkéw. Podjeto pré-
be uporzadkowania farmakoterapii na pod-
stawie neurochemii 1 znanych mechanizméw
dziatania lekéw. Dolaczono krétkie opisy
przypadkéw, by zilustrowaé obraz kliniczny
katatonii w warunkach szpitalnych. Podkre-
$§laja one réwniez konieczno$¢ taczenia le-
kéw u pacjentdw z katatonia. By¢ moze linia
wielkiego podziatu katatonii przebiega mig-
dzy mechanizmami katatonii zwigzanymi
z kwasem y-aminomastowym (GABA) 1 tymi
zwigzanymi z kwasem glutaminowym. Kwe-
stia ta zostala omdéwiona przez Northoffa,’”
byta tez badana, zazwyczaj w sytuacji, gdy
benzodiazepiny 1 EW byly niedostepne lub
nieskuteczne.’

Najistotniejszym powodem, dla ktérego
warto rozpoznawal katatonie, jest skutecz-
no$¢ jej leczenia, zwlaszcza benzodiazepina-
mi. Na przestrzeni minionych dwudziestu lat
w terapii tego zespotu stosowano z dobrym
skutkiem réwniez inne leki, jak zolpidem czy
antagoniéci kwasu glutaminowego.” Wspo6t-
czesne metody neuroobrazowania wskazuja
na udziat kory w katatonii, ale zasadnicze
wnioski pochodza z badaf nad odpowiedzia
na leczenie farmakologiczne.® Benzodiazepi-
ny s3 skuteczne u 60-80% chorych z ostra ka-
tatonia.! Opisywano, ze utrzymujac ciaglos¢
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leczenia trwaly poprawe mozna osiagnaé
u okoto 75% pacjentéw.” Objawy katatonii
ustepowaly réwniez w wyniku stosowania zol-
pidemu - niebenzodiazepinowego agonisty
GABA,. Dostepne sa opisy przypadkéw
trwalej poprawy klinicznej u pacjentéw
z opornoscig na leczenie EW 1 benzodiazepi-
nami. Informacje te sugeruja udziat GABA,
w patofizjologii katatonii.® Dodatkowo, wig-
zanie z receptorem GABA,, jest zmniejszone
w obrebie prawej bocznej kory oczodoto-
wo-czolowej oraz prawej tylnej kory ciemie-
niowej. W jednym doniesieniu za pomoca
pozytonowej tomografii emisyjnej przy po-
daniu flumazenilu wykazano korelacje mie-
dzy ostupieniem katatonicznym i spadkiem
wigzania z receptorem GABA,.” Wigzanie
GABA-ergiczne wrécito do stanu prawidto-
wego po leczeniu diazepamem.” W innym ba-
daniu, z uzyciem SPECT ze (?])jomazeni-
lem, u chorych katatonicznych stwierdzono
zmniejszony przeplyw mézgowy w prawe;j
dolnej korze przedczotowej 1 w korze ciemie-
niowej. W tej grupie spadek wigzania z recep-
torem GABA, korelowat z objawami moto-
rycznymi i afektywnymi.!® Podsumowujac,
reakcja katatoniczna na benzodiazepiny
i agonistow GABA, wydaje si¢ paradoksalna.
U chorych leczonych lorazepamem wystepu-
je sktonnos¢ do reagowania raczej ozywie-
niem niz sedacja, nawet u tych po ostrej fa-
zie stanu katatonicznego. Na przykladzie
lorazepamu i agonistow GABA, wida¢, ze
glowna dysfunkcja w katatonii moze by¢
zwigzana z wyczerpywaniem si¢ GABA.
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Przekaznictwo glutaminianergiczne 1 an-
tagonisci kwasu N-metylo-D-asparaginowego
(NMDA) moga uczestniczy¢ w patofizjolo-
gii katatonii za po$rednictwem receptoréw
NMDA.!"" Wysuni¢to przypuszczenie, ze
zmniejszenie sygnatu GABA-ergicznego w ob-
szarach przedczotowych uwalnia dodatkowe
obszary motoryczne, czego efektem jest od-
hamowanie kwasu glutaminowego. Dlatego
hiperaktywno$¢ glutaminianergiczna w praz-
kowiu moze by¢ zwigzana z rozwojem obja-
wéw katatonicznych.!® S3 doniesienia po-
twierdzajace skuteczno$¢ stosowania takich
antagonistéw kwasu glutaminowego, jak:
amantadyna, topiramat i memantyna, u cho-
rych opornych na uznane metody leczenia,
w tym lorazepam 1 EW."! Poprawa kliniczna
po zastosowaniu tych substancji wydaje sie
stopniowa. Réznica w czasie reakcji migdzy
agonistami GABA 1 antagonistami glutami-
nianergicznymi moze $wiadczy¢ o tym, ze
hiperaktywno$¢ glutaminianergiczna moze
by¢ wtérna reakcja na zmniejszenie aktyw-
nos$ci GABA-ergicznej.!! Podsumowujac do-
tychczasowe wnioski, zespoty katatoniczne
sa czg$ciowo spowodowane hipoaktywno-
$cia GABA-ergiczng i hiperaktywno$cia glu-
taminianergiczng, wydaje si¢ tez, ze w przy-
padku tego zaburzenia konieczna jest
rébwnowaga miedzy stezeniami GABA 1 kwa-
su glutaminowego. Jesli rtGwnowaga ta zosta-
nie zaklocona, moze doj$¢ do wystapienia
katatonii. Zgodnie z aktualna wiedza farma-
kologiczna do ustgpienia objawéw katatonii
mozna doprowadzi¢, zmniejszajac hiperak-

tywnos$¢ glutaminianergiczng lub wzmacnia-
jac sygnat GABA-ergiczny.
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