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sztywności lub wystąpienia objawów hiper-
termii. Może (jak to ma miejsce w przypad-
ku dyskinez późnych) u niektórych chorych
istotne jest nagłe przerwanie leczenia neuro-
leptykiem (jak u pacjenta A)? Autorzy słusz-
nie omawiają znaczenie układu glutaminer-
gicznego w rozwoju zaburzeń pragnienia,
wspominają również o układzie oreksyno-
wym. Pomijają, być może celowo, znaczenie
mózgowego układu renina-angiotensyna-aldo-
steron wobec niejednoznacznych wyników
badań nad jego udziałem w patogenezie
i ewentualnej terapii polidypsji. Ciekawa su-
gestia dotyczy możliwego ośrodkowego
(w domyśle: przeciwkatatonicznego) działa-
nia tetracyklin. Autorzy sugerują, że w przy-
padku minocykliny byłby to wpływ odmien-
ny od powszechnie akceptowanego, choć
niedostatecznie udowodnionego (mało ba-
dań, małe grupy) działania demeklocykliny,
zmiennego i rozwijającego się stopniowo
w ciągu 2-4 tygodni. W przypadku tego ostat-
niego leku mechanizm wydaje się głównie
obwodowy i polega na zmianie wrażliwości
dystalnych i zbiorczych kanalików nerko-
wych względem wazopresyny. A zatem, de-
meklocyklina nie wydaje się modyfikować
głównego patomechanizmu choroby i należy
ją traktować wyłącznie jako leczenie objawo-
we. Prawdopodobnie identyczny wpływ jak
demeklocyklina u omawianych pacjentów
wywiera węglan litu, działający na nerkę
w zbliżony sposób. Fakt wycofania się zabu-
rzeń w ciągu kilku dni po wdrożeniu deme-
klocykliny nie wyklucza poprawy samoistnej.
Z drugiej strony, objawy katatoniczne, jak
również hiponatremię opisano także w prze-
biegu stosowania antybiotyków makrolido-
wych (azytromycyna i, częściej, klaritromycy-
na). W tych przypadkach rozważano udział
dodatkowych czynników precypitujących
(kilkudniowe infekcje z gorączką, legioneloza,
statyny).

Lektura artykułu budzi szereg uwag
praktycznych. Nie poinformowano, jaka
była podaż chlorku sodowego (zarówno
drogą doustną, jak i parenteralną) – czyżby
nie było to możliwe do ustalenia? Istotne
jest zwrócenie uwagi na badanie stężenia so-
du w próbce moczu (a nie dobowej zbiór-
ce). Badanie to, proste i tanie, jest na od-
działach psychiatrycznych wykonywane
rzadko, a odgrywa ono podstawową rolę
w diagnostyce hiponatremii. Należy nieste-
ty zgodzić się z autorami, że badanie sodu
w surowicy i moczu nie zastąpi oznaczenia
osmolalności tych płynów ustrojowych. Po-
dobnie, zaskakuje niewielki zakres badań
diagnostycznych mających wykluczyć inne

przyczyny hiponatremii. Rozpoznanie ze-
społu zatrucia wodnego wyłącznie na pod-
stawie stwierdzenia obniżenia stężenia sodu
w surowicy i jego wysokiej wartości w prób-
ce moczu jest nadmiernym uproszczeniem.

Szczegółowe omówienie diagnostyki
przekracza ramy tego komentarza. Należy
wspomnieć o bezwzględnej konieczności
wykluczenia niewydolności nerek, niedo-
czynności kory nadnerczy (także wtórnej,
przysadkowo-podwzgórzowej) lub tarczycy,
a także chorób serca i wątroby. W przypad-
ku niedoczynności nadnerczy i przysadki
stężenie sodu w moczu jest również podwy-
ższone. Wprawdzie zespół SIADH jest naj-
częstszą przyczyną hiponatremii przebiega-
jącej z prawidłowym stanem nawodnienia
(euwolemicznej) i podwyższonym stęże-
niem sodu w moczu, jednak nawet w jego
przebiegu zdarza się okresowa, 1-2 tygo-
dniowa poprawy stanu (tzw. escape pheno-
menon), co mogło mieć miejsce także
u niektórych omawianych chorych.

Należy przypomnieć, że w przypadku
bezobjawowej hiponatremii łagodnej, a nie-
kiedy też umiarkowanej (stężenie sodu w su-
rowicy powyżej 120 mmol/l), jeśli czas
trwania nie jest określony (a tak bywa naj-
częściej), nie należy podejmować ani szyb-
kich, ani radykalnych działań korekcyjnych
(co ilustrują także opisy pacjentów z powy-
ższego artykułu). Wskazane jest wówczas
przeprowadzenie badań diagnostycznych
(suplementacja doustna chlorkiem sodo-
wym powinna w tym okresie być przerwa-
na) oraz monitorowanie stężenia sodu w su-
rowicy. Warto wspomnieć o konieczności
wykonania tak prostego badania jak RTG
klatki piersiowej w dwóch projekcjach ¬
wiele stanów chorobowych płuc (nowotwo-
ry, sarkoidoza, gruźlica, zapalenie płuc) mo-
że przebiegać z zespołem nieadekwatnej se-
krecji wazopresyny.

W praktyce powstrzymanie pacjenta
od picia płynów jest zadaniem trudnym,
wymagającym wdrożenia ścisłego programu
behawioralnego oraz indywidualnej opieki
personelu. W przypadku szybkiego narasta-
nia hiponatremii uzasadnione jest okreso-
we stosowanie przymusu bezpośredniego
(unieruchomienie), najczęściej bez zgody
chorego, w celu powstrzymania zachowań
zagrażających. Brak niezbędnych badań dia-
gnostycznych z powodu odmowy u pacjen-
ta A najlepiej ilustruje trudności psychiatry
manewrującego między paternalizmem a re-
spektowaniem podmiotowości pacjenta.
Autorzy nie opisują szczegółowo zastoso-
wanej procedury. Rutynowo przyjętym po-

stępowaniem monitorującym jest w przy-
padku polidypsji dwukrotny w ciągu doby
(o godzinie 8 i 16) pomiar masy ciała uzu-
pełniony częstą (nawet codzienną) kontro-
lą ciężaru właściwego moczu. To proste,
nieinwazyjne działanie pozwala na stratyfi-
kację ryzyka zatrucia wodnego. Niestety, ta-
cy pacjenci są często wypisywani z oddzia-
łu psychiatrycznego krótko po wyrównaniu
zaburzeń elektrolitowych, bez omamów
i urojeń, jednak z utrzymującym się, nadal
zagrażającym życiu przymusem picia wody.

Na koniec warto chyba zapytać o zakres
niezbędnego szkolenia psychiatrów w zakre-
sie chorób wewnętrznych. Choroby soma-
tyczne u chorych z zaburzeniami psychiczny-
mi cechują się pewną specyfiką. W ostatnich
latach do grupy problemów somatycznych,
z którymi zmierza się psychiatra w codzien-
nej pracy klinicznej, dołączyły – obok zespo-
łu metabolicznego, wydłużenia odstępu QT
i hiperprolaktynemii – także zaburzenia go-
spodarki sodowej. Codzienna praktyka kli-
niczna zdaje się wymuszać pewną samodziel-
ność psychiatry wobec tych zaburzeń,
zwłaszcza w sytuacjach, gdy dostęp do kon-
sultacji internistycznej jest ograniczony. Po-
lecamy zatem dwa wartościowe opracowania
dotyczące hiponatremii.6,7

Trudno jednoznacznie ocenić wartość
merytoryczną tez stawianych przez autorów
artykułu. Obserwacje te zostaną zweryfiko-
wane wraz z upływem czasu, w następnych
badaniach. Zachęcamy do śledzenia na bie-
żąco tej tematyki.
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Wprowadzenie
Nie ma współczesnych, systematycznych

badań kontrolowanych nad katatonią w dzie-
ciństwie i w okresie dojrzewania. Wnioski
w tym obszarze opierają się na doniesieniach
kazuistycznych i mniejszych badaniach,1-8

które dostarczają informacji na temat często-
ści występowania katatonii u dzieci i młodzie-
ży z rozpoznaniem zaburzeń afektywnych,
psychotycznych, autystycznych, rozwojo-
wych, spowodowanymi używaniem substan-
cji oraz ogólnomedyczno-neurologicznych.

Przegląd stanów związanych z katatonią
u dzieci i nastolatków przedstawiono w ta-
beli 1.7-22 Częstości objawów katatonicznych
najczęściej występujących u chorych w tych
grupach wiekowych zestawiono w tabeli 2.8
Współczynniki dla nietrzymania moczu i ka-
łu jako cech katatonii dostępne są wyłącznie
w przypadku dzieci.

Te wyniki u dzieci najczęściej odpowiada-
ją wynikom dotyczącym katatonii u doro-
słych pacjentów. Kryteria schizofrenii speł-
nia 10-15% dorosłych chorych z katatonią.
U dorosłych pacjentów stwierdza się też pod-
łoże neurologiczne katatonii, jak również
ogólnomedyczne czy związane z używaniem

substancji psychoaktywnych.23 Chociaż nie
są dostępne wyniki żadnych kontrolowanych
badań nad leczeniem katatonii, w piśmien-
nictwie konsekwentnie przedstawia się korzy-
ści z leczenia benzodiazepinami i barbitura-
nami oraz terapią elektrowstrząsową (EW),
bez względu na nasilenie i etiologię katato-
nii24-26 lub wiek pacjenta.7,27-32

Katatonia została po raz pierwszy opisa-
na w 1874 roku przez Kahlbauma33 jako od-
rębne zaburzenie mózgu o cyklicznym, na-
przemiennym i postępującym przebiegu.
W 1896 roku Kraepelin uznał ją za postać
dementia praecox lub schizofrenii. W la-
tach 70. XX wieku różni autorzy przedstawia-
li katatonię jako cechę zaburzeń afektywnych
u dorosłych, zwłaszcza manii.35-37

Ostatnie doniesienia przeczą rzadkości
występowania katatonii u dzieci. W jednym
z nich u w przybliżeniu 33% (12 z 38) dzie-
ci ze schizofrenią obserwowano oznaki kata-
tonii,38 chociaż nie postawiono żadnego for-
malnego jej rozpoznania. W innym badaniu13

w grupie 198 dzieci i nastolatków będących
pod psychiatryczną opieką ambulatoryjną
stwierdzono 5% częstość występowania kata-
tonii, a 17% w podgrupie z zaburzeniami
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• Katatonia występuje u dzieci
i młodzieży z zaburzeniami
afektywnymi, psychotycznymi,
autystycznymi, rozwojowymi,
spowodowanymi używaniem
substancji psychoaktywnych oraz
ogólnomedycznymi, ale częstość
jej występowania nie jest znana ze
względu na brak systematycznych
badań.

• Objawy katatonii u młodych osób
są takie same jak u dorosłych.

• Katatonia u młodych osób jest
zespołem uleczalnym, bez względu
na leżące u jej podstaw zaburzenia.
Leczeniem z wyboru, skutecznym
również u dorosłych, są
benzodiazepiny i terapia
elektrowstrząsowa.

• Psychiatrzy dziecięcy i pediatrzy
powinni zachowywać czujność
w kwestii rozpoznawania katatonii
i brać pod uwagę, że dostępne jest
skuteczne leczenie.

• Badanie nad katatonią u młodzieży
przemawia za niezależną kategorią
katatonii w klasyfikacji
psychiatrycznej.
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psychotycznymi. Katatonia jest coraz częściej
rozpoznawana jako zespół współwystępujący
z autyzmem.11 W dwóch systematycznych ba-
daniach39,40 katatonię stwierdzono u 12-17%
nastolatków i młodych dorosłych z auty-
zmem. Ograniczenie tych badań stanowił nie
w pełni opisany status leczenia. W przyszłych
badaniach w niektórych przypadkach powin-
no się brać pod uwagę różnice między par-
kinsonizmem wywołanym przez leki przeciw-
psychotyczne i katatonią.

Czy katatonia u dzieci i młodzieży jest
rozpoznawana zbyt rzadko? We wczesnych
latach 80. XX wieku katatonię uznano za nie-
mal wygasłą. W ostatnich badaniach stwier-
dzono jednak, że współczynniki częstości
występowania katatonii u dorosłych hospi-
talizowanych chorych leczonych psychia-
trycznie mieszczą się w zakresie 7-17%23,41

i że chociaż objawy katatonii są łatwo roz-
poznawalne, jest ona zbyt rzadko rozpozna-
wano42,43 u dorosłych z zaburzeniami afektyw-
nymi i psychotycznymi, przez co swoiste
metody leczenia katatonii, jak benzodiazepi-
ny i EW, pozostają nie w pełni wykorzystane.
Zbyt rzadkie rozpoznawanie katatonii może
wynikać z przełomowej z historycznego
punktu widzenia decyzji o klasyfikacji katato-
nii jako postaci schizofrenii, oddzielania
w warunkach długoterminowej opieki ciężko
chorych psychicznie od osób z zaburzeniami

rozwojowymi, przekonania o braku metod
leczenia katatonii oraz z lekceważenia przez
psychiatrów badań przedmiotowego i neuro-
logicznego.23

Również diagnostyczne i terapeutyczne
błędy pominięcia mogą przyczyniać się
do zbyt rzadkiego rozpoznawania katatonii
u dzieci i młodzieży, biorąc pod uwagę sil-
ną stygmatyzację oraz ambiwalencję wobec
stosowania EW u dzieci w środowisku me-
dycznym i społeczeństwie. Podczas gdy błę-
dy nadmiaru, jak operowanie niewłaściwego
kolana, mogą być bardziej widoczne i wią-
zać się z większym lękiem, błędy pominięcia
wywierają bez wątpienia ogromny, kumulu-
jący się wpływ na wyniki leczenia, a dotyczy
to między innymi, lub zwłaszcza, psychia-
trii w Stanach Zjednoczonych i w innych
krajach.44,45 U dzieci i nastolatków błędy te
dotyczą: zaniechania rozpoznania lub uni-
kania rozpoznań postrzeganych jako obar-
czone dużym ryzykiem (to jest ciężkiej czy
śmiertelnej katatonii) lub niekorzystania
z właściwych metod leczenia, postrzeganych
jako ryzykowne lub kontrowersyjne (jak du-
że dawki benzodiazepin czy EW) i prowa-
dzą do nieodpowiedniego leczenia lub bra-
ku leczenia.

Rozpoznanie katatonii powinno się brać
pod uwagę u każdego dziecka z wyraźnym
pogorszeniem funkcjonowania psychomoto-

rycznego i ogólnej reaktywności. Ponieważ
stwierdzono związek między katatonią i za-
każeniami, zaburzeniami metabolicznymi,
wewnątrzwydzielniczymi, neurologicznymi,
autoimmunologicznymi oraz zatruciami, na-
leży je wykluczyć. Konieczne jest też wykona-
nie badań przesiewowych w kierunku ogólnie
dostępnych nielegalnych substancji i leków.
Wszystkie przepisane leki należy ocenić
pod kątem potencjału wywoływania objawów
katatonii, ponieważ znaczna część leków
ogólnomedycznych i psychiatrycznych mo-
że powodować katatonię lub stany do niej
podobne.23,46 Leki przeciwpsychotyczne po-
winno się odstawić, ponieważ są one prze-
ciwwskazane u pacjentów z oznakami kata-
tonii z uwagi na doniesienia o zwiększonej
zapadalności na złośliwą katatonię czy złośli-
wy zespół neuroleptyczny (NMS) u chorych
z początkowymi oznakami katatonii.

Chociaż w praktyce klinicznej i w pracy
badawczej do rozpoznawania katatonii uży-
wa się różnych kryteriów, autorzy opierając
się na doświadczeniu z populacjami dzieci
i nastolatków za najtrafniejsze uważają kryte-
ria zaproponowane przez Finka i Taylora23.
Rozpoznanie ustala się na podstawie wystę-
powania przez co najmniej godzinę znieru-
chomienia, mutyzmu lub osłupienia oraz co
najmniej jednego z następujących objawów:
katalepsji, automatycznej uległości lub zasty-
gania, obserwowanych lub wywołanych dwu-
krotnie lub częściej. W przypadku gdy nie
występuje znieruchomienie, mutyzm lub
osłupienie, rozpoznanie stawia się na pod-
stawie występowania co najmniej dwóch
z następujących objawów, obserwowanych
lub wywołanych dwukrotnie lub częściej: ste-
reotypie, echolalia/echopraksja, giętkość wo-
skowa, automatyczna uległość, zastyganie, ne-
gatywizm lub ambitendencja.

Proponowany algorytm leczenia katatonii
odzwierciedla nagromadzone w tym obsza-
rze doświadczenie11,23,26 i podkreśla znaczenie
testu z lorazepamem (podanie 1-2 mg lora-
zepamu doustnie, dożylnie lub domięśnio-
wo) jako szybkiego rozwiązania w ostrej kata-
tonii. Jeśli po teście prowokacyjnym nastąpi
poprawa, zaleca się leczenie zwiększanymi
dawkami lorazepamu. W doniesieniach do-
tyczących dorosłych mowa jest o dawkach
do 30 mg, gdy zachodzi potrzeba. Doświad-
czenie autorów wskazuje, że dawki do 24 mg
są przez część nastolatków z katatonią tolero-
wane bez następowej sedacji i powodują
znaczną redukcję objawów katatonicznych.
Można na tej podstawie wnioskować, że
w części przypadków katatonii może towa-
rzyszyć duża tolerancja benzodiazepin. Nie-
mniej jednak prowadzenie w warunkach
opieki medycznej uważnego monitoringu
w kierunku nadmiernej sedacji, zaburzeń od-
dechowych i innych działań niepożądanych
jest obowiązkowe.

Tabela 1
Zaburzenia związane z katatonią w dzieciństwie i w okresie dojrzewania7-22

Zaburzenia rozwojowe

• Zaburzenie autystyczne9-12 i prawdopodobnie dziecięce zaburzenie dezintegracyjne11

• Upośledzenie umysłowe7

• Zespół Pradera-Williego8

Zaburzenia psychotyczne13

Zaburzenia nastroju13

Zaburzenia psychiczne spowodowane stanem ogólnomedycznym14-18

Zaburzenia wywołane substancją14

Zespół Tourette'a12,19,20

Zaburzenie ruchu wywołane lekiem (NMS)21,22

NMS – złośliwy zespół neuroleptyczny.

Dhossche DM, Wilson C, Wachtel LE. Primary Psychiatry. Vol 17, No 4. 2010.

Tabela 2
Objawy katatoniczne najczęściej występujące u dzieci i dorosłych*8

Dzieci (%) Dorośli (%)

Mutyzm 87 78

Zastyganie/grymasowanie 52 66

Osłupienie 80 66

Wpatrywanie się 49 57

Giętkość woskowa 62 35

Nietrzymanie 45 –

* Na podstawie informacji opublikowanych przez Dhossche'a i Boumana.8

Dhossche DM, Wilson C, Wachtel LE. Primary Psychiatry. Vol 17, No 4. 2010.
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Terapia elektrowstrząsowa jest w katatonii
zalecana, gdy coraz większe dawki lorazepa-
mu nie przynoszą szybkiego ustąpienia obja-
wów. Lepiej udokumentowana jest skutecz-
ność dwustronnego (dwuskroniowego lub
dwuczołowego) niż jednostronnego ułożenia
elektrod. Równoległe stosowanie lorazepamu
i EW jest użytecznym wariantem leczenia,
gdy stosowanie lorazepamu przynosi korzy-
ści, ale nie prowadzi do pełnej remisji lub po-
wrotu do wyjściowego poziomu funkcjono-
wania. Jeżeli lorazepam zakłóca wywoływanie
napadów drgawkowych podczas EW, można
rozważyć dożylne podanie flumazenilu – an-
tagonisty receptora benzodiazepinowego.
W seriach przypadków po zastosowaniu flu-
mazenilu obserwowano synergizm leczenia
lorazepamem i EW.47

Do ustąpienia objawów katatonii koniecz-
ne jest częstsze wywoływanie napadów drgaw-
kowych niż w przypadku dużej depresji.
W ciężkiej lub złośliwej katatonii nieodzow-
ne może okazać się codzienne leczenie „en
bloc” przez 3-5 dni. W zależności od przy-
padku liczba sesji niezbędnych do osiągnię-
cia znaczącej poprawy lub do wystąpienia re-
misji znacznie się waha.

Po skutecznej terapii EW zasadnicze zna-
czenie ma dalsze leczenie lorazepamem lub
podtrzymującą EW (M-EW), ponieważ po
krótkich kuracjach często dochodzi do na-
wrotów. W przypadku M-EW wskazane jest
elastyczne podejście do częstości zabiegów,
dostosowane do możliwości ich tolerowania
przez chorego i do jego stanu klinicznego.
U kilkorga dzieci, stosując M-EW, udało się
osiągnąć stabilną poprawę, jednak po zmniej-
szeniu intensywności M-EW doszło do na-
wrotu.

Krótki opis przypadku katatonii
u młodzieży

M. to 16-latek, który funkcjonował w do-
brym stanie fizycznym i psychicznym
do czasu, kiedy został owładnięty obsesją do-
tyczącą jedzenia i grzeszności jedzenia. Ob-
sesje te nasilały się przez kilka miesięcy, aż
pewnego ranka znaleziono M. usztywnione-
go przed komputerem, z ramionami wycią-
gniętymi ponad udami. Początkowo rodzice
w ogóle nie mogli go ruszyć. Po długich na-
mowach, z fizyczną pomocą M. był w sta-
nie zrobić kilka kroków, ale poruszał się bar-
dzo powoli, uporczywie wpatrując się, był
mutystyczny, niereagujący i często zastyga-
jący. Został przyjęty do szpitala psychia-
trycznego, rozpoznano u niego katatonię
i psychozę i rozpoczęto podawanie olanza-
piny i lorazepamu, ale wtedy odmówił przyj-
mowania pokarmów i konieczne stało się
dożylne nawadnianie. Odstawiono olanza-
pinę oraz włączono risperidon, a lorazepam,
zalecając jedynie doraźnie. Gwałtownie na-

siliły się objawy katatoniczne, w tym: zasty-
ganie, mutyzm, osłupienie, sztywność, od-
mowa przyjmowania pokarmów i niekon-
trolowanie czynności f izjologicznych.
Odstawiono risperidon, co przyniosło jedy-
nie kilkudniową poprawę. M. znowu trafił
na oddział pomocy doraźnej, z ograniczoną
reaktywnością i nieartykułowanymi wypo-
wiedziami, wyraźną giętkością woskową i za-
styganiem i został ponownie przyjęty
do szpitala.

W trakcie tej hospitalizacji został szcze-
gółowo przebadany neurologicznie, ale nie
stwierdzono żadnych nieprawidłowości. Wy-
niki zarówno rezonansu magnetycznego, jak
i elektroencefalogramu mieściły się w grani-
cach normy. Badanie toksykologiczne mo-
czu nie wykazało nieprawidłowości. Nasile-
nie objawów katatonicznych M. falowało
przez kolejnych 6 tygodni dalszego leczenia
zmiennymi małymi dawkami lorazepamu
i risperidonu. Typowo, po zwiększeniu da-
wek lorazepamu objawy katatoniczne szybko
ustąpiły i M. poprosił o coś do jedzenia,
zjadł, z łatwością poruszał się po swojej sali
i był w stanie podjąć normalną konwersację.
Relacjonował, że czuł się „naprawdę dziw-
nie” i że pamięta jak chciał poruszyć koń-
czynami, ale nie mógł. Mówił też, że pamię-

ta jak myślał, że „nie może i nie powinien
jeść”. Risperidon i węglan litu zalecono tak-
że ze względu na psychozę, na którą wskazy-
wały stałe dyskusje demonów i omamy słu-
chowe zakazujące M. jedzenia oraz ze
względu na potencjalnie leżącą u podłoża
manię. Po dwóch tygodniach bez objawów
katatonicznych zmniejszono dawkę loraze-
pamu do 1 mg dwa razy dziennie. W ciągu
kilku dni M. przestał reagować, stał się mu-
tystyczny, wystąpiło zastyganie, giętkość
woskową i niekontrolowanie czynności fi-
zjologicznych, odmawiał jedzenia, leżał nie-
ruchomo w łóżku i całymi dniami pomruki-
wał. Następnie nastąpiło pobudzenie,
pojawiły się bełkotliwe krzyki, agresja
– do barykadowania się w łazience – jak rów-
nież kolejne epizody zastygania i gwałtowne
policzkowanie się.

W tych okolicznościach, w związku z cięż-
kością upośledzenia i oczywistą nieskutecz-
nością leków psychotropowych, zastosowano
ostatecznie EW. Odstawiono wszystkie leki
psychotropowe. W trakcie 14-dniowej kuracji
wykonano u M. siedem dwustronnych zabie-
gów EW, uzyskując całkowitą remisję wszyst-
kich objawów katatonicznych, psychotycz-
nych i afektywnych. Po siedmiu zabiegach
zakończono EW, jednak w ciągu 4 dni M. za-

Rycina
Ocena, rozpoznanie i leczenie katatonii u dzieci i młodzieży

LZP – lorazepam, EW – terapia elektrowstrząsowa.

Dhossche DM, Wilson C, Wachtel LE. Primary Psychiatry. Vol 17, No 4. 2010.

Podejrzenie katatonii

Szczegółowe badania lekarskie +
badanie toksykologiczne moczu

Znajdź i wyeliminuj winne
substancje lub leki

Zastosuj kryteria
katatonii

Oceń ciężkość katatonii
(np. z użyciem skal oceny)

Katatonia

Test prowokacyjny
z LZP

Dwustronna EW

Znaczna poprawa

Kontynuacja
leczenia LZP

W razie nawrotu
leczenie

podtrzymujące LZP

Niewielka poprawa

LZP +
dwustronna EW

W razie nawrotu
podtrzymująca

LZP + EW

Bez poprawy

Dwustronna EW

W razie nawrotu
podtrzymująca EW

3-dniowa próba
z LZP

Bez poprawy

LZP +
dwustronna EW

W razie nawrotu
leczenie

podtrzymujące
LZP + EW
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psychotycznymi. Katatonia jest coraz częściej
rozpoznawana jako zespół współwystępujący
z autyzmem.11 W dwóch systematycznych ba-
daniach39,40 katatonię stwierdzono u 12-17%
nastolatków i młodych dorosłych z auty-
zmem. Ograniczenie tych badań stanowił nie
w pełni opisany status leczenia. W przyszłych
badaniach w niektórych przypadkach powin-
no się brać pod uwagę różnice między par-
kinsonizmem wywołanym przez leki przeciw-
psychotyczne i katatonią.

Czy katatonia u dzieci i młodzieży jest
rozpoznawana zbyt rzadko? We wczesnych
latach 80. XX wieku katatonię uznano za nie-
mal wygasłą. W ostatnich badaniach stwier-
dzono jednak, że współczynniki częstości
występowania katatonii u dorosłych hospi-
talizowanych chorych leczonych psychia-
trycznie mieszczą się w zakresie 7-17%23,41

i że chociaż objawy katatonii są łatwo roz-
poznawalne, jest ona zbyt rzadko rozpozna-
wano42,43 u dorosłych z zaburzeniami afektyw-
nymi i psychotycznymi, przez co swoiste
metody leczenia katatonii, jak benzodiazepi-
ny i EW, pozostają nie w pełni wykorzystane.
Zbyt rzadkie rozpoznawanie katatonii może
wynikać z przełomowej z historycznego
punktu widzenia decyzji o klasyfikacji katato-
nii jako postaci schizofrenii, oddzielania
w warunkach długoterminowej opieki ciężko
chorych psychicznie od osób z zaburzeniami

rozwojowymi, przekonania o braku metod
leczenia katatonii oraz z lekceważenia przez
psychiatrów badań przedmiotowego i neuro-
logicznego.23

Również diagnostyczne i terapeutyczne
błędy pominięcia mogą przyczyniać się
do zbyt rzadkiego rozpoznawania katatonii
u dzieci i młodzieży, biorąc pod uwagę sil-
ną stygmatyzację oraz ambiwalencję wobec
stosowania EW u dzieci w środowisku me-
dycznym i społeczeństwie. Podczas gdy błę-
dy nadmiaru, jak operowanie niewłaściwego
kolana, mogą być bardziej widoczne i wią-
zać się z większym lękiem, błędy pominięcia
wywierają bez wątpienia ogromny, kumulu-
jący się wpływ na wyniki leczenia, a dotyczy
to między innymi, lub zwłaszcza, psychia-
trii w Stanach Zjednoczonych i w innych
krajach.44,45 U dzieci i nastolatków błędy te
dotyczą: zaniechania rozpoznania lub uni-
kania rozpoznań postrzeganych jako obar-
czone dużym ryzykiem (to jest ciężkiej czy
śmiertelnej katatonii) lub niekorzystania
z właściwych metod leczenia, postrzeganych
jako ryzykowne lub kontrowersyjne (jak du-
że dawki benzodiazepin czy EW) i prowa-
dzą do nieodpowiedniego leczenia lub bra-
ku leczenia.

Rozpoznanie katatonii powinno się brać
pod uwagę u każdego dziecka z wyraźnym
pogorszeniem funkcjonowania psychomoto-

rycznego i ogólnej reaktywności. Ponieważ
stwierdzono związek między katatonią i za-
każeniami, zaburzeniami metabolicznymi,
wewnątrzwydzielniczymi, neurologicznymi,
autoimmunologicznymi oraz zatruciami, na-
leży je wykluczyć. Konieczne jest też wykona-
nie badań przesiewowych w kierunku ogólnie
dostępnych nielegalnych substancji i leków.
Wszystkie przepisane leki należy ocenić
pod kątem potencjału wywoływania objawów
katatonii, ponieważ znaczna część leków
ogólnomedycznych i psychiatrycznych mo-
że powodować katatonię lub stany do niej
podobne.23,46 Leki przeciwpsychotyczne po-
winno się odstawić, ponieważ są one prze-
ciwwskazane u pacjentów z oznakami kata-
tonii z uwagi na doniesienia o zwiększonej
zapadalności na złośliwą katatonię czy złośli-
wy zespół neuroleptyczny (NMS) u chorych
z początkowymi oznakami katatonii.

Chociaż w praktyce klinicznej i w pracy
badawczej do rozpoznawania katatonii uży-
wa się różnych kryteriów, autorzy opierając
się na doświadczeniu z populacjami dzieci
i nastolatków za najtrafniejsze uważają kryte-
ria zaproponowane przez Finka i Taylora23.
Rozpoznanie ustala się na podstawie wystę-
powania przez co najmniej godzinę znieru-
chomienia, mutyzmu lub osłupienia oraz co
najmniej jednego z następujących objawów:
katalepsji, automatycznej uległości lub zasty-
gania, obserwowanych lub wywołanych dwu-
krotnie lub częściej. W przypadku gdy nie
występuje znieruchomienie, mutyzm lub
osłupienie, rozpoznanie stawia się na pod-
stawie występowania co najmniej dwóch
z następujących objawów, obserwowanych
lub wywołanych dwukrotnie lub częściej: ste-
reotypie, echolalia/echopraksja, giętkość wo-
skowa, automatyczna uległość, zastyganie, ne-
gatywizm lub ambitendencja.

Proponowany algorytm leczenia katatonii
odzwierciedla nagromadzone w tym obsza-
rze doświadczenie11,23,26 i podkreśla znaczenie
testu z lorazepamem (podanie 1-2 mg lora-
zepamu doustnie, dożylnie lub domięśnio-
wo) jako szybkiego rozwiązania w ostrej kata-
tonii. Jeśli po teście prowokacyjnym nastąpi
poprawa, zaleca się leczenie zwiększanymi
dawkami lorazepamu. W doniesieniach do-
tyczących dorosłych mowa jest o dawkach
do 30 mg, gdy zachodzi potrzeba. Doświad-
czenie autorów wskazuje, że dawki do 24 mg
są przez część nastolatków z katatonią tolero-
wane bez następowej sedacji i powodują
znaczną redukcję objawów katatonicznych.
Można na tej podstawie wnioskować, że
w części przypadków katatonii może towa-
rzyszyć duża tolerancja benzodiazepin. Nie-
mniej jednak prowadzenie w warunkach
opieki medycznej uważnego monitoringu
w kierunku nadmiernej sedacji, zaburzeń od-
dechowych i innych działań niepożądanych
jest obowiązkowe.

Tabela 1
Zaburzenia związane z katatonią w dzieciństwie i w okresie dojrzewania7-22

Zaburzenia rozwojowe

• Zaburzenie autystyczne9-12 i prawdopodobnie dziecięce zaburzenie dezintegracyjne11

• Upośledzenie umysłowe7

• Zespół Pradera-Williego8

Zaburzenia psychotyczne13

Zaburzenia nastroju13

Zaburzenia psychiczne spowodowane stanem ogólnomedycznym14-18

Zaburzenia wywołane substancją14

Zespół Tourette'a12,19,20

Zaburzenie ruchu wywołane lekiem (NMS)21,22

NMS – złośliwy zespół neuroleptyczny.
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Tabela 2
Objawy katatoniczne najczęściej występujące u dzieci i dorosłych*8

Dzieci (%) Dorośli (%)

Mutyzm 87 78

Zastyganie/grymasowanie 52 66

Osłupienie 80 66

Wpatrywanie się 49 57

Giętkość woskowa 62 35

Nietrzymanie 45 –

* Na podstawie informacji opublikowanych przez Dhossche'a i Boumana.8

Dhossche DM, Wilson C, Wachtel LE. Primary Psychiatry. Vol 17, No 4. 2010.
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Terapia elektrowstrząsowa jest w katatonii
zalecana, gdy coraz większe dawki lorazepa-
mu nie przynoszą szybkiego ustąpienia obja-
wów. Lepiej udokumentowana jest skutecz-
ność dwustronnego (dwuskroniowego lub
dwuczołowego) niż jednostronnego ułożenia
elektrod. Równoległe stosowanie lorazepamu
i EW jest użytecznym wariantem leczenia,
gdy stosowanie lorazepamu przynosi korzy-
ści, ale nie prowadzi do pełnej remisji lub po-
wrotu do wyjściowego poziomu funkcjono-
wania. Jeżeli lorazepam zakłóca wywoływanie
napadów drgawkowych podczas EW, można
rozważyć dożylne podanie flumazenilu – an-
tagonisty receptora benzodiazepinowego.
W seriach przypadków po zastosowaniu flu-
mazenilu obserwowano synergizm leczenia
lorazepamem i EW.47

Do ustąpienia objawów katatonii koniecz-
ne jest częstsze wywoływanie napadów drgaw-
kowych niż w przypadku dużej depresji.
W ciężkiej lub złośliwej katatonii nieodzow-
ne może okazać się codzienne leczenie „en
bloc” przez 3-5 dni. W zależności od przy-
padku liczba sesji niezbędnych do osiągnię-
cia znaczącej poprawy lub do wystąpienia re-
misji znacznie się waha.

Po skutecznej terapii EW zasadnicze zna-
czenie ma dalsze leczenie lorazepamem lub
podtrzymującą EW (M-EW), ponieważ po
krótkich kuracjach często dochodzi do na-
wrotów. W przypadku M-EW wskazane jest
elastyczne podejście do częstości zabiegów,
dostosowane do możliwości ich tolerowania
przez chorego i do jego stanu klinicznego.
U kilkorga dzieci, stosując M-EW, udało się
osiągnąć stabilną poprawę, jednak po zmniej-
szeniu intensywności M-EW doszło do na-
wrotu.

Krótki opis przypadku katatonii
u młodzieży

M. to 16-latek, który funkcjonował w do-
brym stanie fizycznym i psychicznym
do czasu, kiedy został owładnięty obsesją do-
tyczącą jedzenia i grzeszności jedzenia. Ob-
sesje te nasilały się przez kilka miesięcy, aż
pewnego ranka znaleziono M. usztywnione-
go przed komputerem, z ramionami wycią-
gniętymi ponad udami. Początkowo rodzice
w ogóle nie mogli go ruszyć. Po długich na-
mowach, z fizyczną pomocą M. był w sta-
nie zrobić kilka kroków, ale poruszał się bar-
dzo powoli, uporczywie wpatrując się, był
mutystyczny, niereagujący i często zastyga-
jący. Został przyjęty do szpitala psychia-
trycznego, rozpoznano u niego katatonię
i psychozę i rozpoczęto podawanie olanza-
piny i lorazepamu, ale wtedy odmówił przyj-
mowania pokarmów i konieczne stało się
dożylne nawadnianie. Odstawiono olanza-
pinę oraz włączono risperidon, a lorazepam,
zalecając jedynie doraźnie. Gwałtownie na-

siliły się objawy katatoniczne, w tym: zasty-
ganie, mutyzm, osłupienie, sztywność, od-
mowa przyjmowania pokarmów i niekon-
trolowanie czynności f izjologicznych.
Odstawiono risperidon, co przyniosło jedy-
nie kilkudniową poprawę. M. znowu trafił
na oddział pomocy doraźnej, z ograniczoną
reaktywnością i nieartykułowanymi wypo-
wiedziami, wyraźną giętkością woskową i za-
styganiem i został ponownie przyjęty
do szpitala.

W trakcie tej hospitalizacji został szcze-
gółowo przebadany neurologicznie, ale nie
stwierdzono żadnych nieprawidłowości. Wy-
niki zarówno rezonansu magnetycznego, jak
i elektroencefalogramu mieściły się w grani-
cach normy. Badanie toksykologiczne mo-
czu nie wykazało nieprawidłowości. Nasile-
nie objawów katatonicznych M. falowało
przez kolejnych 6 tygodni dalszego leczenia
zmiennymi małymi dawkami lorazepamu
i risperidonu. Typowo, po zwiększeniu da-
wek lorazepamu objawy katatoniczne szybko
ustąpiły i M. poprosił o coś do jedzenia,
zjadł, z łatwością poruszał się po swojej sali
i był w stanie podjąć normalną konwersację.
Relacjonował, że czuł się „naprawdę dziw-
nie” i że pamięta jak chciał poruszyć koń-
czynami, ale nie mógł. Mówił też, że pamię-

ta jak myślał, że „nie może i nie powinien
jeść”. Risperidon i węglan litu zalecono tak-
że ze względu na psychozę, na którą wskazy-
wały stałe dyskusje demonów i omamy słu-
chowe zakazujące M. jedzenia oraz ze
względu na potencjalnie leżącą u podłoża
manię. Po dwóch tygodniach bez objawów
katatonicznych zmniejszono dawkę loraze-
pamu do 1 mg dwa razy dziennie. W ciągu
kilku dni M. przestał reagować, stał się mu-
tystyczny, wystąpiło zastyganie, giętkość
woskową i niekontrolowanie czynności fi-
zjologicznych, odmawiał jedzenia, leżał nie-
ruchomo w łóżku i całymi dniami pomruki-
wał. Następnie nastąpiło pobudzenie,
pojawiły się bełkotliwe krzyki, agresja
– do barykadowania się w łazience – jak rów-
nież kolejne epizody zastygania i gwałtowne
policzkowanie się.

W tych okolicznościach, w związku z cięż-
kością upośledzenia i oczywistą nieskutecz-
nością leków psychotropowych, zastosowano
ostatecznie EW. Odstawiono wszystkie leki
psychotropowe. W trakcie 14-dniowej kuracji
wykonano u M. siedem dwustronnych zabie-
gów EW, uzyskując całkowitą remisję wszyst-
kich objawów katatonicznych, psychotycz-
nych i afektywnych. Po siedmiu zabiegach
zakończono EW, jednak w ciągu 4 dni M. za-

Rycina
Ocena, rozpoznanie i leczenie katatonii u dzieci i młodzieży

LZP – lorazepam, EW – terapia elektrowstrząsowa.

Dhossche DM, Wilson C, Wachtel LE. Primary Psychiatry. Vol 17, No 4. 2010.

Podejrzenie katatonii

Szczegółowe badania lekarskie +
badanie toksykologiczne moczu

Znajdź i wyeliminuj winne
substancje lub leki

Zastosuj kryteria
katatonii

Oceń ciężkość katatonii
(np. z użyciem skal oceny)

Katatonia

Test prowokacyjny
z LZP

Dwustronna EW

Znaczna poprawa

Kontynuacja
leczenia LZP

W razie nawrotu
leczenie

podtrzymujące LZP

Niewielka poprawa

LZP +
dwustronna EW

W razie nawrotu
podtrzymująca

LZP + EW

Bez poprawy

Dwustronna EW

W razie nawrotu
podtrzymująca EW

3-dniowa próba
z LZP

Bez poprawy

LZP +
dwustronna EW

W razie nawrotu
leczenie

podtrzymujące
LZP + EW
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czął znowu zgłaszać barwne wyobrażenia
o charakterze religijnym, urojenia związane
z diabłami i zaburzenia snu. Rodzice, mając
na względzie wcześniejszą słabą reakcję na le-
ki przeciwpsychotyczne, nie zgodzili się na
dalsze próby farmakoterapii i wybrali powrót
do EW. U pacjenta zastosowano drugą kura-
cję EW, złożoną z pięciu zabiegów, uzyskując
całkowite ustąpienie objawów. M. został wy-
pisany i kontynuował EW w trybie ambula-
toryjnym, poddając się czterem zabiegom,
po jednym w tygodniu, a następnie dodatko-
wym czterem zabiegom w ciągu kolejnych ty-
godni. Gdy przez sześć miesięcy u M nie wy-
stąpiły żadne objawy psychiczne, mógł on
wrócić do szkoły.

Komentarz
Opis przypadku jest fikcyjny i ma obrazo-

wać zawiłą ścieżkę rozpoznawania i leczenia,
którą wdraża się w sytuacji, gdy u dzieci
i młodzieży występuje niebudząca wątpliwo-
ści katatonia, jako że zazwyczaj częściej
i chętniej niż leczenie ukierunkowane swo-
iście na katatonię stosuje się leczenie ukie-
runkowane na psychozę lub depresję.

Typowo, po poważnej zwłoce i niesku-
tecznych próbach z różnymi klasami leków
psychotropowych, stosuje się EW, które
sprawdzają się jako ostateczna metoda lecze-
nia katatonii z wyraźnymi objawami we wcze-
snych etapach choroby. Kontynuowanie EW
utrwala poprawę w zakresie katatonii i dalsze
leczenie nie jest potrzebne. U pozostałych
chorych konieczne jest stosowanie dłuższych
kuracji podtrzymujących dla zapobieżenia
nawrotom lub leczenie objawów niezale-
żnych od katatonii.

Uważa się, że lorazepam, czasem zalecany
doraźnie w przypadku „pobudzenia”, ale nie
w katatonii, powoduje poprawę w katatonii,
przez kilka godzin umożliwiając pacjentowi
porozumiewanie się, jedzenie i picie. Ponie-
waż zazwyczaj zaleca się go w małych daw-
kach i nie kontynuuje się stosowania, lecze-
nie przynosi jedynie częściową poprawę
i pozostaje ryzyko nawrotu. Chociaż u cho-
rych z początkowymi przejawami katatonii
nie powinno się stosować leków przeciwpsy-
chotycznych lub powinno się je odstawić ze
względu na ryzyko wyzwolenia złośliwej ka-
tatonii lub NMS, próby z lekami przeciw-
psychotycznymi i przeciwdepresyjnymi są
u pacjentów z katatonią częstą strategią,
mającą korzystnie wpłynąć na utajone lub
potencjalnie leżące u podłoża zaburzenia
afektywne czy psychotyczne. Katatonia po-
zostaje wtedy często zasadniczym źródłem
upośledzenia psychicznego i nie jest leczo-
na. Niestety, swoiste metody leczenia są naj-
częściej brane pod uwagę dopiero w razie na-
silenia się katatonii lub tylko po poważnej
zwłoce.

Katatonia w DSM-V
Jedna z najistotniejszych dla praktyki kli-

nicznej zmian dyskutowanych przez grupę
odpowiedzialną w piątym wydaniu DSM48

za zaburzenia psychotyczne dotyczy dalsze-
go oddzielenia katatonii od schizofrenii.
Obecnie katatonia znajduje się w kilku kate-
goriach diagnostycznych DSM-IV, 49 co mo-
że pogłębiać zamieszanie wokół rozpoznania
i zmniejszać szanse na wybór skutecznego le-
czenia katatonii. Katatonia spowodowa-
na stanem ogólnomedycznym (kod 293.89)
jest wymieniona jako odrębna jednostka
w dziale dotyczącym stanów ogólnomedycz-
nych. Postać katatoniczna schizofrenii
(kod 295.20) to jedna z oryginalnych Kraepe-
linowskich postaci schizofrenii, wymienia-
na od czasu wydania w 1952 roku DSM-I50.
Katatonia pełni rolę diagnostycznego uszcze-
gółowienia epizodu zaburzenia depresyjnego
i zaburzenia dwubiegunowego, ale bez od-
rębnych kodów diagnostycznych. NMS,
uznawany przez część osób za postać złośli-
wej katatonii,51,52 jest wymieniony osobno ja-
ko zaburzenie ruchu wywołane lekiem.

Trwa ożywiona dyskusja nad stopniem
niezależności, jaki powinien zostać nadany
katatonii w DSM-5. Fink i wsp.53 oraz Ro-
sebush i Mazurek54 są zdania, że katatonia
zasługuje na własne miejsce w klasyfikacji
psychiatrycznej23,53,55 oraz że w kolejnej klasy-
fikacji psychiatrycznej trzeba oddzielić kata-
tonię od schizofrenii i uznać ją za niezależny
zespół, podobnie jak majaczenie. Niezależ-
ność katatonii może zwiększyć rozpoznawa-
nie we właściwym czasie jej częstego współ-
występowania z zaburzeniami afektywnymi
i ogólnomedycznymi oraz skierować uwagę
na swoiste metody diagnostyczne i terapeu-
tyczne (zwłaszcza duże dawki benzodiazepin
i EW), które są powszechnie pomijane. Dla
badań nad katatonią korzystna może też być
większa zbieżność z dostępnymi wynikami
badań nad zaburzeniami cechującymi się po-
wtarzającymi się zachowaniami.

Ungvari i wsp.56 przestrzegają przed cał-
kowitym odcinaniem katatonii od dużych za-
burzeń psychotycznych i nastroju, ponieważ
może to doprowadzić do stałego lekceważe-
nia katatonii jako zespołu klinicznego oraz
do stałego jej wykluczania z istotnych badań
nad znaczeniem fenomenu psychomotorycz-
nego jako wymiaru objawowego zaburzeń
psychotycznych i zaburzeń nastroju. Heckers
i wsp.57 zamiast tworzenia niezależnej katego-
rii katatonii, proponują stosowanie uszcze-
gółowień diagnostycznych w przypadku roz-
poznawania katatonii w trzech różnych
grupach pacjentów (to jest w schizofrenii, za-
burzeniach nastroju i stanach ogólnome-
dycznych):

„Najistotniejszą kwestią jest oddzielenie katatonii
od schizofrenii. Jak w przypadku każdego oddzie-
lania, może to nie być łatwe… Stanie się całkowi-

cie niezależną klasą diagnostyczną wydaje się
w przypadku katatonii problematyczne, jako że nie
jest ona jednym stanem, a przejawem kilku ró-
żnych zaburzeń, jak też ze względu na szczególne
utrudnienia, jakie mogłoby to zrodzić dla klasyfi-
kacji schizofrenii… Można by uznać za uzasad-
nione uwypuklenie znaczenia katatonii w kolejnym
wydaniu DSM przez zebranie w jednym dziale ka-
tatonii z różnych rozpoznań. Jeśli doszłoby do te-
go, dział ten powinien prawdopodobnie stać się
częścią rozdziału obejmującego zaburzenia psy-
chotyczne, ponieważ katatonia jest wymiarem
psychozy.”57

Podsumowanie
Mimo ostrzeżeń przed całkowitym roz-

dzielaniem katatonii i psychozy57 autorzy te-
go artykułu są zdania, że powinno się go do-
konać, nie tylko z powodu wspomnianych
wcześniej kwestii, ale również „przez wzgląd
na dzieci”. Oddzielenie katatonii od psycho-
zy i schizofrenii może korzystnie wpłynąć
na wczesne rozpoznawanie i leczenie katato-
nii u dzieci i młodzieży, zwłaszcza u tych
z zaburzeniami autystycznymi lub rozwojo-
wymi, co ma większe znaczenie niż jakiekol-
wiek inne niekorzystne czy niezamierzone je-
go konsekwencje. Występowanie katatonii
u młodzieży z zaburzeniami niepsychotycz-
nymi, jak autyzm, jest istotnym odkryciem,
które dodatkowo rozluźnia ważny z histo-
rycznego punktu widzenia związek między
katatonią i psychozą czy schizofrenią. Nie-
zbędne są systematyczne badania nad kata-
tonią u dzieci i młodzieży ze stanami afek-
tywnymi, psychotycznymi, autystycznymi,
rozwojowymi, wywołanymi substancją i ogól-
nomedycznymi, jak również badania nad jej
leczeniem.

Terapia elektrowstrząsowa prawdopo-
dobnie pozostanie zasadniczą składową le-
czenia katatonii. Głębsze zbadanie korzyści
związanych ze stosowaniem EW w dziecię-
cej katatonii będzie sprzyjało zmniejszaniu
związanego z EW piętna, powszechnie ob-
serwowanego w sytuacji zalecania jej dzie-
ciom i młodzieży lub pacjentom z zaburze-
niami rozwojowymi. W mniejszym stopniu
może to dotyczyć również stosowania ben-
zodiazepin, na które patrzy się nieprzychyl-
nym okiem, kiedy są zalecane w dużych
dawkach, ale które mają często decydujące
znaczenie dla leczenia.
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Wprowadzenie
Lekarz powinien traktować katatonię jako

zaburzenie, które można diagnozować i le-
czyć. Jedno z podejść polega na traktowaniu
katatonii jako zaburzenia psychicznego.
Zgodnie z nim powinno się leczyć podsta-
wowe zaburzenie psychiczne.1 Natomiast
zgodnie z innym poglądem, jeżeli katatonia
występuje w przebiegu zaburzeń niepsy-
chicznych, traktuje się ją jako zaburzenie
neuropsychiczne i zakłada, że terapia powin-
na koncentrować się na leczeniu zaburzeń
somatycznych leżących u podstaw katatonii.2
Autorzy tego artykułu skłaniają się ku podej-
ściu zakładającemu, że katatonia jest zespo-
łem neuropsychiatrycznym o możliwych do
zidentyfikowania czynnikach etiologicznych,
objawach rdzennych, patofizjologii i reakcji
na leczenie.3 Katatonia jest zespołem neuro-
biologicznym i stanowi konstelację objawów

jednoznacznie związanych z zaburzeniami
czynnościowymi, strukturalnymi, neuroche-
micznymi lub neuropatologicznymi w ogra-
niczonej lokalizacji strukturalnej lub konkret-
nym obwodzie neuronalnym. Lekarz jest
zobowiązany do wykrycia i rozpoznania ka-
tatonii. Podczas jej leczenia niezbędna może
być konieczność sprawdzenia różnych farma-
kologicznych metod leczenia. Takie heury-
styczne podejście może być pomocne w wie-
lu przypadkach, w których lekarz rozpoczyna
od leczenia, a dopiero potem stara się posta-
wić rozpoznanie.

Mechanizmy katatonii
Jest wiele teorii dotyczących neuroche-

micznego podłoża katatonii. W tym artyku-
le dokonano krótkiego mechanicystycznego
omówienia katatonii, obszerniejszy przegląd

Farmakoterapia katatonii
Brendan T. Carroll, MD, Joseph W.Y. Lee, MBBS, MRCPsych, FRANZCP,
Francisco Appiani, MD, Christopher Thomas, PharmD, BCPP

Streszczenie
Katatonia jest ważnym zespołem klinicznym występującym w przebiegu zaburzeń
afektywnych, psychotycznych, autystycznych, rozwojowych i somatycznych. Farmakoterapia
katatonii jest złożona ze względu na możliwość wykorzystywania wielu różnych leków.
Proponowane mechanizmy patofizjologiczne katatonii obejmują wpływ: zmniejszonej
aktywności kwasu γ-aminomasłowego (GABAA ), zmniejszonej aktywności dopaminy
działającej na receptor D2, nadmiernej aktywności glutamino-N-metylo-D-asparaginianiu,
nadmiernej aktywności serotoniny działającej na receptor 5-HT2 i nadmiernej aktywności
cholinergicznej. W farmakoterapii katatonii wykorzystuje się benzodiazepiny, leki
wzmacniające działanie GABA, niektóre leki przeciwdrgawkowe, inhibitory
glutaminianu i leki przeciwpsychotyczne drugiej generacji. Niejasna pozostaje rola leków
przeciwpsychotycznych pierwszej generacji. Katatonia, która jest zespołem uleczalnym,
występuje w przebiegu wielu różnych zaburzeń psychicznych, somatycznych i neurologicznych.
Lekarze mogą skorzystać z wiedzy o farmakologicznych opcjach terapeutycznych leczenia
katatonii.
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• W terapii katatonii stosowano wiele
różnych leków.

• Proponowane mechanizmy
patofizjologiczne katatonii obejmują
udział układu GABA-ergicznego,
dopaminergicznego,
glutaminergicznego i innych
układów neuroprzekaźnikowych.

• Najważniejsze leki stosowane
w terapii katatonii charakteryzują
się mechanizmem działania, który
wpływa na jeden lub więcej tych
układów neuroprzekaźnikowych.

• Alternatywne farmakologiczne
metody leczenia katatonii mają
znaczenie w sytuacjach, w których
benzodiazepiny i terapia
elektrowstrząsowa okazują się
nieskuteczne.

• Zastosowanie farmakologicznych
metod leczenia katatonii
zilustrowano opisami przypadków.
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