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Zaburzenia pozorowane u pacjentów oddziału pomocy doraźnej

ustalić zdolność chorego do decydowania
o sobie. Jeśli pominięte zostaną standardy
opieki, lekarz naraża się na procedurę oceny
ryzyka związanego ze swoim postępowaniem
i możliwe jego dalsze konsekwencje prawne
(postępowanie sądowe).

Osoby z zaburzeniem pozorowanym mo-
gą odmawiać leczenia z powodu gniewu
i upokorzenia, mogą opuścić oddział wbrew
zaleceniom lub uznać się za pokrzywdzone –
są to czynniki mogące skłonić ich do złoże-
nia pozwu. Choć żaden z lekarzy nie jest
chroniony przed pozwem, postępowanie
zgodnie z regulacjami obowiązującymi w kra-
ju, trzymanie się standardów opieki i prowa-
dzenie dokładnej dokumentacji są najlepszy-
mi środkami ochronnymi.

Podsumowanie
Autorki proponują następujący wniosek,

oparty na własnym doświadczeniu połączo-
nym z przeglądem piśmiennictwa. Po pierw-
sze, mimo pierwszej reakcji świadczeniodaw-
cy, należy przeprowadzić gruntowną ocenę
ogólnomedyczną i psychiatryczną pacjenta,
bez względu na to, czy podejrzewa się u nie-
go zaburzenia pozorowane, czy też nie. Nie
wolno przeoczyć poważnych ostrych proble-
mów. Po drugie, należy dołożyć starań, aby
zaangażować pacjenta badanego w warun-
kach izby przyjęć do współpracy w przepro-
wadzeniu natychmiastowej oceny i zapew-
nieniu odpowiedniej obserwacji. Po trzecie,
mimo że nie ma solidnych przesłanek do
wdrożenia jakiegokolwiek leczenia, istnieją
dowody skuteczności podjęcia próby podej-
ścia konfrontacyjnego albo niekonfrontacyj-

nego, albo „podwójnie wiążącej” techniki
Eisendratha.5,8,15,18 Po czwarte, zaleca się usil-
nie hospitalizację lub rozważenie przymuso-
wego zatrzymania, jeśli występuje ryzyko sa-
mouszkodzenia lub jeśli pacjent nie jest
zdolny do podejmowania decyzji. Po piąte,
stworzenie planu opieki, łatwo dostępnego
w dokumentacji medycznej pacjenta, stwarza
szansę na spójną, świadomą ocenę i leczenie
Wreszcie, wszystkie osoby zaangażowane
w opiekę nad pacjentem powinny dokładnie
i neutralnie dostarczać właściwą dokumenta-
cję w celu zmniejszenia ryzyka świadczenio-
dawcy związanego z prawem i zapewnienia
dobrej opieki nad pacjentem.
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Rozpoznanie
Katatonia, będąca zaburzeniem stosunko-

wo rzadkim, może mieć charakter ostry lub
przewlekły. Obecnie jest traktowana jako ze-
spół objawów, który może wystąpić w prze-
biegu wielu różnych zaburzeń, w tym pier-
wotnych zaburzeń psychicznych, chorób
metabolicznych, chorób neurologicznych
i urazów mózgu oraz zaburzeń indukowa-
nych lekami.1 Opisywano również idiopa-
tyczne stany katatoniczne, np. katatonię
okresową. Do osiowych objawów katatonii
należą: osłupienie, znieruchomienie, mu-
tyzm, negatywizm, pobudzenie, katalepsja
i zastyganie. Te objawy osiowe są identyczne
niezależnie od tego, czy katatonia rozwija się
na podłożu zaburzeń nastroju, zaburzeń psy-
chotycznych lub somatycznych. Objawy ka-
tatonii oraz jej rozpoznawanie opisano szcze-
gółowo w innym miejscu.2 Bush-Francis
Catatonia Rating Scale jest skalą oceny o po-
twierdzonej przydatności, bardzo użyteczną
w warunkach klinicznych i badawczych.3,4

Objawy katatoniczne można przeoczyć,
szczególnie jeżeli nie występują te najbardziej
charakterystyczne (np. giętkość woskowa
i przebieranie dziwacznych póz). Katatonia
może być również mylnie rozpoznawana.
W ośrodkach psychiatrycznych katatonia
może być błędnie rozpoznawana u pacjen-
tów z nasilonymi objawami negatywnymi lub
deficytowymi w przebiegu schizofrenii,
u osób cierpiących z powodu konsekwencji
przedłużonej instytucjonalizacji lub u wyco-
fanych pacjentów z otępieniem, którzy ogra-
niczyli interakcje społeczne. Poniżej omówio-
no schorzenia somatyczne, neurologiczne

i indukowane przyjmowaniem substancji psy-
choaktywnych, które mogą być mylone z ka-
tatonią.

Rokowanie
Rokowanie w katatonii, zarówno rozwija-

jącej się w reakcji na leczenie, jak i po wielu
epizodach, zależy od charakteru i nasilenia
choroby, której przejawem jest katatonia. Kla-
syczne objawy katatoniczne, takie jak mu-
tyzm, stupor, negatywizm i pobudzenie, sa-
me w sobie nie sugerują etiologii ani nie
determinują rokowania. Rokowanie jest lep-
sze w przypadku katatonii rozwijającej się
w przebiegu zaburzeń nastroju niż w schizo-
frenii. W przypadku somatycznych przyczyn
katatonii rokowanie jest lepsze w zaburze-
niach metabolicznych lub indukowanych
przyjmowaniem substancji niż w tych związa-
nych z urazem mózgu. Rokowanie jest gorsze
w przypadkach o bardzo przewlekłym prze-
biegu, u chorych z niepełną poprawą po le-
czeniu elektrowstrząsami oraz u pacjentów
z wczesnym nawrotem i w sytuacjach, kiedy
katatonii towarzyszy otępienie.

Różnicowanie katatonii
w warunkach szpitalnych

Różnicowanie i rozpoznanie katatonii sta-
nowi wyzwanie, ponieważ od chorego z jej
objawami nie można zebrać wywiadu, nie-
możliwe jest także przeprowadzenie tych
elementów badania fizykalnego, które wyma-
gają współpracy. Dlatego konieczne jest wy-
korzystywanie dodatkowych źródeł informa-

cji. Różne stany chorobowe mogą naślado-
wać objawy katatonii i należy je uwzględnić
w różnicowaniu.1 Należą do nich: zespół
sztywności uogólnionej,5 akinetyczna postać
choroby Parkinsona, złośliwa hipertermia,6
zespół zamknięcia,7 mutyzm wybiórczy,
zaburzenia konwersyjne oraz inne stany
hiper- i hipokinetyczne.8

Zespół sztywności uogólnionej jest rzad-
kim zaburzeniem autoimmunologicznym,
w którym występuje postępująca sztywność
mięśniowa, usztywnienie ciała, skurcze mię-
śni, powoli postępujące na przestrzeni lat.5
Akinetyczna postać choroby Parkinsona tak-
że może powodować stan przypominający
pod pewnymi względami katatonię (tzn. mu-
tyzm, znieruchomienie), jednak rozwija się
po dłuższym czasie od rozpoznania choroby
Parkinsona, w późniejszym etapie choroby.
Złośliwa hipertermia jest zaburzeniem wystę-
pującym rodzinnie, które może charaktery-
zować się pewnymi objawami katatonii, jed-
nak rozwija się tylko po znieczuleniu
ogólnym. Jedyną cechą wspólną dla muty-
zmu wybiórczego i katatonii jest występowa-
nie przede wszystkim u małych dzieci.9 U do-
rosłych mutyzm wybiórczy występuje jako
przejaw zaburzeń osobowości, zaburzeń po-
zorowanych lub chorób nowotworowych.10

Opisywano, że katatonia może być na-
stępstwem wielu różnych zaburzeń soma-
tycznych, w tym chorób metabolicznych,
neurologicznych i zaburzeń indukowanych
przyjmowaniem substancji psychoaktyw-
nych. W przeglądzie11 261 opisanych przy-
padków katatonii stwierdzono, że w 75%
stanowi katatonicznemu nie towarzyszyły
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istotne zaburzenia psychiczne. Najczęstszą
przyczyną organicznej katatonii (tzn. katato-
nii występującej w przebiegu schorzeń ogól-
nych) jest uszkodzenie ośrodkowego układu
nerwowego (OUN), na podłożu udaru, ura-
zu, zapalenia naczyń, guza lub niedotlenie-
nia.12 Udary obejmujące przedni zakręt ob-
ręczy mogą powodować stany akinetyczne
i apatyczne.13,14 Opisywano przypadki kata-
tonii spowodowanej obustronnym udarem
niedokrwiennym przyśrodkowej części pła-
tów czołowych15 lub płatów ciemienio-
wych.16 Katatonia towarzyszyła różnym gu-
zom OUN, o różnej lokalizacji w mózgu.17-20

Była też objawem zespołu paranowotworo-
wego.21 Stany zbliżone do katatonii mogą
również występować w przebiegu padaczki,22

rzadko jako zjawisko poudarowe,23 lub na-
wet stanowić działanie niepożądane leków
przeciwdrgawkowych.24

Do zaburzeń metabolicznych, które mo-
gą powodować katatonię, należy niedoczyn-
ność i nadczynność tarczycy, niedoczynność
i nadczynność nadnerczy i niedobór witami-
ny B12.

1 Opisywano, że katatonia może być
wywoływana przez wiele leków i toksyn,
w tym neuroleptyki, leki przeciwwymiotne
blokujące receptory dopaminowe, kortyko-
steroidy, cyklobenzaprynę, dislufiram i zatru-
cie tetraetylem ołowiu.1,25

Halucynogeny, w tym 3,4-metylenodiok-
symetamfetamina (ekstaza) i fencyklidyna
(PCP) mogą powodować stany katatoniczne
przebiegające z pobudzeniem. Zatrucie tlen-
kiem węgla może powodować katatonię zwią-
zaną z uszkodzeniem zwojów podstawy. Neu-
roleptyki mogą powodować parkinsonoidalne
stany katatoniczne lub katatonię w przebiegu
złośliwego zespołu neuroleptycznego, a także
nasilać katatonię spowodowaną innymi przy-
czynami.2 Jeżeli pacjent z katatonią o dowol-
nej etiologii jest leczony neuroleptykiem, od-
różnienie pierwotnych objawów katatonii
od objawów katatonicznych spowodowa-
nych neuroleptykami może być trudne albo
nawet niemożliwe. W takich sytuacjach po-
wstaje duże ryzyko rozwoju złośliwego zespo-
łu neuroleptycznego. Złośliwy zespół neuro-
leptyczny może być szczególnie trudny
do odróżnienia od ostrej śmiertelnej katato-
nii, tzn. ciężkiej pierwotnej katatonii przebie-
gającej z pobudzeniem.26 Jakby stan ten nie
stanowił wystarczającego wyzwania diagno-
stycznego i terapeutycznego, opisywano tak-
że stany katatoniczne w wyniku odstawienia
klozapiny,27 leków przeciwdrgawkowych28

i benzodiazepin.29

Somatyczne powikłania atatonii
Nie wszyscy chorzy z katatonią przewlekłą

pasują do klasycznego obrazu sztywnego pa-
cjenta, w stuporze, z utrwaloną postawą cia-
ła, ale właśnie ci są najbardziej narażeni na

ryzyko powikłań medycznych. Pacjenci
z przewlekłą katatonią są grupą szczególnego
ryzyka, ponieważ z kilku przyczyn ich leka-
rze mogą nie być w stanie rozpoznać lub le-
czyć powikłań ogólnych lub współistnieją-
cych chorób somatycznych,. Po pierwsze,
rozpoznawanie i leczenie problemów soma-
tycznych jest trudne ze względu na mutyzm
i inne zaburzenia komunikacji u pacjenta,
niezdolność do współpracy i przedłużający
się stan bezruchu. Druga przyczyna jest zwią-
zana z postawą lekarza. Swartz i Galang30 opi-
sali trzech chorych, u których obserwowano
znaczne opóźnienie rozpoznania poważnych
problemów somatycznych, dlatego że chory
sprawiał wrażenia osoby z ciężkim otępieniem,
co powodowało przekonanie o niemożliwości
ich leczenia. Nawet jeżeli stawiane jest jedno-
znaczne rozpoznanie przewlekłej katatonii, le-
karze często przyjmują bierną postawę wobec
wprowadzania leczenia i prewencji powikłań,
co wynika z ich pesymizmu i poczucia bezna-
dziejności. Po trzecie, pacjenci z przewlekłą
katatonią przeważnie przebywają długotrwale
w placówkach opiekuńczych (tzn. domach
opieki, stanowych szpitalach psychiatrycz-
nych), gdzie ogólna opieka medyczna może
nie być wystarczająca. Dlatego osoby opieku-
jące się pacjentami z katatonią muszą zwracać
uwagę na występowanie powikłań ogólnych.
Poniżej omówiono najważniejsze takie powi-
kłania, często spotykane u pacjentów z prze-
wlekłą katatonią.

Powikłania płucne
Najczęstszym płucnym powikłaniem

przewlekłej katatonii jest zachłyśnięcie. Cho-
ciaż nie obliczono częstości przypadków za-
chłyśnięć i ich wpływu na śmiertelność w ka-
tatonii, to wiadomo, że zachłyśnięcie jest
najczęstszą przyczyną zgonów chorych
z dysfagią w przebiegu zaburzeń neurolo-
gicznych i u osób karmionych sondą.31 Za-
chłyśnięcie może powodować zachłystowe
zapalenie płuc (stan zapalny spowodowany
aspiracją kwaśnej treści żołądkowej), które
z kolei może być powikłane nadkażeniem
bakteryjnym. Profilaktyczne stosowanie an-
tybiotyków u chorych obarczonych dużym
ryzykiem zachłyśnięcia nie jest korzystne.
W przypadku pacjentów, u których rozwinę-
ło się zachłystowe zapalenie płuc, zaleca się
stosowanie antybiotyków o szerokim zakre-
sie działania, w tym działających na bakterie
Gram-ujemne.31 Chociaż często w tych przy-
padkach stosuje się kortykosteroidy, dostęp-
ne dane nie potwierdzają słuszności takiego
postępowania.31 Na podstawie jednego przy-
padku zachłystowego zapalenia płuc zakoń-
czonego zgonem pacjenta z katatonią Bort32

zalecał profilaktyczne podawanie leków
zmniejszających wydzielanie kwasu żołądko-
wego. Nie wydaje się to jednak dobrym
pomysłem. Chociaż leki te zmniejszałyby

kwasowość soku żołądkowego, co mogłoby
potencjalnie zmniejszać ryzyko zapalenia
płuc, to kwaśny odczyn soku żołądkowego
w warunkach fizjologicznych zapewnia ste-
rylność zawartości żołądka. Dlatego neutra-
lizujące działanie tych leków może sprzyjać
kolonizacji przewodu pokarmowego przez
patogenne organizmy, zwiększając ciężkość
przebiegu zachłystowego zapalenia płuc.31

Podobne argumenty przemawiają przeciwko
stosowaniu antagonistów receptora histami-
nowego typu 2 lub inhibitorów pompy pro-
tonowej.

U chorych z katatonią przewlekłą częste
są również inne postacie zapalenia płuc. Licz-
ne czynniki ryzyka obejmują: zły stan odży-
wienia, słaby odruch kaszlu, słaby wysiłek od-
dechowy, niedodmę i zatłoczenie placówek
opiekuńczych, które również zwiększa ryzyko
zakażenia patogenami antybiotykoopornymi,
Kiedy wysiłek oddechowy jest szczególnie sła-
by, może dochodzić do rozwoju niewydol-
ności oddechowej.

Inną częsta przyczyną zgonów u pacjen-
tów z katatonią jest zatorowość płucna. Prze-
dłużający się bezruch prowadzi do zastoju
żylnego, co z kolei może prowadzić do za-
krzepicy. Innym czynnikiem sprzyjającym za-
krzepicy żylnej jest odwodnienie. W badaniu
retrospektywnym Carroll stwierdził,34 że
u 6% pacjentów z katatonią doszło do roz-
woju zakrzepicy. Zgodnie z doniesieniami
kazuistycznymi1,2,35,36 w przebiegu katatonii
często występowały przypadki zakrzepicy
często prowadzącej do zatorowości płucnej.
W artykule przeglądowym37 opisującym
22 przypadki zatorowości płucnej w katato-
nii psychogennej stwierdzono, że do zgonu
z powodu zatorowości płucnej dochodziło
tylko w drugim tygodniu objawów katato-
nicznych, często bez uprzedzenia. Do moż-
liwych środków zapobiegawczych należy:
odpowiednie nawadnianie, fizykoterapia, sto-
sowanie elastycznych pończoch i profilak-
tyczne podawanie leków przeciwzakrzepo-
wych. Skuteczność podskórnego podawania
heparyny w niewielkich dawkach i stosowa-
nie heparyny drobnocząsteczkowej potwier-
dzono w badaniach u pacjentów po zabie-
gach chirurgicznych, także stanowiących
grupę ryzyka zakrzepicy żył głębokich i za-
torowości płucnej. Ryzyko to wydaje się jed-
nak mniejsze u pacjentów przewlekle unieru-
chomionych,38 u których profilaktyczne
stosowanie leków przeciwzakrzepowych nie
jest postępowaniem standardowym. Nie wia-
domo, choć jest to warte sprawdzenia, czy
stosowanie leków przeciwzakrzepowych bę-
dzie zmniejszać śmiertelność i nasilenie powi-
kłań u pacjentów z katatonią. Zatorowość
płucna nie stanowi przeciwwskazania do le-
czenia elektrowstrząsami. Elektrowstrząsy by-
ły bezpiecznie stosowane u pacjentów z kata-
tonią po przebytej zatorowości płucnej.39,40
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Zły stan odżywienia i powikłania ze
strony przewodu pokarmowego

W katatonii przewlekłej częsty jest rów-
nież zły stan odżywienia i powikłania ze stro-
ny przewodu pokarmowego. Zmniejszone
przyjmowanie posiłków i płynów drogą do-
ustną prowadzi do odwodnienia i niedobo-
rów pokarmowych, które wtórnie powodują
inne powikłania, szczególnie zakażenia
i owrzodzenia skóry.41 Odwodnienie powo-
duje także zaparcia lub porażenie jelit, które
w katatonii może mieć znaczne nasilenie.42

Dlatego konieczne może być zastosowanie
odżywiania dojelitowego, w postaci sondy
nosowo-gardłowej lub gastrostomii przez-
skórnej. Niestety obydwie te metody niosą ze
sobą znaczne ryzyko powikłań. Jak wspo-
mniano wcześniej, zachłyśnięcie jest najczęst-
szą przyczyną zgonów osób karmionych
przez sondę. Do powikłań wynikających
z używania sond nosowo-gardłowych należą:
zapalenie przełyku, odma opłucnowa, rop-
niak opłucnej i przetoka oskrzelowo-opłuc-
nowa. Stosowanie sond zwiąże się z występo-
waniem biegunek, obrzęków i bakteryjnej
kolonizacji żołądka.41 Chociaż założenie
przezskórnej gastrostomii na poziomie dwu-
nastnicy lub jelita cienkiego może być sku-
teczniejsze w dostarczaniu pożywienia, to
w obydwu tych przypadkach również może
dochodzić do zachłyśnięcia. Do potencjal-
nych niekorzystnych następstw metabolicz-
nych karmienia przez sondę należą hipoglike-
mia, hiperkapnia i zaburzenia elektrolitowe.
Podejmowania trudnej decyzji o tym, czy ko-
rzyści z odżywiania dojelitowego przewyższa-
ją związane z tym zagrożenia, można unik-
nąć, pod warunkiem wczesnego, agresywnego
i skutecznego leczenia katatonii elektrow-
strząsami.

Powikłania dotyczące skóry i jamy
ustnej

Przewlekła katatonia może powodować
liczne działania niepożądane dotyczące jamy
ustnej. Często rozwijają się próchnica i cho-
roby dziąseł. Zła higiena jamy ustnej sprzyja
kolonizacji przez bakterie bardziej patogenne
niż f lora fizjologiczna, co zwiększa ryzyko
rozwoju ciężkiego zapalenia płuc w przypad-
ku zachłyśnięcia. Częste stosowanie antybio-
tyków w leczeniu zakażeń prowadzi do
rozwoju szczepów antybiotykoopornych
i wtórnych zakażeń grzybiczych. Szczególnie
częste są owrzodzenia skóry. Do powstawa-
nia odleżyn przyczyniają się zastój, unieru-
chomienie i ucisk.

Powikłania dotyczące układu
moczowo-płciowego

Częste są również powikłania dotyczące
układu moczowo-płciowego, w tym zatrzy-
manie moczu spowodowane rozszerzeniem
pęcherza i nietrzymanie moczu wymagające

cewnikowania lub stosowania pieluch. Zły
stan odżywienia, higieny i obecność cewnika
stwarzają duże ryzyko zakażeń układu mo-
czowo-płciowego. Carroll34 stwierdził zakaże-
nia układu moczowego u 8% pacjentów
w katatonii, jednak prawdopodobnie wartość
ta jest niedoszacowana. U chorych przeby-
wających w ośrodkach opiekuńczych częściej
rozwijają się zakażenia bakteriami antybioty-
koopornymi. Jeżeli jest to możliwe, preferu-
je się raczej okresowe cewnikowanie niż zało-
żenie cewnika na stałe. Mimo środków
ostrożności u większości pacjentów z cewni-
kiem założonym na stałe, po upływie 2 tygo-
dni dochodzi do rozwoju bakteriurii. Zawsze
zaleca się leczenie objawowej bakteriurii.
U pacjentów, u których nie występują obja-
wy, usunięcie cewnika i krótkotrwałe poda-
nie antybiotyków przeważnie przynosi dobre
rezultaty. Jeżeli nie można usunąć cewnika,
antybiotykoterapia w przypadku bezobjawo-
wej bakteriurii rzadko jest skuteczna i może
doprowadzić do nadkażenia szczepem leko-
opornym.

U kobiet z przewlekłą katatonią może do-
chodzić do zaniedbań higienicznych w trakcie
miesiączek, co prowadzi do infekcji pochwy.
Leczenie antybiotykami infekcji bakteryjnych
może z kolei prowadzić do drożdżakowego
zapalenia pochwy.

Powikłania nerwowo-mięśniowe
U nieruchomych pacjentów z katatonią

często dochodzi również do rozwoju powi-
kłań nerwowo-mięśniowych, w tym przykur-
czy zgięciowych i paraliżu nerwów zależnego
od postawy ciała. Obu tym powikłaniom
można zapobiec, stosując fizykoterapię
i uruchamianie. Przedłużone unieruchomie-
nie jest czynnikiem ryzyka rabdomiolizy.
Chociaż rabdomioliza często jest uważana
za powikłanie ostrej śmiertelnej katatonii,
złośliwego zespołu neuroleptycznego i cięż-
kiej ostrej dystonii indukowanej neurolepty-
kami, to rozpowszechnienie tego powikłania
w przebiegu przewlekłej katatonii jest nie-
znane.
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Medyczne aspekty katatonii

istotne zaburzenia psychiczne. Najczęstszą
przyczyną organicznej katatonii (tzn. katato-
nii występującej w przebiegu schorzeń ogól-
nych) jest uszkodzenie ośrodkowego układu
nerwowego (OUN), na podłożu udaru, ura-
zu, zapalenia naczyń, guza lub niedotlenie-
nia.12 Udary obejmujące przedni zakręt ob-
ręczy mogą powodować stany akinetyczne
i apatyczne.13,14 Opisywano przypadki kata-
tonii spowodowanej obustronnym udarem
niedokrwiennym przyśrodkowej części pła-
tów czołowych15 lub płatów ciemienio-
wych.16 Katatonia towarzyszyła różnym gu-
zom OUN, o różnej lokalizacji w mózgu.17-20

Była też objawem zespołu paranowotworo-
wego.21 Stany zbliżone do katatonii mogą
również występować w przebiegu padaczki,22

rzadko jako zjawisko poudarowe,23 lub na-
wet stanowić działanie niepożądane leków
przeciwdrgawkowych.24

Do zaburzeń metabolicznych, które mo-
gą powodować katatonię, należy niedoczyn-
ność i nadczynność tarczycy, niedoczynność
i nadczynność nadnerczy i niedobór witami-
ny B12.

1 Opisywano, że katatonia może być
wywoływana przez wiele leków i toksyn,
w tym neuroleptyki, leki przeciwwymiotne
blokujące receptory dopaminowe, kortyko-
steroidy, cyklobenzaprynę, dislufiram i zatru-
cie tetraetylem ołowiu.1,25

Halucynogeny, w tym 3,4-metylenodiok-
symetamfetamina (ekstaza) i fencyklidyna
(PCP) mogą powodować stany katatoniczne
przebiegające z pobudzeniem. Zatrucie tlen-
kiem węgla może powodować katatonię zwią-
zaną z uszkodzeniem zwojów podstawy. Neu-
roleptyki mogą powodować parkinsonoidalne
stany katatoniczne lub katatonię w przebiegu
złośliwego zespołu neuroleptycznego, a także
nasilać katatonię spowodowaną innymi przy-
czynami.2 Jeżeli pacjent z katatonią o dowol-
nej etiologii jest leczony neuroleptykiem, od-
różnienie pierwotnych objawów katatonii
od objawów katatonicznych spowodowa-
nych neuroleptykami może być trudne albo
nawet niemożliwe. W takich sytuacjach po-
wstaje duże ryzyko rozwoju złośliwego zespo-
łu neuroleptycznego. Złośliwy zespół neuro-
leptyczny może być szczególnie trudny
do odróżnienia od ostrej śmiertelnej katato-
nii, tzn. ciężkiej pierwotnej katatonii przebie-
gającej z pobudzeniem.26 Jakby stan ten nie
stanowił wystarczającego wyzwania diagno-
stycznego i terapeutycznego, opisywano tak-
że stany katatoniczne w wyniku odstawienia
klozapiny,27 leków przeciwdrgawkowych28

i benzodiazepin.29

Somatyczne powikłania atatonii
Nie wszyscy chorzy z katatonią przewlekłą

pasują do klasycznego obrazu sztywnego pa-
cjenta, w stuporze, z utrwaloną postawą cia-
ła, ale właśnie ci są najbardziej narażeni na

ryzyko powikłań medycznych. Pacjenci
z przewlekłą katatonią są grupą szczególnego
ryzyka, ponieważ z kilku przyczyn ich leka-
rze mogą nie być w stanie rozpoznać lub le-
czyć powikłań ogólnych lub współistnieją-
cych chorób somatycznych,. Po pierwsze,
rozpoznawanie i leczenie problemów soma-
tycznych jest trudne ze względu na mutyzm
i inne zaburzenia komunikacji u pacjenta,
niezdolność do współpracy i przedłużający
się stan bezruchu. Druga przyczyna jest zwią-
zana z postawą lekarza. Swartz i Galang30 opi-
sali trzech chorych, u których obserwowano
znaczne opóźnienie rozpoznania poważnych
problemów somatycznych, dlatego że chory
sprawiał wrażenia osoby z ciężkim otępieniem,
co powodowało przekonanie o niemożliwości
ich leczenia. Nawet jeżeli stawiane jest jedno-
znaczne rozpoznanie przewlekłej katatonii, le-
karze często przyjmują bierną postawę wobec
wprowadzania leczenia i prewencji powikłań,
co wynika z ich pesymizmu i poczucia bezna-
dziejności. Po trzecie, pacjenci z przewlekłą
katatonią przeważnie przebywają długotrwale
w placówkach opiekuńczych (tzn. domach
opieki, stanowych szpitalach psychiatrycz-
nych), gdzie ogólna opieka medyczna może
nie być wystarczająca. Dlatego osoby opieku-
jące się pacjentami z katatonią muszą zwracać
uwagę na występowanie powikłań ogólnych.
Poniżej omówiono najważniejsze takie powi-
kłania, często spotykane u pacjentów z prze-
wlekłą katatonią.

Powikłania płucne
Najczęstszym płucnym powikłaniem

przewlekłej katatonii jest zachłyśnięcie. Cho-
ciaż nie obliczono częstości przypadków za-
chłyśnięć i ich wpływu na śmiertelność w ka-
tatonii, to wiadomo, że zachłyśnięcie jest
najczęstszą przyczyną zgonów chorych
z dysfagią w przebiegu zaburzeń neurolo-
gicznych i u osób karmionych sondą.31 Za-
chłyśnięcie może powodować zachłystowe
zapalenie płuc (stan zapalny spowodowany
aspiracją kwaśnej treści żołądkowej), które
z kolei może być powikłane nadkażeniem
bakteryjnym. Profilaktyczne stosowanie an-
tybiotyków u chorych obarczonych dużym
ryzykiem zachłyśnięcia nie jest korzystne.
W przypadku pacjentów, u których rozwinę-
ło się zachłystowe zapalenie płuc, zaleca się
stosowanie antybiotyków o szerokim zakre-
sie działania, w tym działających na bakterie
Gram-ujemne.31 Chociaż często w tych przy-
padkach stosuje się kortykosteroidy, dostęp-
ne dane nie potwierdzają słuszności takiego
postępowania.31 Na podstawie jednego przy-
padku zachłystowego zapalenia płuc zakoń-
czonego zgonem pacjenta z katatonią Bort32

zalecał profilaktyczne podawanie leków
zmniejszających wydzielanie kwasu żołądko-
wego. Nie wydaje się to jednak dobrym
pomysłem. Chociaż leki te zmniejszałyby

kwasowość soku żołądkowego, co mogłoby
potencjalnie zmniejszać ryzyko zapalenia
płuc, to kwaśny odczyn soku żołądkowego
w warunkach fizjologicznych zapewnia ste-
rylność zawartości żołądka. Dlatego neutra-
lizujące działanie tych leków może sprzyjać
kolonizacji przewodu pokarmowego przez
patogenne organizmy, zwiększając ciężkość
przebiegu zachłystowego zapalenia płuc.31

Podobne argumenty przemawiają przeciwko
stosowaniu antagonistów receptora histami-
nowego typu 2 lub inhibitorów pompy pro-
tonowej.

U chorych z katatonią przewlekłą częste
są również inne postacie zapalenia płuc. Licz-
ne czynniki ryzyka obejmują: zły stan odży-
wienia, słaby odruch kaszlu, słaby wysiłek od-
dechowy, niedodmę i zatłoczenie placówek
opiekuńczych, które również zwiększa ryzyko
zakażenia patogenami antybiotykoopornymi,
Kiedy wysiłek oddechowy jest szczególnie sła-
by, może dochodzić do rozwoju niewydol-
ności oddechowej.

Inną częsta przyczyną zgonów u pacjen-
tów z katatonią jest zatorowość płucna. Prze-
dłużający się bezruch prowadzi do zastoju
żylnego, co z kolei może prowadzić do za-
krzepicy. Innym czynnikiem sprzyjającym za-
krzepicy żylnej jest odwodnienie. W badaniu
retrospektywnym Carroll stwierdził,34 że
u 6% pacjentów z katatonią doszło do roz-
woju zakrzepicy. Zgodnie z doniesieniami
kazuistycznymi1,2,35,36 w przebiegu katatonii
często występowały przypadki zakrzepicy
często prowadzącej do zatorowości płucnej.
W artykule przeglądowym37 opisującym
22 przypadki zatorowości płucnej w katato-
nii psychogennej stwierdzono, że do zgonu
z powodu zatorowości płucnej dochodziło
tylko w drugim tygodniu objawów katato-
nicznych, często bez uprzedzenia. Do moż-
liwych środków zapobiegawczych należy:
odpowiednie nawadnianie, fizykoterapia, sto-
sowanie elastycznych pończoch i profilak-
tyczne podawanie leków przeciwzakrzepo-
wych. Skuteczność podskórnego podawania
heparyny w niewielkich dawkach i stosowa-
nie heparyny drobnocząsteczkowej potwier-
dzono w badaniach u pacjentów po zabie-
gach chirurgicznych, także stanowiących
grupę ryzyka zakrzepicy żył głębokich i za-
torowości płucnej. Ryzyko to wydaje się jed-
nak mniejsze u pacjentów przewlekle unieru-
chomionych,38 u których profilaktyczne
stosowanie leków przeciwzakrzepowych nie
jest postępowaniem standardowym. Nie wia-
domo, choć jest to warte sprawdzenia, czy
stosowanie leków przeciwzakrzepowych bę-
dzie zmniejszać śmiertelność i nasilenie powi-
kłań u pacjentów z katatonią. Zatorowość
płucna nie stanowi przeciwwskazania do le-
czenia elektrowstrząsami. Elektrowstrząsy by-
ły bezpiecznie stosowane u pacjentów z kata-
tonią po przebytej zatorowości płucnej.39,40
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Zły stan odżywienia i powikłania ze
strony przewodu pokarmowego

W katatonii przewlekłej częsty jest rów-
nież zły stan odżywienia i powikłania ze stro-
ny przewodu pokarmowego. Zmniejszone
przyjmowanie posiłków i płynów drogą do-
ustną prowadzi do odwodnienia i niedobo-
rów pokarmowych, które wtórnie powodują
inne powikłania, szczególnie zakażenia
i owrzodzenia skóry.41 Odwodnienie powo-
duje także zaparcia lub porażenie jelit, które
w katatonii może mieć znaczne nasilenie.42

Dlatego konieczne może być zastosowanie
odżywiania dojelitowego, w postaci sondy
nosowo-gardłowej lub gastrostomii przez-
skórnej. Niestety obydwie te metody niosą ze
sobą znaczne ryzyko powikłań. Jak wspo-
mniano wcześniej, zachłyśnięcie jest najczęst-
szą przyczyną zgonów osób karmionych
przez sondę. Do powikłań wynikających
z używania sond nosowo-gardłowych należą:
zapalenie przełyku, odma opłucnowa, rop-
niak opłucnej i przetoka oskrzelowo-opłuc-
nowa. Stosowanie sond zwiąże się z występo-
waniem biegunek, obrzęków i bakteryjnej
kolonizacji żołądka.41 Chociaż założenie
przezskórnej gastrostomii na poziomie dwu-
nastnicy lub jelita cienkiego może być sku-
teczniejsze w dostarczaniu pożywienia, to
w obydwu tych przypadkach również może
dochodzić do zachłyśnięcia. Do potencjal-
nych niekorzystnych następstw metabolicz-
nych karmienia przez sondę należą hipoglike-
mia, hiperkapnia i zaburzenia elektrolitowe.
Podejmowania trudnej decyzji o tym, czy ko-
rzyści z odżywiania dojelitowego przewyższa-
ją związane z tym zagrożenia, można unik-
nąć, pod warunkiem wczesnego, agresywnego
i skutecznego leczenia katatonii elektrow-
strząsami.

Powikłania dotyczące skóry i jamy
ustnej

Przewlekła katatonia może powodować
liczne działania niepożądane dotyczące jamy
ustnej. Często rozwijają się próchnica i cho-
roby dziąseł. Zła higiena jamy ustnej sprzyja
kolonizacji przez bakterie bardziej patogenne
niż f lora fizjologiczna, co zwiększa ryzyko
rozwoju ciężkiego zapalenia płuc w przypad-
ku zachłyśnięcia. Częste stosowanie antybio-
tyków w leczeniu zakażeń prowadzi do
rozwoju szczepów antybiotykoopornych
i wtórnych zakażeń grzybiczych. Szczególnie
częste są owrzodzenia skóry. Do powstawa-
nia odleżyn przyczyniają się zastój, unieru-
chomienie i ucisk.

Powikłania dotyczące układu
moczowo-płciowego

Częste są również powikłania dotyczące
układu moczowo-płciowego, w tym zatrzy-
manie moczu spowodowane rozszerzeniem
pęcherza i nietrzymanie moczu wymagające

cewnikowania lub stosowania pieluch. Zły
stan odżywienia, higieny i obecność cewnika
stwarzają duże ryzyko zakażeń układu mo-
czowo-płciowego. Carroll34 stwierdził zakaże-
nia układu moczowego u 8% pacjentów
w katatonii, jednak prawdopodobnie wartość
ta jest niedoszacowana. U chorych przeby-
wających w ośrodkach opiekuńczych częściej
rozwijają się zakażenia bakteriami antybioty-
koopornymi. Jeżeli jest to możliwe, preferu-
je się raczej okresowe cewnikowanie niż zało-
żenie cewnika na stałe. Mimo środków
ostrożności u większości pacjentów z cewni-
kiem założonym na stałe, po upływie 2 tygo-
dni dochodzi do rozwoju bakteriurii. Zawsze
zaleca się leczenie objawowej bakteriurii.
U pacjentów, u których nie występują obja-
wy, usunięcie cewnika i krótkotrwałe poda-
nie antybiotyków przeważnie przynosi dobre
rezultaty. Jeżeli nie można usunąć cewnika,
antybiotykoterapia w przypadku bezobjawo-
wej bakteriurii rzadko jest skuteczna i może
doprowadzić do nadkażenia szczepem leko-
opornym.

U kobiet z przewlekłą katatonią może do-
chodzić do zaniedbań higienicznych w trakcie
miesiączek, co prowadzi do infekcji pochwy.
Leczenie antybiotykami infekcji bakteryjnych
może z kolei prowadzić do drożdżakowego
zapalenia pochwy.

Powikłania nerwowo-mięśniowe
U nieruchomych pacjentów z katatonią

często dochodzi również do rozwoju powi-
kłań nerwowo-mięśniowych, w tym przykur-
czy zgięciowych i paraliżu nerwów zależnego
od postawy ciała. Obu tym powikłaniom
można zapobiec, stosując fizykoterapię
i uruchamianie. Przedłużone unieruchomie-
nie jest czynnikiem ryzyka rabdomiolizy.
Chociaż rabdomioliza często jest uważana
za powikłanie ostrej śmiertelnej katatonii,
złośliwego zespołu neuroleptycznego i cięż-
kiej ostrej dystonii indukowanej neurolepty-
kami, to rozpowszechnienie tego powikłania
w przebiegu przewlekłej katatonii jest nie-
znane.
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Po raz pierwszy katatonię opisał Kahlbaum
w 1874 roku. Kraepelin (1904 r.) wiązał ten ze-
spół z dementia praecox, a Bleuler (1950 r.) ze
schizofrenią. Zarówno DSM-IV, jak i ICD-10
traktują katatonię jak podtyp schizofrenii. Ba-
dania Abramsa i Taylora (1976 r.) oraz Barne-
sa (1986 r.) wykazały, że katatonia najczęściej
pojawia się w chorobach afektywnych, co nie
zostało jednak odpowiednio uwzględnione
w DSM-IV i ICD-10, ponieważ nie przypisano
jej odrębnego numeru kodującego.

Gelenberg (1976 r.) oraz Wilcox i Nasra-
lah (1986 r.) opisali występowanie katatonii

w wielu chorobach somatycznych. Rozu-
mienie katatonii uległo więc z biegiem cza-
su ewolucji i obecnie przeważa pogląd, że
jest to zespół objawowy o różnym podłożu.
Zespół katatoniczny występuje nie tylko
w różnych zaburzeniach psychicznych, ale
jego podłożem mogą być choroby soma-
tyczne (organiczne). Opisywano również ze-
społy katatoniczne idiopatyczne i psycho-
genne.

Jak dotąd nie znane jest podłoże neuro-
biologiczne katatonii, lecz sformułowano
wiele hipotez próbujących wyjaśnić jej
mechanizm. Należy wśród nich wymienić
upośledzenie neuroprzekaźnictwa GABA-
-ergicznego w zwojach podstawy mózgu.
Za tą hipotezą może przemawiać skutecz-
ność benzodiazepin w terapii tych stanów
przez ich działanie gabaergiczne (Northoff
i wsp., 1997 r.). Inna hipoteza (Osman
i Khurasani, 1992 r.) upatruje przyczyny ze-
społu katatonicznego w nagłej i masywnej
blokadzie przewodnictwa dopaminergiczne-
go. Mogłoby to wyjaśniać pogarszający

wpływ neuroleptyków działających hamują-
co na receptory dopaminergiczne na prze-
bieg katatonii.

Levenson skupił się na medycznych
aspektach katatonii. Jest to artykuł bardzo
pouczający przez podkreślenie interdyscy-
plinarnego charakteru tego zespołu objawo-
wego i potrzeby holistycznego podejścia
do chorego z katatonią. Lekarzom katato-
nia kojarzy się najczęściej z psychiatrią,
podczas gdy większości stanów katatonicz-
nych nie towarzyszą istotne zaburzenia psy-
chiczne. Bardzo ważne jest zwrócenie uwa-
gi na wielką różnorodność somatogennych
zespołów katatonicznych. Autor słusznie
podkreśla, że mimo zróżnicowanej etiolo-
gii, zespoły katatoniczne mogą nie różnić
się pod względem fenomenologicznym, co
utrudnia rozpoznanie i zmusza do dużej
czujności diagnostycznej.

W części artykułu poświęconej rozpo-
znaniu autor opisał najczęstsze objawy wy-
stępujące w zespole katatonicznym. Podkre-
ślił, że zespół ten może mieć różne nasilenie
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i nie zawsze muszą występować jego najbar-
dziej charakterystyczne cechy, takie jak gięt-
kość woskowa lub przybieranie dziwacz-
nych póz. Może być więc przeoczony.
W takich przypadkach mogłaby być po-
mocna skala diagnostyczna Bush-Francis
Catatonia Rating Scale (BFCRS) lub Modi-
fied Rogers Scal (MRS). W Polsce przydat-
ność tych skal nie była jednak potwierdzo-
na.

W podrozdziale poświeconym różnico-
waniu autor szczegółowo omówił stany
chorobowe podobne do katatonii, które
jednak nie spełniają kryteriów diagnostycz-
nych tego zespołu objawów.

Z kolei wymienił szereg chorób metabo-
licznych, neurologicznych i spowodowa-
nych szkodliwym zażywaniem substancji
psychoaktywnych, mogących stanowić pod-
łoże katatonii. Zwrócił uwagę, że najczęst-
szą przyczyną organicznej (somatogennej)
katatonii jest uszkodzenie mózgu wskutek
urazu, zapalenia naczyń, guza lub niedotle-
nienia.

Dla psychiatrów szczególnie interesują-
ca jest ta część artykułu, która poświęcona
jest zespołom katatonicznym występują-
cym w psychiatrii. Mogą one być związa-
ne są ze stosowaniem neuroleptyków i po-
jawiać się w przebiegu parkinsonizmu
poneuroleptycznego. Niektórzy autorzy
mówią wówczas o kataleptogennym działa-
niu neuroleptyków. Wydaje się, że szcze-
gólnie podatni na wystąpienie takiej kata-
tonii są pacjenci, u których nasilone
objawy zespołu parkinsonowskiego wystę-
pują już po niewielkich dawkach neurolep-
tyków.

Powszechnie znane jest zagrożenie złośli-
wym zespołem neuroleptycznym po stoso-

waniu neuroleptyków. Może on być trudny
do odróżnienia od ostrej śmiertelnej katato-
nii. Pewną pomocą w diagnostyce różnico-
wej może być zaobserwowanie u chorego
skrajnego podniecenia poprzedzające po-
czątek ostrej katatonii. Tak duże podniece-
nie na ogół nie poprzedza złośliwego zespo-
łu neuroleptycznego. Aktywność kinazy
kreatynowej może być zwiększona w obu
tych zespołach, lecz jej bardzo wysoka war-
tość przemawia za złośliwym zespołem neu-
roleptycznym. Ponadto należy zauważyć, że
złośliwa (śmiertelna) katatonia występuje
obecnie bardzo rzadko, zaś złośliwy zespół
neuroleptyczny, chociaż rzadki, występuje
jednak częściej.

W artykule przypomniano ponadto
o stanach katatonicznych po (szybkim) od-
stawieniu klozapiny, leków przeciwpadacz-
kowych i benzodiazepin.

Zwrócono również uwagę na trudności
rozpoznawania przewlekłej katatonii i zwią-
zane z tym przeświadczenie o niemożności
jej wyleczenia. Autor następnie szczegóło-
wo omówił najczęstsze somatyczne powi-
kłania przewlekłej katatonii. Najwięcej miej-
sca poświęcił powikłaniom płucnym, co jest
zrozumiałe ze względu na zagrożenie zdro-
wia i życia pacjenta.

Dla psychiatrów obszerny opis powikłań
i odpowiedniego leczenia chorych w stanie
przewlekłej katatonii może być bardzo przy-
datny w praktyce klinicznej. Tacy pacjenci
powinni być leczeni w ścisłej współpracy
z internistą lub lekarzami innych specjalno-
ści, zaś w ciężkich stanach somatycznych
przeniesieni z oddziału psychiatrycznego
na odpowiedni specjalistyczny oddział szpi-
talny. Najlepsze warunki do owocnej współ-
pracy w prowadzeniu tego rodzaju pacjen-

tów stwarzają oddziały psychiatryczne
w szpitalach ogólnych. Niestety, współpraca
z lekarzami innych specjalności przeważnie
nie jest usłana różami. Na ogół nie są skłon-
ni do przenoszenia chorych z oddziałów
psychiatrycznych na odpowiednie oddziały
specjalistyczne. Wynika to, nierzadko z irra-
cjonalnego lęku przed chorymi psychicznie,
których niesłusznie odbiera się jako osoby
szczególnie niebezpieczne.

Trochę brakowało mi w artykule choćby
krótkiego omówienia objawowej terapii ze-
społu katatonicznego. Terapia taka musi
uwzględniać podłoże katatonii (jeśli je zna-
my), np. w poneuroleptycznych, parkinso-
noidalnych zespołach katatonicznych lub
złośliwym zespole neuroleptycznym, pierw-
szym krokiem jest odstawienie neurolepty-
ków, następnym – wdrożenie leczenia obja-
wowego.

Wśród metod objawowego leczenia
katatonii najbardziej ugruntowaną pozycję
ma terapia benzodiazepinami i elektrow-
strząsami. Należy pamiętać, że najsku-
teczniejszym leczeniem katatonii są elek-
trowstrząsy, które należy zastosować,
gdy leczenie benzodiazepinami nie przy-
nosi skutku. Elektrowstrząsy są metodą
z wyboru w leczeniu złośliwej katatonii,
gdy nieraz ratują życie chorych. Nieza-
leżnie od wymienionych metod terapii,
konieczne jest przywrócenie równowa-
gi wodno-elektrolitowej i osłona antybio-
tykowa. Czasami, w cięższych stanach,
a zwłaszcza w katatonii złośliwej, przy-
wrócenie równowagi wodno-elektrolitowej
może być bardzo trudne. Do przywróce-
nia tej równowagi dochodzi zadziwiająco
szybko już po pierwszych elektrowstrzą-
sach.
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Po raz pierwszy katatonię opisał Kahlbaum
w 1874 roku. Kraepelin (1904 r.) wiązał ten ze-
spół z dementia praecox, a Bleuler (1950 r.) ze
schizofrenią. Zarówno DSM-IV, jak i ICD-10
traktują katatonię jak podtyp schizofrenii. Ba-
dania Abramsa i Taylora (1976 r.) oraz Barne-
sa (1986 r.) wykazały, że katatonia najczęściej
pojawia się w chorobach afektywnych, co nie
zostało jednak odpowiednio uwzględnione
w DSM-IV i ICD-10, ponieważ nie przypisano
jej odrębnego numeru kodującego.

Gelenberg (1976 r.) oraz Wilcox i Nasra-
lah (1986 r.) opisali występowanie katatonii

w wielu chorobach somatycznych. Rozu-
mienie katatonii uległo więc z biegiem cza-
su ewolucji i obecnie przeważa pogląd, że
jest to zespół objawowy o różnym podłożu.
Zespół katatoniczny występuje nie tylko
w różnych zaburzeniach psychicznych, ale
jego podłożem mogą być choroby soma-
tyczne (organiczne). Opisywano również ze-
społy katatoniczne idiopatyczne i psycho-
genne.

Jak dotąd nie znane jest podłoże neuro-
biologiczne katatonii, lecz sformułowano
wiele hipotez próbujących wyjaśnić jej
mechanizm. Należy wśród nich wymienić
upośledzenie neuroprzekaźnictwa GABA-
-ergicznego w zwojach podstawy mózgu.
Za tą hipotezą może przemawiać skutecz-
ność benzodiazepin w terapii tych stanów
przez ich działanie gabaergiczne (Northoff
i wsp., 1997 r.). Inna hipoteza (Osman
i Khurasani, 1992 r.) upatruje przyczyny ze-
społu katatonicznego w nagłej i masywnej
blokadzie przewodnictwa dopaminergiczne-
go. Mogłoby to wyjaśniać pogarszający

wpływ neuroleptyków działających hamują-
co na receptory dopaminergiczne na prze-
bieg katatonii.

Levenson skupił się na medycznych
aspektach katatonii. Jest to artykuł bardzo
pouczający przez podkreślenie interdyscy-
plinarnego charakteru tego zespołu objawo-
wego i potrzeby holistycznego podejścia
do chorego z katatonią. Lekarzom katato-
nia kojarzy się najczęściej z psychiatrią,
podczas gdy większości stanów katatonicz-
nych nie towarzyszą istotne zaburzenia psy-
chiczne. Bardzo ważne jest zwrócenie uwa-
gi na wielką różnorodność somatogennych
zespołów katatonicznych. Autor słusznie
podkreśla, że mimo zróżnicowanej etiolo-
gii, zespoły katatoniczne mogą nie różnić
się pod względem fenomenologicznym, co
utrudnia rozpoznanie i zmusza do dużej
czujności diagnostycznej.

W części artykułu poświęconej rozpo-
znaniu autor opisał najczęstsze objawy wy-
stępujące w zespole katatonicznym. Podkre-
ślił, że zespół ten może mieć różne nasilenie
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i nie zawsze muszą występować jego najbar-
dziej charakterystyczne cechy, takie jak gięt-
kość woskowa lub przybieranie dziwacz-
nych póz. Może być więc przeoczony.
W takich przypadkach mogłaby być po-
mocna skala diagnostyczna Bush-Francis
Catatonia Rating Scale (BFCRS) lub Modi-
fied Rogers Scal (MRS). W Polsce przydat-
ność tych skal nie była jednak potwierdzo-
na.

W podrozdziale poświeconym różnico-
waniu autor szczegółowo omówił stany
chorobowe podobne do katatonii, które
jednak nie spełniają kryteriów diagnostycz-
nych tego zespołu objawów.

Z kolei wymienił szereg chorób metabo-
licznych, neurologicznych i spowodowa-
nych szkodliwym zażywaniem substancji
psychoaktywnych, mogących stanowić pod-
łoże katatonii. Zwrócił uwagę, że najczęst-
szą przyczyną organicznej (somatogennej)
katatonii jest uszkodzenie mózgu wskutek
urazu, zapalenia naczyń, guza lub niedotle-
nienia.

Dla psychiatrów szczególnie interesują-
ca jest ta część artykułu, która poświęcona
jest zespołom katatonicznym występują-
cym w psychiatrii. Mogą one być związa-
ne są ze stosowaniem neuroleptyków i po-
jawiać się w przebiegu parkinsonizmu
poneuroleptycznego. Niektórzy autorzy
mówią wówczas o kataleptogennym działa-
niu neuroleptyków. Wydaje się, że szcze-
gólnie podatni na wystąpienie takiej kata-
tonii są pacjenci, u których nasilone
objawy zespołu parkinsonowskiego wystę-
pują już po niewielkich dawkach neurolep-
tyków.

Powszechnie znane jest zagrożenie złośli-
wym zespołem neuroleptycznym po stoso-

waniu neuroleptyków. Może on być trudny
do odróżnienia od ostrej śmiertelnej katato-
nii. Pewną pomocą w diagnostyce różnico-
wej może być zaobserwowanie u chorego
skrajnego podniecenia poprzedzające po-
czątek ostrej katatonii. Tak duże podniece-
nie na ogół nie poprzedza złośliwego zespo-
łu neuroleptycznego. Aktywność kinazy
kreatynowej może być zwiększona w obu
tych zespołach, lecz jej bardzo wysoka war-
tość przemawia za złośliwym zespołem neu-
roleptycznym. Ponadto należy zauważyć, że
złośliwa (śmiertelna) katatonia występuje
obecnie bardzo rzadko, zaś złośliwy zespół
neuroleptyczny, chociaż rzadki, występuje
jednak częściej.

W artykule przypomniano ponadto
o stanach katatonicznych po (szybkim) od-
stawieniu klozapiny, leków przeciwpadacz-
kowych i benzodiazepin.

Zwrócono również uwagę na trudności
rozpoznawania przewlekłej katatonii i zwią-
zane z tym przeświadczenie o niemożności
jej wyleczenia. Autor następnie szczegóło-
wo omówił najczęstsze somatyczne powi-
kłania przewlekłej katatonii. Najwięcej miej-
sca poświęcił powikłaniom płucnym, co jest
zrozumiałe ze względu na zagrożenie zdro-
wia i życia pacjenta.

Dla psychiatrów obszerny opis powikłań
i odpowiedniego leczenia chorych w stanie
przewlekłej katatonii może być bardzo przy-
datny w praktyce klinicznej. Tacy pacjenci
powinni być leczeni w ścisłej współpracy
z internistą lub lekarzami innych specjalno-
ści, zaś w ciężkich stanach somatycznych
przeniesieni z oddziału psychiatrycznego
na odpowiedni specjalistyczny oddział szpi-
talny. Najlepsze warunki do owocnej współ-
pracy w prowadzeniu tego rodzaju pacjen-

tów stwarzają oddziały psychiatryczne
w szpitalach ogólnych. Niestety, współpraca
z lekarzami innych specjalności przeważnie
nie jest usłana różami. Na ogół nie są skłon-
ni do przenoszenia chorych z oddziałów
psychiatrycznych na odpowiednie oddziały
specjalistyczne. Wynika to, nierzadko z irra-
cjonalnego lęku przed chorymi psychicznie,
których niesłusznie odbiera się jako osoby
szczególnie niebezpieczne.

Trochę brakowało mi w artykule choćby
krótkiego omówienia objawowej terapii ze-
społu katatonicznego. Terapia taka musi
uwzględniać podłoże katatonii (jeśli je zna-
my), np. w poneuroleptycznych, parkinso-
noidalnych zespołach katatonicznych lub
złośliwym zespole neuroleptycznym, pierw-
szym krokiem jest odstawienie neurolepty-
ków, następnym – wdrożenie leczenia obja-
wowego.

Wśród metod objawowego leczenia
katatonii najbardziej ugruntowaną pozycję
ma terapia benzodiazepinami i elektrow-
strząsami. Należy pamiętać, że najsku-
teczniejszym leczeniem katatonii są elek-
trowstrząsy, które należy zastosować,
gdy leczenie benzodiazepinami nie przy-
nosi skutku. Elektrowstrząsy są metodą
z wyboru w leczeniu złośliwej katatonii,
gdy nieraz ratują życie chorych. Nieza-
leżnie od wymienionych metod terapii,
konieczne jest przywrócenie równowa-
gi wodno-elektrolitowej i osłona antybio-
tykowa. Czasami, w cięższych stanach,
a zwłaszcza w katatonii złośliwej, przy-
wrócenie równowagi wodno-elektrolitowej
może być bardzo trudne. Do przywróce-
nia tej równowagi dochodzi zadziwiająco
szybko już po pierwszych elektrowstrzą-
sach.
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