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Abstract

Introduction: In addition to the symptoms, the symptoms of catatonia have been classified as a subtype of
schizophrenia (catatonic schizophrenia). Currently, however, catatonia is treated as a single psychopathological
syndrome that can occur in the course of various disorders. Catatonia has been the subject of many disputes in the
scientific community over the years, and many of its elements remain unexplored.

Material and method: The aim of the study is to review current research on catatonia in the field of: main, leading to
catatonia, neuroimaging, immunology, methods of treatment and psychoactive compounds, COVID-19, therapy of
pediatric and geriatric patients. The article reviews research and scientific papers from 2014-2022 on catatonia,
interest in the PubMed and Google Scholar databases.

Results: Studies showing a prevalence of catatonia of approximately 10.6 cases per 100,000 tax recipients. The
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assessment of the prevalence of individual catatonias varies depending on the criteria. Deep vein embolism has been
confirmed in approximately 25.3% of patients with cardiac catatonia.

Conclusions: Catatonia is a common neuropsychiatric syndrome that significantly prolongs hospitalization time.
Additional studies using the technique of functional neuroimaging of the brain are needed. Effects of treatment with
the effect of: zolpidem, memantine, amantadine and augmentation with amisulpiride.

Keywords: catatonia, treatmen, drugs, immunology

Streszczenie

Wstep: Jeszcze do niedawna, objawy katatonii klasyfikowane byty jako podtyp schizofrenii (schizofrenia
katatoniczna). Obecnie jednak katatonia traktowana jest jako odrgbny zesp6t psychopatologiczny, ktory moze
wystepowaé w przebiegu roéznych zaburzen psychicznych. Katatonia przez lata budzita liczne spory w §rodowisku
naukowym, a wiele jej aspektow pozostaje nadal niezbadanych.

Materiat i metoda: Celem autoré6w niniejszej pracy jest przeglad aktualnych badan katatonii z zakresu:
wystepowania, mechanizméw prowadzacych do katatonii, neuroobrazowania, immunologii, sposobow leczenia
oraz zwigzku ze stosowaniem substancji psychoaktywnych, COVID-19, terapia pacjentow pediatrycznych oraz
geriatrycznych. W artykule dokonano przegladu badan i prac naukowych z lat 2014-2022 dotyczacych katatonii,
dostepnych w bazach PubMed i Google Scholar.

Wyniki: Badania wskazuja na rozpowszechnienie wyst¢gpowania katatonii na okoto 10,6 przypadkéw na 100 000
0s6b w ogdlnej populacji rocznie. Ocena rozpowszechnienia wystgpowania katatonii rézni si¢ w zaleznosci od
zastosowanych kryteriow. Nalezy pamictaé o stosowaniu profilaktyki przeciwzakrzepowej, gdyz u okoto 25,3%
pacjentéw z katatonig wystepuje zatorowos¢ zyt glebokich.

Whioski: Katatonia stanowi stosunkowo czgsty zespot neuropsychiatryczny, ktéry istotnie wydluza czas
hospitalizacji. Potrzebne sa dodatkowe badania za pomocag technik funkcjonalnego neurobrazowania moézgu.
Obiecujace wydajg si¢ wyniki leczenia z zastosowaniem: zolpidemu, memantyny, amantadyny oraz augmentacja
amisulpirydem.

Stowa kluczowe: katatonia, leczenie, narkotyki, immunologia

Wstep - definicja

Katatonia zostata opisana po raz pierwszy w 1874 roku. Termin pochodzi od greckich stéw katd - co oznacza
catkowicie, w petni” oraz tonikos - ,,napigty [1]. Jest to zespdt psychopatologiczny, ktory odznacza si¢ zmniejszong
lub zwigckszong aktywnosScig, ktoremu towarzyszy utrudnienie lub zmniejszenie kontaktu osoby z otoczeniem [2].
Katatonia zawiera zaburzenia jako$ciowe psychomotoryczne i wolicjonalne, takie jak manieryzmy, stereotypie,
echopraksje, automatyzm nakazowy, dziatania impulsywne, negatywizm. [79].

W literaturze opisano dwa typy katatonii. Wariant hiperkinetyczny odznacza si¢ wzmozong i bezcelowa aktywnoscia
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ruchowsa, dezorientacja i zaburzeniami funkcji autonomicznych. Ten typ wystepuje czesto w epizodach
maniakalnych lub w stanach deliryjnych. Drugi wariant katatonii jest odmiang hipokinetyczna. Odznacza si¢
bezruchem, wycofaniem, mutyzmem lub tylko ograniczeniem ruchow. Wystepuje czgsto w zaburzeniach
depresyjnych [1].

W Migdzynarodowej Statystycznej Klasyfikacji Chorob i Probleméw Zdrowotnych, ICD-10, katatonia jest zaliczana
do podtypu schizofrenii lub traktowana jako jedno z zaburzen organicznych. W uznaniu faktu, Zze katatonia moze
wystepowac w przebiegu réznych zaburzen psychicznych, w ICD-11 dodano nowsa grup¢ diagnostyczng dla katatonii
[4]. Katatonia moze cechowaé si¢ wystgpowaniem niektorych sposréd objawow takich jak katalepsja, stupor,
mutyzm, gigtkos¢ woskowa, posturyzmy, negatywizm, stereotypie, pobudzenie psychoruchowe, manieryzmy,
grymasy, echopraksja i echolalia [5].

Wedtug ICD-11 katatonia wspoltowarzyszy¢ moze wielu zaburzeniom psychiatrycznym oraz moze by¢ zwigzana z
uzywaniem substancji psychoaktywnych. World Health Organization dzigki stworzeniu kategorii "wtorny zespot
katatoniczny”, dopuszcza réznorodne zaburzenia somatyczne (np. nowotwory, choroby uktadu krazenia, choroby
skory, choroby pasozytnicze) jako przyczyng zaburzen o typie katatonii [6].

Wedtug Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, DSM-5, rozpoznanie katatonii moze by¢ postawione,
jesli wystapia przynajmniej 3 z nastepujacych objawow: gictkosé woskowa, katalepsja, agitacja, stupor, negatywizm,
mutyzm, manieryzmy, posturyzmy, grymasy, stereotypie, echopraksja i echolalia. DSM-5 nie klasyfikuje katatonii
jako odrgbnego zaburzenia, ale wlacza ja do katatonii zwigzanej z innym zaburzeniem psychicznym lub stanem
medycznym albo zalicza ja do katatonii nieokreslonej [3].

W 1996 roku badacze Bush i wsp. zaprojektowali Skale Oceny Katatonii Bush-Francis (BFCRS). Narzedzie to jest
wystandaryzowanym, mierzalnym sposobem badania katatonii, przeznaczonym do przesiewowego i
diagnostycznego rozpoznania katatonii. BFCRS sktada si¢ z 23-pozycyjnej skali oceny. Wypekienie jej zajmuje
okoto pieciu minut. Moze by¢ stosowana zaré6wno do wstepnej diagnozy, jak i do monitorowania odpowiedzi na
leczenie. Jesli przynajmniej 2 z pierwszych 14 pytan sa dodatnie, to oznacza to pozytywny wynik badania
przesiewowego 1 powinno skloni¢ do wypetienia 9 dodatkowych pozycji, co daje w sumie 23 pozycje (Bush-
Francis Catatonia Rating Scale) [7,8].

Epidemiologia

W zwiazku z r6znymi definicjami, nowa klasyfikacja, w diagnostyce nieco rzadziej bierze si¢ pod uwage katatonig,
co moze rodzi¢ przekonanie, ze zespdt ten nie jest czesty. W literaturze odnotowuje si¢ czestos¢ jej wystgpowania
siggajaca 10% u 0sob ze zdiagnozowanymi zaburzeniami psychicznymi [81].

W duzym badania przeprowadzonym przez Jonathana P. Rogersa i wsp. w okresie od 2007 do 2016 r. wzi¢to udziat
okoto 25 tysiecy pacjentéw hospitalizowanych psychiatrycznie. Wyniki badania wskazuja, ze rozpowszechnienie
wystepowania katatonii w tej populacji wyniosto 10,6 przypadkéow katatonii na 100 000 os6b hospitalizowanych
psychiatrycznie rocznie. Z grupy liczacej 1456 pacjentow z katatonia, 25,1% z nich miato dwa lub wigcej epizodéw
katatonii w swoim zyciu. Nie wykazano réznic w $miertelnosci po wprowadzeniu korekty wzgledem plci i wieku
pacjentéw. Czas trwania hospitalizacji byt jednak wigkszy w grupie pacjentéw z katatonig $rednio o 17 dni (mediana
43 vs 25 dni) niz w grupie pacjentow przyjetych na oddziaty psychiatryczne bez rozpoznanej katatonii w czasie
hospitalizacji. Wsrdéd dzieci odnotowano 102 przypadki katatonii w populacji wynoszacej 273990 - czgstos$é
wystepowania wsérdd dzieci wynosi 3,7 (95% CI 3.0-4.5) epizodow na 100 000 oséb [9]. Z grupy 787 pacjentow z
katatonig, najczeSciej wspolwystepujacym schorzeniem podczas 1 epizodu byta schizofrenia i zaburzenia ze
spektrum psychoz (456; 57,9%), nastgpnym schorzeniem wspotistniejgcym byly zaburzenia nastroju (154; 19,6%).
Odnotowano rowniez 32 (4,1%) pacjentow z diagnoza zaburzen nerwicowych oraz 18 (2,3%) pacjentow z
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zaburzeniami osobowosci [9].

Z innej grupy 88 0s6b, z co najmniej 1 objawem katatonii, najczgsciej wystepujacym pierwotnym schorzeniem byto
zaburzenie ze spektrum psychoz (46; 52,3%) - najczgsciej ze schizofrenia (24; 27,3%). U 30 badanych stwierdzono
zaburzenia afektywne (30; 34,1%) w tym chorobg afektywna dwubiegunows (20; 22,7%) i duza depresje (10;
11,4%) [10].

W metaanalizie z 2015 r. wykazano, ze zarowno w schizofrenii, jak i w zaburzeniach nastroju katatonia jest
markerem narastajgcego nasilenia przebiegu choroby [11].

W Indiach przeprowadzono badania u 300 pacjentow z osrodka psychiatrycznego o trzeciorzegdowym stopniu
referencyjnosci w kierunku wystepowania katatonii. Czegstos¢ wystepowania katatonii byta r6zna w zalezno$ci od
stosowanych kryteriow. Dla ICD-10 5,3% a dla DSM-5 19%. Wigksze nasilenie katatonii zaobserwowano u
mtodszych pacjentow, z wezesniejszymi epizodami katatonii w wywiadzie oraz w pierwszych latach trwania choroby
podstawowej. NajczeSciej wystgpowaly 2 objawy, ktore nie zostaty ujete w ICD-10 czy w DSM-5 - wycofanie (36;
45%), oraz wpatrywanie (43; 52.5%). Obecne rowniez byly objawy takie jak: mutyzm (32; 40%),
katalepsja/posturyzmy (28;35%), ostupienie/nieruchomos$é (18; 22,5%), pobudzenie (20; 25%), i sztywnos¢ (18;
22.5%) [10].

W 2017 roku przeprowadzono kolejne badanie oceniajace katatoni¢ w populacji 106 starszych pacjentdw z ostrymi
zaburzeniami psychicznymi. Uzywajac kryteriow DSM-5 katatonia obecna byta u 22 pacjentow (20,8%), a kryteriow
Fink i Taylor u 19 pacjentow (17,9%). Najczgsciej u tych pacjentow wystepowala depresja - 18 pacjentow z
katatonig (42,8%). Wérod objawdw mozna wymieni¢: podniecenie (64,3%) i werbigeracje (61,9%). Dodatkowo
stwierdzono rowniez czg¢sto objawy takie jak: negatywizm (59,5%), stupor (57,1%) oraz wpatrywanie si¢ (52,4%)
[12].

Etiologia

Patofizjologia i etiologia katatonii pozostaja nadal niejasne [13]. Podstawowym mechanizmem powodujacym
katatoni¢ moze by¢ nadmierna aktywnos$¢ glutamatergiczna powodujaca uposledzenie sygnalizacji N-metylo-D-
asparaginianu (NMDA) oraz zmniejszenie transmisji dopaminergicznej i kwasu gamma-aminomastowego (GABA)
w obwodzie korowo-podstawnym zwojow moézgowych [14,15,20].

Od dawna postulowane jest, ze przyczyn katatonii mozna szuka¢ w szlaku dopaminergicznym. Wg badaczy nasilenie
blokady receptoréw D2 jest zwigzane bezposrednio z ryzykiem nasilenia katatonii lub wywotaniem jej ztosliwej
postaci [21]. Mozna to zaobserwowaé np. w zlosliwym zespole neuroleptycznym, ktory moze przebiega¢ pod
postacig katatonii [22].

Uczeni M. Fink i E. Shorter starali si¢ odpowiedzie¢ na pytanie, czy katatonia jest podtrzymywana poprzez
utrzymujacy si¢ lek. Dokonali oni przegladu badan i opiséw katatonii siggajacych od XIX wieku do wspotczesnosci.
Koncepcja, ze pacjenci w stanie katatonii sg czgsto petni strachu i leku, nie zostata ostatecznie potwierdzona, gdy,
katatoni¢ zaczeto uwazac za podtyp schizofrenii. Mimo to, umyst pacjenta w stanie katatonii moze by¢ w stanie Ieku.
Nie jest on nieaktywny jak u pacjenta w stanie sedacji farmakologicznej [18]. Wigkszos¢ pacjentéw z katatonia
opisywala uczucia skrajnego Igku przed i w trakcie epizodu katatonii, obawy przed tym, ze umrg. Benzodiazepiny
zmniejszaja lek i moga leczy¢ katatoni¢ poprzez zwickszenie transdukeji chlorkéw przez kanaty receptoréw GABA-
A. Z kolei czg$¢ pacjentow ze schizofrenig zglaszala brak odczuwania leku w trakcie epizodu katatonicznego.
Obserwacja ta nie wyklucza jednak faktu, ze lgk jest istotnym elementem katatonii u znacznej czesci pacjentow [19].

Badania wykazaty, ze katatonia jest w duzej mierze dziedziczna, a pacjenci maja okoto 27% prawdopodobienstwo
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wystapienia objawow  katatonicznych, jezeli posiadaja krewnych pierwszego stopnia z podobnym
obcigzeniem[23,24].

W 2020 roku Alexandre Haroche i inni dokonali przegladu systematycznego badan neuroobrazowych u pacjentow z
katatonig, ktory obejmowat 186 pacjentdéw z 18 badan grupowych i 137 opiséw przypadkow. W ponad 75%
przypadkoéw pojawity si¢ nieprawidtowosci w obrazie mézgu pacjentdw z rozpoznang katatonig, w tym rozproszone
zmiany w istocie biatej. Obrazowanie czynno$ciowe wykazalo hipoperfuzje czotows, skroniowg oraz zwojow
podstawy. Po epizodach katatonii przeprowadzono u pacjentéw funkcjonalne obrazowanie mézgu. Wykazaly one, ze
zaburzenia emocjonalne sg zwigzane z: systemem GABA-ergicznym, zaburzong tgcznoscia migdzy obszarami
czolowymi i ruchowymi, nadaktywno$¢ przysrodkowej kory przedczotowej oraz hipoaktywnos$cia kory oczodotowo-
czolowej. Konieczne s3 dalsze badania z zastosowaniem nowoczesnych technik obrazowania i wykorzystaniem
funkcjonalnego obrazowania mozgu podczas epizodow katatonii [16].

Poza jednym badaniem nie przeprowadzono na szeroka skal¢ badan dynamiki sieci mézgowych w katatonii. Fabio
Sambataro i wsp. przebadali 58 pacjentdéw z zaburzeniami ze spektrum schizofrenii za pomoca funkcjonalnego
rezonansu magnetycznego w stanie spoczynku. 30 pacjentéw wykazywato pewne symptomy katatonii, a 28
pacjentéw nie wykazywalo zadnych z symptomdéw katatonii. Funkcjonalna Laczno$¢ Sieci (FNC) byta poréwnana
miedzy grupami. Pacjenci z pewnymi symptomami katatonii mieli obnizong oscylacje niskiej czestotliwosci w
sieciach zwojow podstawy (BG) i podwyzszong statyczng FNC w sieciach mézdzkowych. W stanie katatonii
pacjenci wykazywali istotny zwigzek migdzy FNC korowo-rdzeniowym a punktacja w skali Northoff Catatonia
Rating Scale (NCRS) [17].

Sprawdzono markery zapalne w grupic 1456 pacjentow z katatonig i poréwnano ich wyniki do 24 956
hospitalizowanych pacjentow psychiatrycznych bez katatonii. Nie wykazano roznic w stgzeniu biatka C-
reaktywnego (CRP) ani w iloéci biatych krwinek. Wykazano natomiast obnizenie poziomu zelaza w surowicy (11.6
wobec 14.2 umol/L) oraz podwyzszenie st¢zenia kinazy keratynowej (2545 wobec 459 IU/L) [9].

Nie jest jasne, w jaki sposob rézne czynniki etiologiczne tacza si¢ w ostateczng wspdlng sciezke prowadzaca do
wystapienia katatonii [19].

Podtoze immunologiczne

Okoto 25% przypadkow katatonii jest spowodowana przez ostre stany kliniczne, takie jak zaburzenia metaboliczne,
neurologiczne czy zatrucia. W dostepnej literaturze istnieja dane o przypadkach katatonii wtérnych do toczacych si¢
proceséw autoimmunologicznych czy zapalen. Doniesienia te stanowig zrddlo zainteresowania rola mediatorow
zapalnych w patofizjologii katatonii [25]. Za sprawa mediatoréw takich jak interferon alfa dochodzi do obnizenia w
jadrach podstawy transmisji dopaminergicznej [26]. Co wie¢cej transmisja GABA-ergiczna moze by¢ zaburzona w
reakcji na obecnos$¢ prozapalnych cytokin [27].

Najczestsza autoimmunologiczna przyczyna katatonii jest zapalenie mézgu z udzialem receptora N-metylo-D-
asparaginianowego (NMDAR) [25]. Zapalenie mozgu z receptorami anty-NMDA (ANMDARE) jest uwazana za
jedna z encefalopatii autoimmunologicznych, w ktorych reakcja immunologiczne jest skierowana przeciwko biatkom
powierzchniowym synaps lub komoérek mézgu. Charakteryzuje si¢ ona obecnoscig w ptynie mézgowo-rdzeniowym
(CSF) przeciwciat IgG przeciwko podjednostce GluN1 receptora NMDA (NMDAR) neuronéw glutamatergicznych
[28].

Mariana Espinola-Nadurille i wsp. przeprowadzili badanie prospektywne dotyczace katatonii u pacjentéw z
encefalopatig zwigzang z przeciwciatami anty-NMDAR. Do badania wiaczono 58 pacjentow, a katatoni¢ rozpoznano
u 41 z tych pacjentow (70,6%). Smiertelnoé¢ u badanych wigzala si¢ glownie ze stanem padaczkowym.
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Najczestszymi objawami katatonii u tych chorych byty: wpatrywanie si¢, bezruch, posturyzmy i mutyzm. Wszystkie
przypadki katatonii ustgpily po zastosowaniu immunoterapii [29].

Jako przyczyne¢ katatonii opisywano w literaturze rozmaite infekcje. Jonathan P Rogers i inni, wskazali na 124
przypadki, w ktorych podtozem katatonii bylo istniejace zakazenie. W 69% przypadkow $lady infekcji obecne byty
ptynie moézgowo-rdzeniowym. Obecnos¢ choroby psychiatrycznej w przeszto$ci odnotowano tylko w 13%
przypadkow. Silng zalezno$¢ czasowa migdzy zakazeniem a katatonig zaobserwowano w 82 przypadkach na 124. 29
przypadkoéw stanowity zakazenia Salmonella Typhi, a pozostate 20 przypadkéw byto zwigzanych z HIV [25].

Wedhug jednego badania, markery ostrej fazy i produkty degradacji fibryny - D-dimery, okazaly si¢ byé
podwyzszone u wszystkich 25 badanych pacjentdéw katatonicznych, z ogdlnym S$rednim poziomem trzykrotnie
wigkszym niz u niekatatonicznych pacjentdow psychiatrycznych [30]. Wynik ten zgadza si¢ z podwyzszonym
ryzykiem zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej w katatonii [25].

Badanie dotyczace epidemiologii katatonii i schorzen immunologicznych obejmowato 346 przypadkéw katatonii. W
51 przypadkach wystepowat toczen rumieniowaty uktadowy; zwykle towarzyszyly mu wysokie poziomy przeciwciat
przeciwko podwdjnej nici DNA i przeciwcial przeciwjadrowych. Zapalenie mézgu z udziatem receptora N-metylo-
D-asparaginianowego (NMDAR) stanowito najwigksza grupe przypadkoéw (249). Z pozostatych schorzen
autoimmunologicznych predysponujacych do wystapienia katatonii mozna wymieni¢: autoimmunologiczne choroby
tarczycy, choroby demielinizacyjne - glownie stwardnienie rozsiane, choroba Addisona, choroba Le$niowskiego-
Crohna oraz niedokrwistos$¢ ztos§liwa [25].

COVID-19

Koronawirus moze przyczynia¢ si¢ do indukcji katatonii zaréwno u pacjentow bez wczesniejszej historii chordb
psychiatrycznych, jak i u os6b obcigzonych takimi chorobami. Nie istnieje zaden okreslony przedzial czasowy
pomiedzy wystapieniem objawdéw katatonii a poczatkiem infekcji COVID-19 [31]. U niektorych pacjentow z
COVID-19, objawom oddechowym towarzyszyly objawy neurologiczne, u innych pacjentéw katatonia rozwingta
si¢ po uptywie jednego lub dwoch miesigcy od czasu zachorowania na COVID-19 [32].

Pomiedzy poczatkiem pandemii a styczniem 2022 roku, uczeni Abdallah Samr Dawood i wsp. zebrali 204
opracowania przypadkéw katatonii dotyczacych infekcji COVID-19. 27 prac spehito zatozone przez nich kryteria.
Dotyczyto to opisow 42 pacjentéw, ktorych wiek wahat si¢ od 12 lat do ponad 70 lat. Czg$¢ artkulow zostata
wykluczona, jesli donosita o objawdéw katatonicznych w kontek$cie wtornej reakcji na stres psychologiczny.
Czynnikami predysponujagcymi do wystapienia katatonii w zakazeniu COVID-19 byl wiek, obecno$¢ choroby
psychicznej w wywiadzie oraz szeroko rozumiane problemy ze zdrowiem — najczesciej nadcisnienie tetnicze [33].
Nie jest znane doktadne podloze patofizjologiczne tej zaleznosci [34]. Mozliwe, ze wirus przekracza bariere krew
mobzg poprzez receptory enzymu konwertujgcego angiotensyne 2 (ACE2) lub dociera do moézgu bezposrednio przez
kos¢ sitowa [34].

Pacjenci z COVID-19 i katatonig leczeni byli gtéwnie benzodiazepinami, ale opisywano réwniez przypadki powrotu
do zdrowia bez interwencji medycznej w tym zakresie [35]. U niektorych pacjentéw konieczne okazato si¢ jednak
zastosowanie elektrowstrzasow [31].

Veronika Vasilevska i wsp. w swojej pracy przegladowej znalezli osiem 8 przypadkéw COVID-19 i katatonii
zwigzanych z przeciwciatami przeciwko receptorom NMDA i mozliwg mimikrg receptorow NMDA. U wszystkich
pacjentéw stwierdzono w ptynie mézgowo-rdzeniowym przeciwciala przeciwko receptorom NMDA oraz niedawny
poczatek deficytu pamigci operacyjnej, zmieniony stan psychiczny Iub objawy psychiatryczne, takie jak:
dezorientacja, pobudzenie, omamy stluchowe, katatonia, zaburzenia mowy. W kazdym przypadku stan pacjenta ulegt
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poprawie po zastosowaniu wysokiej dawki steroidow oraz immunoglobulin [36].

Katatonia a substancje psychoaktywne

Su Ying Yeoh i inni, starali si¢ oceni¢ powigzanie katatonii z ostrym zatruciem i przewleklym stosowaniem
substancji psychoaktywnych. Wykazali, ze sposrod 2130 przypadkow katatonii 108 (5,1%) bylo zwigzanych ze
stosowaniem substancji psychoaktywnych. 54 przypadki zwigzane byly z ostrym zatruciem, gtéwnie marihuang (31
przypadkoéw) oraz kokaing (5 przypadkow). Z kolei, 8 przypadkéw zwiazanych bylo z odstawieniem, gtownie
alkoholu, benzodiazepin lub opioidow. Odnotowano lacznie 50 epizodéw katatonicznych zwigzanych z przewlektym
uzywaniem substancji bez ostrej intoksykacji lub odstawienia. Wigkszos¢ dotyczyla uzywania marihuany - 37
przypadkow. W 21 przypadkach wystapito potaczenie przewlektego uzywania, odurzenia i uzywania innych
substancji [37]. Dr. Karen Randall zbadata 4 pacjentdéw, u ktoérych wystapita katatonia pod wptywem spozycia THC.
Wystepuje to raczej u starszych pacjentdow z jednorazowym nadmiernym spozyciem, ktorzy przyswoili THC przez
przewod pokarmowy. Co ciekawe obraz kliniczny takich pacjentdéw moze poczatkowo budzi¢ podejrzenie udaru
moézgu [38].

W pracy przegladowej dotyczacej wptywu marihuany na katatoni¢ oraz synestezj¢ opisano 6 przypadkdéw katatonii
indukowanej marihuang i 8 przypadkow synestezji. Nie wykazano u tych pacjentdéw w przesztosci zadnych
wspoéltowarzyszacych schorzen psychiatrycznych. U wigkszo$ci pacjentdéw po wprowadzeniu leczenia osiggnig¢to
poprawe w ciagu kilku godzin. We wszystkich 14 przypadkach zastosowano leczenie lorazepamem. U 10 osob,
zastosowano leki antypsychotyczne gtéwnie II generacji. Wérod stosowanych alternatywnych metod leczenia (nigdy
jako monoterapia) wymieniono: difenhydraming, kwas walproinowy, duloksetyng, sertraling, biperyden i terapi¢
elektrowstrzgsowa [39].

Opisano rowniez przypadek 35-letniego m¢zczyzny, ktory po intensywnym paleniu marihuany byt sztywny, niemy a
nastgpnie pobudzony oraz kiétliwy. Po konsultacji psychiatrycznej stwierdzono katatoni¢. Pacjent uzyskat 12
punktow w skali Bush-Francis Catatonia Rating Scale (BFCRS). Chory zareagowatl na podanie 2 mg domi¢$niowo
lorazepamu. Nastepnie u pacjenta stwierdzono pogorszenie objawdéw. Mial on wahania ci$nienia krwi, tachykardie
oraz uzyskal 18 punktow w skali BFCRS, stwierdzono zto$liwa katatoni¢. Zwickszono dawke lorazepamu do 6 mg
dziennie, po ktorej w ciggu kilku nastgpnych dni zaobserwowano poprawe stanu pacjenta [40].

Katatonia u pacjentéw poddanych leczeniu zabiegowemu

Nieznana jest czgsto§¢ wystepowania katatonii u pacjentdw po zabiegach. Opisano case 35-letniego mezczyzny z
dodatnim wywiadem psychiatrycznym, ktory to pacjent po urazowej amputacji lewej konczyny gornej do wysokosci
nadgarstka, doznat epizodu katatonii. Pacjent zostat znaleziony nieprzytomny w kaluzy krwi. Zespot ratownictwa
medycznego ocenit pacjenta w skali Glasgow na 3 punkty. Podczas transportu do szpitala opisano krétkie okresy
swiadomosci, w ktorych pacjent wstawat i krzyczat ,,gdzie jest moja reka”, po czym znowu nie reagowal. Podczas
przyjecia do szpitala pacjent miat przeprowadzong pelng ocen¢ obrazen ciata, w tym badanie CT modzgu i nie
stwierdzono dodatkowych uszkodzen. Objawy katatonii ustgpity po operacji przeprowadzonej w trybie naglym.
Pacjent zostal wypisany tydzien p6zniej z peilng funkcjonalnos$cia r¢ki oraz w prawidtowym stanie neurologicznym.
Jego stan katatoniczny zostat okreslony jako wtorny do traumatycznego wydarzenia [41]. Uwaza si¢, ze w przypadku
urazu katatonia jest ewolucyjna odpowiedzig na silny stres, podobng do tonicznego bezruchu obserwowanego u
zwierzat [42].

Opisano 2 przypadki katatonii u pacjentow po przeszczepie watroby, ktdrzy zareagowali pozytywnie na leczenie
lorazepamem [43]. Po przeszczepie watroby dochodzi¢ moze do wzglednego deficytu w sygnalizacji GABA-
zaleznej. W przewleklte] niewydolno$ci watroby dochodzi do nasilenia transmisji w tym szlaku [44]. Brak
efektywnego metabolizmu watrobowego endogennych neuroprzekaznikéw GABA-ergicznych moze prowadzi¢ do
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ich akumulacji i zwigkszonej aktywnos$ci neuronéw. Wykazano, ze amoniak moduluje receptory GABA, dodatkowo
zwigkszajac sygnalizacj¢ GABA-ergiczng w niewydolnosci watroby [45]. Poprzez wykonanie przeszczepu stan ten
zostaje odwrdcony, co powoduje ostry wzgledny niedobor GABA we wczesnym stanie pooperacyjnym [43].

Dostepny w pi$miennictwie opis przypadku pacjentki z katatonig wtérng do choroby schizoafektywnej o typie
depresyjnym wskazuje na konieczno$¢ monitorowania i profilaktyki przeciwzakrzepowej u pacjentow z katatonia
[46]. Poza unieruchomieniem i otyloscig pacjentka nie miata innych czynnikéw predysponujacych do zakrzepow.
Mimo to wystgpita obustronna zakrzepica zyt glebokich, ktora ewoluowala w zatorowos¢ plucng typu - zator
jezdziec. U okoto 25,3% pacjentdow z katatonig wystepuje zatorowos¢ zyt glebokich [46].

Katatonia u pacjentow pediatrycznych

Katatonia u mtodziezy i dzieci ma zawsze charakter ostry. W 73% przypadkow jest to katatonia hipokinetyczna,
hiperkinetyczna w 19%, a 5% to katatonia ztosliwa [47]. U dzieci ponizej 12 roku zycia objawy katatonii moga by¢
bardziej niejednoznaczne niz u dzieci starszych. Obecne moga by¢ symptomy takie jak: niejasne zmiany
zachowania, napady zto$ci, dysforii i pobudzenie [48].

Vaquerizo-Serrano i inni dokonali metaanalizy podsumowujacej zalezno$¢ migdzy autyzmem a Kkatatonia.
Obejmowata ona grupe 969 pacjentéw, w srednim wieku - 21 lat. Metaanaliza ta wykazala, ze 10,4% osob z
zaburzeniami ze spektrum autyzmu przeszlo katatoni¢. U chorych na autyzm, ktérzy rozwineli symptomy katatonii,
60.0-72,7% zgloszata wspotwystepujace objawy obsesyjno-kompulsyjne, a 9,1% badanych objawy depresyjne[49].
Praca ta potwierdzita skuteczno$¢ ECT w leczeniu katatonii, w odroznieniu do benzodiazepin, ktore nie przynosity
wyraznych korzy$ci w ustgpowaniu symptomow katatonii u opisywanej grupy pacjentow. Benzodiazepiny zostaty
odstawione u ponad 33% grupy z powodu braku poprawy; u okoto 38% z powodu tylko czeSciowej odpowiedzi; u
9,5% z powodu sedacji; i u 9,5% z powodu pogorszenia zachowania [50].

Wedtug Aarona J. Hauptmana - katatonia u dzieci wymaga szybkiej oceny i wiaczenia odpowiedniego postgpowania
[51]. Badanie kohortowe zaleca w pierwszej kolejnosci leczenie benzodiazepinami, a w drugiej terapi¢
elektrowstrzasowa w dzieci z rozpoznang katatonig [52]. Preferowane jest domig$niowe podawanie lorazepamu [53].

Katatonia u pacjentéw geriatrycznych

R. Takacsa przeprowadzili badania nad czestoscia wystgpowania katatonii w populacji starszych pacjentéw z
zaburzeniami psychiatrycznymi. W wieku powyzej 65 lat byto 98 (28,1%) pacjentéw sposréd 342 przyjetych do
oddzialu psychiatrycznego. Jako pacjentow z katatonia zakwalifikowano 11 (11,22%) chorych wedlug kryteriow
BFCRS oraz 6 (6,12%) wedlug kryteriow DSM-5. Gtownymi schorzeniami wspotwystepujacymi z katatonig byty:
niewydolnos$¢ serca, guzy okreznicy, odwodnienie, zapalenie ptuc, niewydolnos¢ nerek. Badanie to sugeruje, ze
demencja prawdopodobnie nie byta czynnikiem ryzyka istotnie zwickszajacym czesto$¢é wystgpowania katatonii,
poniewaz czgsto$¢ wystepowania katatonii u pacjentdow z demencja pozostawata pordéwnywalna z czestosScig w calej
probie (12,6% d. 11,22%) [54]. Prezentacja kliniczna katatonii u starszych dorostych (czestos¢é objawow
katatonicznych i typy kliniczne) jest ogolnie podobna do tej u mlodszych pacjentow. Opublikowano wiele
przypadkoéw katatonii wywotanej zastosowaniem lekow przeciwpsychotycznych u starszych pacjentow takich jak:
haloperidol, loksapina, aripiprazol i inne [55]. Odnotowano zwigkszone ryzyko zdarzen niepozadanych i powiktan u
starszych pacjentéw z niezdiagnozowang katatonia [56]. W badaniu prospektywnym starszych pacjentéw z katatonia
leczonych w szpitalu ogdlnym odsetek powiklan wynosit 40% a $miertelno$¢ 20% [57]. Odsetek zatorowosci ptucne;j
wynosit 2% a zakrzepicy zyt glebokich 6% [58].
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Leczenie katatonii

W przypadku wystapienia katatonii zawsze nalezy podda¢ ocenie ogoélny stan chorego oraz sprawdzi¢ parametry
takie jak: temperatura, t¢tno, cisnienie krwi, saturacja. Z badan laboratoryjnych zleci¢ nalezy morfologi¢, oceni¢
funkcje watroby i nerek. Nalezy pamigta¢ o sprawdzeniu aktywnosci kinazy kreatyninowej celem diagnostyki
réznicowej z ostrym zespotem poneuroleptycznym. Rutynowo nalezy wykonaé rowniez tomografi¢ komputerowa

glowy.

Koniecznie nalezy réwniez przeprowadzi¢ konsultacje internistyczng oraz neurologiczna pacjenta. Wymogiem
leczenia jest dbanie o wtasciwy bilans ptynow pacjenta [80].

Zgodnie z polskimi rekomendacjami w leczeniu katatonii stosuje si¢ iniekcje dozylne lorazepamu, niezaleznie od
przyczyn wywotujacych katatonig. Jesli takie leczenie okaze si¢ nieskuteczne, zalecana jest terapia
elektrowstrzasami, ktorej skuteczno$¢ szacuje si¢ na okoto 80-100%[80].

Zgodnie z polskimi rekomendacjami, hierarchia metod leczenia ostrej katatonii przedstawia si¢ w nast¢pujacy
sposob: lorezepam (diazepam), ewentualnie leki przeciwpsychotyczne (LPP) w iniekcjach domigsniowych. W razie
innych postaci katatonii jako leczenie pierwszego wyboru zalecane s iniekcje kilku dawek lorazepamu. W
przypadku braku nalezy poda¢ diazepam, nastepnie w zaleznosci od stanu somatycznego chorego zastosowaé nalezy
elektrowstrzacy lub LPP. Przewaznie stosuje si¢ silne klasyczne LPP niz LPP II generacji . Jezeli chory przyjmuje
leki doustnie, mozna zrezygnowacé z iniekcji domigsniowych i podaé¢ LPP doustnie [80].

W przypadku braku poprawy lub niepelnej poprawy po zastosowaniu lorazepamu, elektrowstrzasow lub LPP nalezy
zweryfikowa¢ rozpoznanie oraz zmieni¢ LPP na klozaping lub inny LPP. Jesli po wprowadzeniu tych krokow nadal
mamy do czynienia z brakiem poprawy nalezy zastosowaé klozaping, jesli nie byla wczesniej stosowana,
spotencjalizow¢ leczenie za pomoca lekéw normotymicznych lub przeciwdepresyjnych [80].

Do tej pory nie opisano szeroko zatwierdzonych wytycznych postgpowania w katatonii. Mimo, ze nie przedstawiono
jednej metody leczenia, to wsérdd najczesciej stosowanych metod miejsce znalazly benzodiazepiny i terapia
elektrowstrzasowa [13].

Nawiazujac do biologicznego podtoza katatonii, benzodiazepiny dziataja poprzez stymulacje aktywnosci GABA oraz
zmniejszanie aktywnosci receptorow NMDA [59].

W przegladzie systematycznym dokonanym przez Anne CM Pelzer i innych w 2018 roku czesto stosowanym lekiem
w leczeniu katatonii byt lorazepam. Jego dawka waha si¢ od 2 do 16 mg na dob¢. W miar¢e mozliwosci stosuje si¢ go
zazwyczaj w formie doustnej [13]. W krajach zachodnich jego skutecznos¢ w dzialaniu i w wywolywaniu remisji
oceniono miedzy 66 a 100% [60,61]. Duza dawka dobowa lorazepamu (16 mg) byla dobrze tolerowana i nie
powodowata sedacji [62]. Skutecznos$¢ terapii przy udziale benzodiazepin jest nizsza w przypadku katatonii w
przebiegu schizofrenii [11]. W badaniu kontrolowanym placebo wykazano, ze benzodiazepiny nie przynosza
wigkszych korzysci niz placebo w leczeniu przewlektej katatonii w schizofrenii [63]. Przy odpowiedniej dawce
odpowiedz jest zwykle obserwowana w ciaggu 3-7 dni; jednak u niektorych pacjentow odpowiedz na leki moze by¢
stopniowa i powolna. Nie ma jednomyslnosci co do tego, jak dtugo nalezy stosowaé benzodiazepiny po ustgpieniu
objawow [64].

Terapia elektrowstrzasowa jest zwykle stosowana w sytuacji potencjalnego zagrozenia zycia lub gdy odpowiedz na
benzodiazepiny nie jest wystarczajaca. Obustronna terapia elektrowstrzasowa byta stosowana s$rednio trzy razy w
tygodniu [13]. Odpowiedz i remisja na stosowane leczenie miescita si¢ w przedziale 59-100% [65,66]. Do dziatan
niepozadanych takiego leczenia mozna zaliczy¢: bole glowy, zaburzenia pamigci i funkcji poznawczych. O
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przerwaniu terapii mozna pomysle¢, gdy nastapi catkowita odpowiedz kliniczna lub gdy nie ma dowodéw na
poprawg po 2 kolejnych sesjach ECT [67].

Dostepne w pisSmiennictwie opisy badan nad wplywem neuroleptykdéw na objawy katatonii prowadzono gtéwnie u
pacjentéw z zaburzeniami psychicznymi jako podstawowa przyczyng choroby. Klasyczne leki przeciwpsychotyczne
moga powodowaé pogorszenie stanu pacjenta i wydaje si¢, ze sa one zwigzane z wystgpieniem ztosliwego zespotu
neuroleptycznego i potencjalnym rozwojem $miertelnej katatonii [13]. England i wsp. sugerowali, pozytywny wptyw
klozapiny na leczenie katatonii [62]. Pacjenci cierpigcy na katatoni¢ wydaja si¢ lepiej odpowiadaé na leczenie
neuroleptykami o niskim powinowactwie do receptora dopaminowego (klozapina) niz na leki o wysokim
powinowactwie do receptora dopaminowego - jak na przyktad haloperidol [68]. Uzyskano niejednoznaczne wyniki
w terapii olanzaping [62].

Julie Graziane i wsp. opisali przypadek 66 letniej kobiety cierpigcej na chorobg afektywna dwubiegunows, u ktorej
rozwinela si¢ katatonia. Chora nie tolerowata zwigkszonych dawek lorazepamu i zostata wykluczona z terapii
elektrowstrzasami z powodu niedroznosci lewej tetnicy szyjnej. Wprowadzono leczenie memantyng oraz dawkami
lorazepamu w zakresach tolerowanych przez pacjentke. Przy dawce memantyny 5 mg na dobe, pacjentka byla
bardziej reaktywna oraz uzyskata wyzsze wyniki w skali Montreal Cognitive Assessment (MoCA) - z 15/30 wynik
wzrést do 23/30. Zwigkszono stopniowo dawke memantyny do 10 mg na dob¢ w przeciagu 2 tygodni a dawka
lorazepamu zostal zmniejszona do 3 mg na dobe z 6 mg [69]. Opisano takze przypadek bezpiecznego uzycia
memantyny jako dodatkowego leku u dziecka z katatonig [70].

Kumar i Kumar opisali 2 przypadki katatonii u pacjentéow bez schorzen neurologicznych lub psychiatrycznych w
wywiadzie. Pacjenci ci nie zareagowali na lorazepam, nawet po augmentacji olanzaping. Wprowadzono leczenie
zolpidemem w dawce 30 mg na dobe w dwoch dawkach podzielonych i zaobserwowano poprawe w ciagu kilku dni.
Pacjenci nie mieli drugiego epizodu katatonii podczas 2-miesigcznej obserwacji. Zostali wypisani do domu z 12,5
mg zolpidemu o przedtuzonym uwalnianiu stosowanym 3 razy dziennie [71]. Benzodiazepiny, a takze zolpidem, sa
dodatnimi allosterycznymi modulatorami receptorow GABA-A. Jednak w przeciwienstwie do lorazepamu, zolpidem
wigze si¢ specyficznie z podjednostkg alfa 1 GABA-AR [72]

Opisano przypadek zastosowania niskich dawek ketaminy w leczeniu katatonii. Zastosowano w izbie przyj¢é bolus
ketaminy w niskiej dawce - 25 mg (1ml) ketaminy zostat rozpuszczony w 9 ml roztworu chlorku sodu (2,5mg/ml).
Co kilka minut podawano 1 ml roztworu (0,03 mg/kg) w oparciu o podobne protokoty. Pacjent odzyskat $wiadomosé
i reagowal werbalnie po przyjeciu 12,5 mg ketaminy [73].

Mato jest danych w literaturze odnosnie leczenia sporadycznej katatonii. Nieznane sag mechanizmy patofizjologiczne
zaangazowane w istnienie tego zjawiska. Opisano przypadek pacjenta leczonego profilaktycznie lamotryging.
Wydawato si¢ mie¢ to pozytywny efekt w zmniejszaniu wystgpowania i nasilenia nowych epizodow katatonicznych.
Jednak potrzebne sg dalsze badania w tym kierunku [74].

U innego pacjenta z epizodyczng katatonig i wspotistniejaca schizofrenig w ciagu 15 lat obserwacji, dostrzezono
wydhuzenie okreséw remisji, po zmianie lekéw tj. risperidon, haloperidol, loksapina i kwetiapina na klozaping.
Dodatkowo zaobserwowano mozliwg korelacje miedzy zmniejszona ekspozycja na $wiatlo dzienne a wystapieniem
epizodu katatonii [75].

Manu Arora i inni, przeprowadzili badanie, w ktérym pacjentom z ostra katatonig podano lorazepam oraz dodatkowo
amisulpiryd, w celu sprawdzenia, czy mozna uzyska¢é wzmocnienie dzialania lorazepamu i zmniejszy¢ dawke
terapeutyczng. Pigtnastu pacjentom podano dawke lorazepamu wahajaca si¢ od 2 do 4 mg na dobe doustnie oraz 100
mg amisulprydu na dob¢. Wzmocnienie dziatania lorazepamu matg dawka amisulprydu wykazalo szybsze
ustepowanie objawdw katatonii z catkowitym ustgpieniem do drugiego dnia u wszystkich pacjentow. Wydaje sie, ze
kombinacja lorazepamu i amisulpirydu moze zmniejszy¢ zapotrzebowanie na stosowanie benzodiazepin, co moze
by¢ korzystne u starszych pacjentow, ktorzy sa bardziej wrazliwi na t¢ grupe lekow [76]. Inny lek, amantadyna,
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okazat si¢ skuteczny w leczeniu katatonii u 26 letniego mezczyzny cierpigcego na autyzm oraz na cigzka depresje, u
ktérego terapia zolpidemem (10 mg) oraz 3 dniowa terapia lorazepamem w dawce 7,5 mg na dobg doustnie okazaty
si¢ nieskuteczne. Zastosowano amantadyn¢ w dawce 200 mg na dobe i zaobserwowano znaczng poprawe w ciggu 2
tygodni. Nie zaobserwowano ponownego epizodu w ciggu 8 tygodni kontynuacji leczenia [77]. Inny case, 57-letniej
kobiety cierpigcej na chorobg afektywna dwubiegunowa po 3 epizodach katatonii, z ktérych kazdy kolejny miat
coraz silniejszy przebieg, wykazat doskonale efekty terapii amantadyna, przy czym prowadzone wczesniej leczenie z
udziatem lorazepamu w dawce 12 mg/d, miatlo mierny efekt, poza rozluznieniem mi¢$ni. Przez 4 miesigce nie
obserwowano nawrotu epizodu katatonii u tejze pacjentki [78].

Whioski

Biorgc pod uwage najnowsze doniesienia, katatonia stanowi stosunkowo czgsty zespot neuropsychiatryczny, ktory
istotnie wydtuza czas hospitalizacji pacjentéw. Jego etiologia nie jest jasna w pelni mimo postgpu neuronauk.
Niewatpliwie potrzebne sa dodatkowe badania z udzialem wigkszych grup pacjentow za pomocg technik
funkcjonalnego neurobrazowania. Poznanie mechanizméw powstawania katatonii umozliwiloby doprecyzowanie
celowanego i ujednoliconego schematu postgpowania terapeutycznego o wysokiej skutecznosci. Obiecujace wydaja
si¢ wyniki leczenia z zastosowaniem: zolpidemu, memantyny, amantadyny oraz augmentacja amisulprydem.
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