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Opis przypadku
Case report

Terapia elektrowstrzgsami w ostrej Smiertelnej katatonii

Electroconvulsive therapy in acute lethal catatonia
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STRESZCZENIE

Cel. Przedstawiono przypadek leczenia ostrej smiertelnej katatonii elektrowstrzqsami.

Przypadek. Pacjent z ostrq smiertelnq katatoniq, leczony po raz drugi, po odstawieniu lekow w czasie kilkunastomiesiecznej
remisji. W diagnostyce roznicowej uwzgledniono infekcje osrodkowego uktadu nerwowego, ostre zatrucie substancjami psychoak-
tywnymi, ztosliwy zespot neuroleptyczny oraz ztosliwg hipertermie. Powodem zastosowania elektrowstrzqsow bytly watpliwosci dia-
gnostyczne, grozqce powaznymi powiktaniami w razie zastosowania niewtasciwej terapii. Zabiegi wykonywano w warunkach bloku
operacyjnego, pod kontrolq EEG i EKG, wykorzystujqc dwuskroniowq lokalizacje elektrod. Po dziewieciu zabiegach, leczeniu utrwa-
lajacym klozaping i profilaktycznym podaniem kwetiapiny uzyskano dwuletniq remisje. Zmiana klozapiny na kwetiapine byta podyk-
towana znacznq eozynofiliq u pacjenta z wywiadem alergicznym.

Komentarz. Terapia elektowstrzqsami z nastepczym stosowaniem kwetiapiny, moze by¢ skutecznym leczeniem w ostrej smiertel-
nej katatonii.

SUMMARY

Objective. A case is reported of electroconvulsive therapy (ECT) in acute lethal catatonia.

Case. A male patient with acute lethal catatonia was re-hospitalised after an over a years remission with discontinuation of
medication. In the differential diagnosis a CNS infection, acute poisoning with psychoactive substances, malignant neuroleptic syn-
drome, and malignant hyperthermia were taken into account. In view of the diagnostic doubts and the risk of severe complications
following inappropriate treatment, it was decided to use ECT. ECT with bi-temporal localization of electrodes was performed in the
operating room, and under the EEG and EKG control. After nine ECTS clozapine maintenance treatment, and preventive quetiapine
administration, a two-year remission was attained. Quetiapine was substituted for clozapine due to a marked eosinophilia in the patient

with a past history of allergy.

Commentary. ECT associated with succesive quetiapine treatment may be effective in acute lethal catatonia.
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Autorzy pracy omawiaja problemy diagnostyczne
u pacjenta z rozpoznaniem ostrej, Smiertelnej katatonii.
W diagnostyce réznicowej uwzgledniono: infekcje o.u.n.,
ostre zatrucie §rodkami psychoaktywnymi, ztosliwy ze-
spot neuroleptyczny, ztosliwa hipertermi¢ oraz watpli-
wosci diagnostyczne grozace mozliwoscia powaznych
powiktan w przypadku mylnie zastosowanej terapii.

Objawy ostrej Smiertelnej katatonii opisane zostaty
po raz pierwszy w 1832 r. przez Calmeila [1]. Od wielu
juz lat dyskutuje si¢ zatem w gronie badaczy przynalez-
nos$¢ psychoz o nietypowym przebiegu i objawach do
klasyfikacji zaburzen schizofrenicznych. Szczegélnie
dotyczy to katatonii ztosliwej (tzw. $miertelnej). Trak-
tuje si¢ ja jako zesp6t zupetnie odrgbny lub w ogdle nie
zauwaza si¢ jej istnienia. Niekiedy przypuszcza sig, ze sa
to wylacznie przypadki wirusowego zapalenia mézgu,
albo mamy tu do czynienia ze sprawami chorobowymi
o roznych przyczynach, ale o bardzo zblizonym obrazie
i przebiegu [2]. Zespot katatoniczny charakteryzuje sig

zaburzeniem kontaktu z otoczeniem i aktywnosci, ktora
moze spada¢ lub wzrasta¢. Gléwnym nos$nikiem aktyw-
nosci jest motoryka, méwimy wigc o zespole katatonicz-
nym hipokinetycznym (ostupienie) i hiperkinetycznym
(podniecenie). W tym tez zespole spotykamy stan oni-
ryczny. Podniecenie katatoniczne spotykane w ostrej
$miertelnej katatonii charakteryzuje si¢ beztadnym dzia-
taniem, przejawiajacym si¢ w ruchach lokomocyjnych,
ekspresyjnych, rzadziej manipulacyjnych.

Czesta jest agresja, zwlaszcza wobec prob ograni-
czenia ruchu. Poza tym zanika wszelki kontakt z cho-
rym. W glebszym podnieceniu mutyzm jest petny. Nie
ma aktywnosci celowej, nawet najprostszej. Gdy pod-
niecenie jest mniej nasilone, mozna stwierdzi¢ podobne
zaburzenia ruchu i mowy jak w ostlupieniu: echolalie,
echopraksje, perseweracje ruchowe i stowne, negaty-
wizm. Szczegdlne znaczenie maja nagle podniecenia,
gdy chory zrywa sig, atakuje kogo$ z otoczenia, albo
biegnie przed siebie (raptus catatonicus). Stan oniryczny



zblizony jest zarowno do ostupienia, jak i podniecenia
katatonicznego przez to, ze kontakt z otoczeniem jest
minimalny, aktywnos$¢ celowa ograniczona, a motoryka
uboga. W przypadku nawiazania kontaktu z otoczeniem
dowiadujemy sig, ze przezywa on ztozone ,,dzianie si¢”,
podrézuje, walczy, ucieka. Nazywamy to zjawisko uro-
jeniami dziania si¢ lub onirycznymi. Zwykle chory prze-
zywa lgk, dysforie, podwyzszenie lub obnizenie na-
stroju. Stan oniryczny trwa dni lub tygodnie, w formie
czystej jest zjawiskiem rzadkim, znacznie czgstsze sa
wstawki oniryczne w przebiegu ostupienia katatonicz-
nego, jak rdwniez na poczatku ostro rozwijajacego si¢
zespotu paranoidalnego [3].

Ztosliwy zespot neuroleptyczny (ZZN) nalezy do po-
waznych, zagrazajacych zyciu powiktan, jakie wystepuja
podczas terapii prowadzonej neuroleptykami. Charakte-
ryzuje si¢ szybko narastajaca cieplota ciata, wzrostem na-
piecia mig$ni szkieletowych, zaburzeniami wegetatywny-
mi i $wiadomosci. Opis zaburzen wraz ze wskazaniem na
leki neuroleptyczne istotne w patogenezie zespotu podat
Delay [4]. Stosunkowo czgsto wystepujace w literatu-
rze kryteria rozpoznawania ZZN podat Levenson [5].
Kryteria te uporzadkowano i podzielono na:

1) objawy zasadnicze: wzrost cieptoty ciata, wzrost na-
piecia mig§niowego, wzrost aktywnosci kinazy kre-
atyninowej w surowicy (CPK);

2) objawy drugorzedowe: przy$pieszenie akcji serca,
wahania ci$nienia krwi, przyspieszenie oddechu,
wzmozona potliwos¢, wzrost liczby krwinek biatych
we krwi krazacej, zaburzenia §wiadomosci.

Wedtug Levensona dla rozpoznania ZZN konieczne
jest stwierdzenie wszystkich trzech objawow zasadni-
czych albo dwoch objawow zasadniczych przy réwno-
czesnym wystgpowaniu co najmniej czterech objawow
drugorzedowych. ZZN jest najczeséciej zwiazany z po-
daniem neuroleptykéw o silnym potencjale dzialania
glownie na receptory D2 w nigrostriatum (np. halo-
peridolu) w wysokich lub terapeutycznych dawkach
w krotkim okresie czasu. Czgstotliwo$¢ wystgpowania
w zalezno$ci od kryteriow ocenia si¢ na ok. 0,02 do
3% leczonych chorych. Nowsze badania wskazuja na
zmniejszenie wystgpowania ze wzgledu na wzrastajaca
u lekarzy §wiadomo$¢ powiktan terapii neuroleptycznej
i ostatnie dane wahaja si¢ raczej migdzy 0,07 a 0,15%
[6]. Smiertelno$é wynosi od 5 do 20% [7], najczesciej
oceniana na 14% dla lekow podawanych doustnie i 38%
dla neuroleptykéw depot [6]. Najczesciej pojawia si¢
w okresie 4—11 dni od rozpoczecia terapii lub zwigksze-
nia dawki leku. Patomechanizm ZZN ma zaleze¢ od
naglej blokady aktywnos$ci postsynaptycznych recepto-
réw dopaminowych w prazkowiu i podwzgorzu. Nalezy
rowniez pamigta¢ o mozliwosci wywotania blokady
w uktadzie dopaminergicznym w wyniku nagtego odsta-
wienia lekéw wzmacniajacych przewodnictwo dopami-
nergiczne (np. amantadyny lub L-dopa), a takze po prze-
rwaniu podawania dtugo stosowanej amfetaminy [8].
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Ztosliwa hipertermia (ZH) jest rzadkim zespotem
o podobnych objawach do ZZN, szczegdlnie jesli cho-
dzi o wzrost temperatury ciata wystgpujacy jako reakcja
na podanie lekoéw przeciwbolowych i rozluzniajacych
napigcie mig$ni. W lecznictwie psychiatrycznym zespot
ten moze wystapi¢ po stosowaniu kuracji elektrowstrza-
sami (EW) z uzyciem sukcynylocholiny.

W terapii ostrej $miertelnej katatonii leczeniem z wy-
boru jest leczenie elektrowstrzasami. Stosuje si¢ rowniez
lorazepam + EW. Pojawiaja si¢ rowniez doniesienia
o pewnej skutecznosci benzodiazepin, takich jak: lora-
zepam, klonazepam, diazepam i midazolam [3, 9, 10,
11]. Terapig neuroleptykami uwaza si¢ za bezuzytecz-
na. Odnotowano pozytywny efekt leczenia dantrolenem
w dawce 75 mg i.v. [6].

W terapii ZZN podstawowym postgpowaniem jest
odstawienie lekow neuroleptycznych, bez wzgledu na
dotychczasowa stosowana dawke. Czasami wczesna
interwencja przed pelnym rozwini¢ciem zespolu moze
spowodowac ustapienie objawow. Najistotniejszym ele-
mentem nieswoistej terapii jest state uzupetnianie pty-
now i elektrolitow oraz aktywne przeciwdziatanie nara-
stajacej temperaturze ciala poprzez podawanie lekow
przeciwgoraczkowych i zimnych oktadéw. W szczego6l-
nie cigzkich przypadkach konieczna jest intubacja i pro-
wadzenie oddechu kontrolowanego w warunkach OIOM.
Stosowanie dializy ze wzgledu na wlasnosci farmakoki-
netyczne neuroleptykow (zwiazanie z biatkami krwi)
jest nieskuteczne. W leczeniu przyczynowym stosuje si¢
agonistow dopaminy bromokryptyng w dawkach wzra-
stajacych 3 razy dziennie do 22,5 mg/dobg (a czasami
do 60 mg/dobg), przez okres nie krétszy niz 5-7 dni,
a nawet do 30 dni [6, 8]. Z innych lekéw stosowano
amantadyng w dawkach 200-400 mg/dobg. Skuteczno$¢
jest mniejsza niz przy stosowaniu bromokryptyny. Moz-
liwe jest réwniez leczenie skojarzone bromokryptyny
z amantadyna. Wyniki stosowania L-dopa sa mniej za-
checajace, stosowano dawke 300 mg/dobeg. Poza agoni-
stami dopaminy podstawowym lekiem w terapii ZZN jest
dantrolen — pochodna hydantoiny powodujaca zmniej-
szenie napigcia mig§niowego poprzez wplyw na jony
wapnia. Dawkowanie dantrolenu poczatkowo nalezy
rozpoczyna¢ od niskich dawek, ze wzgledu na zagroze-
nie pojawienia sig reakcji alergicznych, 4 razy dziennie
0,25 mg/kg wagi ciata stopniowo zwigkszajac dawke.
Dawki wyzsze niz 200 mg/dobg moga wptywac hepato-
toksycznie. Dluzej trwajace leczenie moze powodowac
zaburzenia przewodu pokarmowego (biegunki) [8]. Po-
dawanie dantrolenu czasami taczy si¢ z bromokryptyna.
W leczeniu ZZN dla rozluznienia napigcia migsni sto-
sowano benzodiazepiny podawane p.o. lub i.v., zaleca
si¢ stosowanie wzglednie wysokich dawek, np. dia-
zepamu nie mniejszych niz 20 mg/dobg, lorazepamu
6 mg/dobe [6, 10, 11]. Wskazania do stosowania EW
nie sa jednoznaczne, po zastosowaniu mozliwa jest po-
prawa, nalezy jednak doktadnie oceni¢ ryzyko terapii,
ktore jest wysokie (zaburzenia gospodarki wodno-ele-
ktrolitowej z hipertermia) [6, 12].
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Rysunek 1. Wykres temperatury chorego w trakcie hospitalizacji: 0$ warto$ci — temperatura (zakres: 35-41°C),
0$ kategorii — kolejne doby hospitalizacji (zakres: 1-19)

OPIS PRZYPADKU

Pacjent 25-letni po raz drugi przyjgty do szpitala psy-
chiatrycznego z podejrzeniem zespotu paranoidalnego,
po kilkunastomiesigcznej przerwie w pobieraniu neuro-
leptykdéw leczony od kilku dni perfenazyna w dawce
24 mg/die.

Wywiad. Pierwszy epizod choroby 2 lata przed ak-
tualna hospitalizacja, rozpoznano ,,zespot paranoidalny”.
W tym czasie pacjent mial pierwsza probg samobdj-
cza przez zazycie nadmiernej iloéci chloropromazyny.
W wywiadzie ujawnit, iz przed pierwsza hospitalizacja
pobierat sterydy oraz amfetaming — cyt.: ,,interesowa-
lem sig¢ kulturystyka, bralem wszystko, co byto na ryn-
ku”. Pacjent nie miat obciazen genetycznych. W 18 roku
zycia wykonat fatalny skok do wody. Doszto do urazu
kregostupa szyjnego. Grozita mu catkowita tetraplegia.
Dwa lata zajeta rehabilitacja ruchowa — stad j zaintere-
sowania kulturg fizyczna, sportem, a pdzniej — anaboli-
kami i innymi substancjami psychoaktywnymi. Pocza-
tek choroby byl nagly. Rodzice wiazali z zazyciem
substancji psychoaktywnej — cyt.: ,,moze mu kto§ dosy-
pal kokainy do napoju w czasie studniowki”.

Przy przyjeciu temperatura 37,5sC, pobudzenie psy-
choruchowe, niepokéj lokomocyjny, urojenia ,,dziania
si¢”, spostrzezenia urojeniowe, urojenia oddziatywania,

Rysunek 2. Wartosci CPK w kolejnych
dobach hospitalizacji: 0$ OY — warto$ci CPK

L2

wplywu, ksobne, przesladowcze, halucynacje i pseudo-
halucynacje stuchowe, myslenie symboliczne, dereali-
zacja psychotyczna. Poczawszy od drugiego dnia ho-
spitalizacji, oprocz wzrostu cieptoty ciata i znacznego
pobudzenia, obserwowano wstawki oniryczne, daty sig
zauwazy¢ zjawiska echowe, negatywizm czynny z am-
bitendencja, perseweracje, stereotypie ruchowe. Wykres
cieptoty ciata chorego w trakcie hospitalizacji pokaza-
ny narys. 1.

Wyniki badan dodatkowych: toksykologia — ujemna;
badanie TK glowy — zwapnienie w sierpie mozgu,
pozostate struktury bez odchylen do normy; ptyn moéz-
gowo-rdzeniowy (3 doba) — bezbarwny, przejrzystos$é
zupehna, cytoza 3/3, biatko 10 mg/dl, cukier 52 mg/dl,
proba benzydynowa ujemna; z badanej probki enterowi-
rusé6w nie wyizolowano; leukocyty: 2 doba — 8,2 M/pl,
12 doba — 16 M/ul, 13doba — 15,5 M/ul, 30 doba
— 17,7 M/ul, 42 doba — 10,7 M/pl, odsetek eozynocytow
— 14%, 47 doba — 12,6 M/pl, odsetek eozynocytow
— 32%, 58 doba — 10,4 M/pl, odsetek eozynocytow
— 23%, 61 doba (dzien wypisu) — 10,4 M/ul, odsetek
eozynocytow — 14%; aktywno$¢ kinazy kreatyninowej
(p. rys. 2); USG jamy brzusznej — bez zmian; test latek-
sowy — ujemny; ASO <200 IU/ml; posiewy ptynow
ustrojowych — jatowe; USR — ujemny; HBS — ujemny;
TSH - 2,49 mIU/L.

w U/L (norma <235 U/L), 0§ OX — dzien 0
hospitalizacji.

123456 7 8 91011121314151617181960



Leczenie: Watpliwosci diagnostyczne grozace moz-
liwoscia powaznych powiktan w przypadku mylnie za-
stosowanej terapii byty powodem decydujacym o zasto-
sowaniu leczenia EW. Z racji zwigkszonego ryzyka
znieczulenia zabiegi wykonywano w warunkach bloku
operacyjnego. Zwazywszy zwigkszone ryzyko ztosliwej
hipertermii, towarzyszace standardowo stosowanemu w
zabiegach EW suksametonium, zwiotczenie mig$ni uzy-
skano podajac mivacurium w dawce 14 mg (0,2 mg/kg)
[9]. Pacjenta wentylowano tlenem 6 1/min przy uzyciu
maski twarzowe;.

Zabiegi wykonywano wykorzystujac aparat Spec-
trum 5000 Q (Mecta Corp., USA), monitorujac EEG,
EKG, saturacjg i ci$nienie tgtnicze krwi. Wybrano dwu-
skroniowa lokalizacj¢ elektrod. Podczas pierwszego
zabiegu zastosowano tadunek pradu elektrycznego
o wartosci 128 mC, uzyskujac napad drgawkowy trwa-
jacy w zapisie EEG 465 s. Zatem w trakcie drugiego
zabiegu EW okreslono prog pobudliwosci drgawkowe;j
metoda miareczkowa na poziomie 80 mC (czas trwania
bodzca 1,25 s, natezenie pradu 0,8 A, czestotliwosé
40 Hz, szeroko$¢ pojedynczego impulsu 1 ms) i obser-
wowano 88-sekundowy napad drgawkowy. Z uwagi na
wystepujace w trakcie kuracji EW zjawisko wzrostu
progu pobudliwos$ci drgawkowej zwigkszano sukcesyw-
nie stosowany tadunek pradu elektrycznego do 144 mC,
uzyskujac napady drgawkowe trwajace w zapisie EEG
od 38 s do 71 s. Zabiegi przeprowadzano dwa razy
w tygodniu. Do indukcji znieczulenia zastosowano krét-
ko dziatajacy propofol w dawce 140 mg (2 mg/kg), ane-
stetyk dobrze stabilizujacy funkcje uktadu krazenia.
Zrezygnowano z rutynowo stosowanego tiopentalu jako
preparatu bardziej upos$ledzajacego czynnos$¢ uktadu
krazenia [13]. Poczawszy od piatego zabiegu z powodu
rejestrowanej w EKG bradykardii (55-58/min) podawa-
no w premedykacji 0,4 mg siarczanu atropiny, powodu-
jacego przyspieszenie akcji serca do 80/min. Zaréwno
podczas napadéw drgawkowych, jak i w trakcie kilku-
nastominutowej rejestracji zapisu EKG bezposrednio po
napadzie nie rejestrowano zaburzen rytmu. Lacznie wy-
konano 9 zabiegow EW (w 7, 11, 13, 15, 18, 21, 25, 28
1w 34 dobie hospitalizacji). W wyniku terapii elektrow-
strzasami oraz leczenia utrwalajacego klozapina i profi-
laktycznego kwetiaping w dawce 400 mg/die uzyskano
dwuletnia remisj¢. Zmiana klozapiny na kwetiaping
w trakcie terapii podyktowana byta znaczna eozynofilia
w rozmazie krwi pacjenta z wywiadem alergicznym.

KOMENTARZ

Ostra $miertelna katatonia nadal si¢ zdarza. Przynaj-
mniej niektére z tych przypadkow nalezy raczej zaliczy¢
do grupy schizofrenii, gdyz przemawia za tym zwiazek
czasowy z poczatkiem psychozy o obrazie klinicznym
spelniajacym kryteria schizofrenii katatonicznej, a czgsto
brak jest potwierdzenia innej etiopatogenezy: urazoéw
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glowy, intoksykacji §rodkami psychoaktywnymi, ztosli-
wej hipertermii (ZH) wptywu farmakoterapii albo jej
braku, tzw. zespotow abstynencyjnych, wystgpowania
chorob somatycznych, neurologicznych oraz infekcji
o.u.n. Prawdopodobna jest takze sytuacja rownoczesne-
go wspotistnienia w czasie takich stanow ze zto§liwym
zespotem neuroleptycznym, a biorac pod uwagg fakt ty-
powego leczenia psychoz neuroleptykami trzeba zawsze
o tym pamigta¢. W odroznieniu od ZZN w ZH nie do-
chodzi do tak zaznaczonego wzmozenia napigcia migsni
i wzrostu CPK. W mniejszym stopniu wyrazone sg obja-
wy zahamowania ruchowego. ZH uwarunkowana jest ge-
netycznie, czego nie mozna powiedzie¢ o ZZN. Roznico-
wanie pomi¢dzy ZZN a ZH jest mniej istotne ze wzgledu
na podobne sposoby terapii, m.in. stosowanie dantro-
lenu. Aktualna 2,5-letnia katamneza wykazuje peina re-
misje¢ z powrotem do zycia zawodowego i rodzinnego
przy leczeniu kwetiaping w dawce 400 mg/dobe.
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