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Opis przypadku
Case report

Autorzy pracy omawiaj¹ problemy diagnostyczne
u pacjenta z rozpoznaniem ostrej, �miertelnej katatonii.
W diagnostyce ró¿nicowej uwzglêdniono: infekcjê o.u.n.,
ostre zatrucie �rodkami psychoaktywnymi, z³o�liwy ze-
spó³ neuroleptyczny, z³o�liw¹ hipertermiê oraz w¹tpli-
wo�ci diagnostyczne gro¿¹ce mo¿liwo�ci¹ powa¿nych
powik³añ w przypadku mylnie zastosowanej terapii.

Objawy ostrej �miertelnej katatonii opisane zosta³y
po raz pierwszy w 1832 r. przez Calmeila [1]. Od wielu
ju¿ lat dyskutuje siê zatem w gronie badaczy przynale¿-
no�æ psychoz o nietypowym przebiegu i objawach do
klasyfikacji zaburzeñ schizofrenicznych. Szczególnie
dotyczy to katatonii z³o�liwej (tzw. �miertelnej). Trak-
tuje siê j¹ jako zespó³ zupe³nie odrêbny lub w ogóle nie
zauwa¿a siê jej istnienia. Niekiedy przypuszcza siê, ¿e s¹
to wy³¹cznie przypadki wirusowego zapalenia mózgu,
albo mamy tu do czynienia ze sprawami chorobowymi
o ró¿nych przyczynach, ale o bardzo zbli¿onym obrazie
i przebiegu [2]. Zespó³ katatoniczny charakteryzuje siê

zaburzeniem kontaktu z otoczeniem i aktywno�ci, która
mo¿e spadaæ lub wzrastaæ. G³ównym no�nikiem aktyw-
no�ci jest motoryka, mówimy wiêc o zespole katatonicz-
nym hipokinetycznym (os³upienie) i hiperkinetycznym
(podniecenie). W tym te¿ zespole spotykamy stan oni-
ryczny. Podniecenie katatoniczne spotykane w ostrej
�miertelnej katatonii charakteryzuje siê bez³adnym dzia-
³aniem, przejawiaj¹cym siê w ruchach lokomocyjnych,
ekspresyjnych, rzadziej manipulacyjnych.

Czêsta jest agresja, zw³aszcza wobec prób ograni-
czenia ruchu. Poza tym zanika wszelki kontakt z cho-
rym. W g³êbszym podnieceniu mutyzm jest pe³ny. Nie
ma aktywno�ci celowej, nawet najprostszej. Gdy pod-
niecenie jest mniej nasilone, mo¿na stwierdziæ podobne
zaburzenia ruchu i mowy jak w os³upieniu: echolalie,
echopraksjê, perseweracje ruchowe i s³owne, negaty-
wizm. Szczególne znaczenie maj¹ nag³e podniecenia,
gdy chory zrywa siê, atakuje kogo� z otoczenia, albo
biegnie przed siebie (raptus catatonicus). Stan oniryczny
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STRESZCZENIE
Cel. Przedstawiono przypadek leczenia ostrej �miertelnej katatonii elektrowstrz¹sami.
Przypadek. Pacjent z ostr¹ �mierteln¹ katatoni¹, leczony po raz drugi, po odstawieniu leków w czasie kilkunastomiesiêcznej

remisji. W diagnostyce ró¿nicowej uwzglêdniono infekcjê o�rodkowego uk³adu nerwowego, ostre zatrucie substancjami psychoak-
tywnymi, z³o�liwy zespó³ neuroleptyczny oraz z³o�liw¹ hipertermiê. Powodem zastosowania elektrowstrz¹sów by³y w¹tpliwo�ci dia-
gnostyczne, gro¿¹ce powa¿nymi powik³aniami w razie zastosowania niew³a�ciwej terapii. Zabiegi wykonywano w warunkach bloku
operacyjnego, pod kontrol¹ EEG i EKG, wykorzystuj¹c dwuskroniow¹ lokalizacjê elektrod. Po dziewiêciu zabiegach, leczeniu utrwa-
laj¹cym klozapin¹ i profilaktycznym podaniem kwetiapiny uzyskano dwuletni¹ remisjê. Zmiana klozapiny na kwetiapinê by³a podyk-
towana znaczn¹ eozynofili¹ u pacjenta z wywiadem alergicznym.

Komentarz. Terapia elektowstrz¹sami z nastêpczym stosowaniem kwetiapiny, mo¿e byæ skutecznym leczeniem w ostrej �miertel-
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 year�s 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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zbli¿ony jest zarówno do os³upienia, jak i podniecenia
katatonicznego przez to, ¿e kontakt z otoczeniem jest
minimalny, aktywno�æ celowa ograniczona, a motoryka
uboga. W przypadku nawi¹zania kontaktu z otoczeniem
dowiadujemy siê, ¿e prze¿ywa on z³o¿one �dzianie siê�,
podró¿uje, walczy, ucieka. Nazywamy to zjawisko uro-
jeniami dziania siê lub onirycznymi. Zwykle chory prze-
¿ywa lêk, dysforie, podwy¿szenie lub obni¿enie na-
stroju. Stan oniryczny trwa dni lub tygodnie, w formie
czystej jest zjawiskiem rzadkim, znacznie czêstsze s¹
wstawki oniryczne w przebiegu os³upienia katatonicz-
nego, jak równie¿ na pocz¹tku ostro rozwijaj¹cego siê
zespo³u paranoidalnego [3].

Z³o�liwy zespó³ neuroleptyczny (ZZN) nale¿y do po-
wa¿nych, zagra¿aj¹cych ¿yciu powik³añ, jakie wystêpuj¹
podczas terapii prowadzonej neuroleptykami. Charakte-
ryzuje siê szybko narastaj¹c¹ ciep³ot¹ cia³a, wzrostem na-
piêcia miê�ni szkieletowych, zaburzeniami wegetatywny-
mi i �wiadomo�ci. Opis zaburzeñ wraz ze wskazaniem na
leki neuroleptyczne istotne w patogenezie zespo³u poda³
Delay [4]. Stosunkowo czêsto wystêpuj¹ce w literatu-
rze kryteria rozpoznawania ZZN poda³ Levenson [5].
Kryteria te uporz¹dkowano i podzielono na:

1) objawy zasadnicze: wzrost ciep³oty cia³a, wzrost na-
piêcia miê�niowego, wzrost aktywno�ci kinazy kre-
atyninowej w surowicy (CPK);

2) objawy drugorzêdowe: przy�pieszenie akcji serca,
wahania ci�nienia krwi, przy�pieszenie oddechu,
wzmo¿ona potliwo�æ, wzrost liczby krwinek bia³ych
we krwi kr¹¿¹cej, zaburzenia �wiadomo�ci.

Wed³ug Levensona dla rozpoznania ZZN konieczne
jest stwierdzenie wszystkich trzech objawów zasadni-
czych albo dwóch objawów zasadniczych przy równo-
czesnym wystêpowaniu co najmniej czterech objawów
drugorzêdowych. ZZN jest najczê�ciej zwi¹zany z po-
daniem neuroleptyków o silnym potencjale dzia³ania
g³ównie na receptory D2 w nigrostriatum (np. halo-
peridolu) w wysokich lub terapeutycznych dawkach
w krótkim okresie czasu. Czêstotliwo�æ wystêpowania
w zale¿no�ci od kryteriów ocenia siê na ok. 0,02 do
3% leczonych chorych. Nowsze badania wskazuj¹ na
zmniejszenie wystêpowania ze wzglêdu na wzrastaj¹c¹
u lekarzy �wiadomo�æ powik³añ terapii neuroleptycznej
i ostatnie dane wahaj¹ siê raczej miêdzy 0,07 a 0,15%
[6]. �miertelno�æ wynosi od 5 do 20% [7], najczê�ciej
oceniana na 14% dla leków podawanych doustnie i 38%
dla neuroleptyków depot [6]. Najczê�ciej pojawia siê
w okresie 4�11 dni od rozpoczêcia terapii lub zwiêksze-
nia dawki leku. Patomechanizm ZZN ma zale¿eæ od
nag³ej blokady aktywno�ci postsynaptycznych recepto-
rów dopaminowych w pr¹¿kowiu i podwzgórzu. Nale¿y
równie¿ pamiêtaæ o mo¿liwo�ci wywo³ania blokady
w uk³adzie dopaminergicznym w wyniku nag³ego odsta-
wienia leków wzmacniaj¹cych przewodnictwo dopami-
nergiczne (np. amantadyny lub L-dopa), a tak¿e po prze-
rwaniu podawania d³ugo stosowanej amfetaminy [8].

Z³o�liwa hipertermia (ZH) jest rzadkim zespo³em
o podobnych objawach do ZZN, szczególnie je�li cho-
dzi o wzrost temperatury cia³a wystêpuj¹cy jako reakcja
na podanie leków przeciwbólowych i rozlu�niaj¹cych
napiêcie miê�ni. W lecznictwie psychiatrycznym zespó³
ten mo¿e wyst¹piæ po stosowaniu kuracji elektrowstrz¹-
sami (EW) z u¿yciem sukcynylocholiny.

W terapii ostrej �miertelnej katatonii leczeniem z wy-
boru jest leczenie elektrowstrz¹sami. Stosuje siê równie¿
lorazepam + EW. Pojawiaj¹ siê równie¿ doniesienia
o pewnej skuteczno�ci benzodiazepin, takich jak: lora-
zepam, klonazepam, diazepam i midazolam [3, 9, 10,
11]. Terapiê neuroleptykami uwa¿a siê za bezu¿ytecz-
n¹. Odnotowano pozytywny efekt leczenia dantrolenem
w dawce 75 mg i.v. [6].

W terapii ZZN podstawowym postêpowaniem jest
odstawienie leków neuroleptycznych, bez wzglêdu na
dotychczasow¹ stosowan¹ dawkê. Czasami wczesna
interwencja przed pe³nym rozwiniêciem zespo³u mo¿e
spowodowaæ ust¹pienie objawów. Najistotniejszym ele-
mentem nieswoistej terapii jest sta³e uzupe³nianie p³y-
nów i elektrolitów oraz aktywne przeciwdzia³anie nara-
staj¹cej temperaturze cia³a poprzez podawanie leków
przeciwgor¹czkowych i zimnych ok³adów. W szczegól-
nie ciê¿kich przypadkach konieczna jest intubacja i pro-
wadzenie oddechu kontrolowanego w warunkach OIOM.
Stosowanie dializy ze wzglêdu na w³asno�ci farmakoki-
netyczne neuroleptyków (zwi¹zanie z bia³kami krwi)
jest nieskuteczne. W leczeniu przyczynowym stosuje siê
agonistów dopaminy bromokryptynê w dawkach wzra-
staj¹cych 3 razy dziennie do 22,5 mg/dobê (a czasami
do 60 mg/dobê), przez okres nie krótszy ni¿ 5�7 dni,
a nawet do 30 dni [6, 8]. Z innych leków stosowano
amantadynê w dawkach 200�400 mg/dobê. Skuteczno�æ
jest mniejsza ni¿ przy stosowaniu bromokryptyny. Mo¿-
liwe jest równie¿ leczenie skojarzone bromokryptyny
z amantadyn¹. Wyniki stosowania L-dopa s¹ mniej za-
chêcaj¹ce, stosowano dawkê 300 mg/dobê. Poza agoni-
stami dopaminy podstawowym lekiem w terapii ZZN jest
dantrolen � pochodna hydantoiny powoduj¹ca zmniej-
szenie napiêcia miê�niowego poprzez wp³yw na jony
wapnia. Dawkowanie dantrolenu pocz¹tkowo nale¿y
rozpoczynaæ od niskich dawek, ze wzglêdu na zagro¿e-
nie pojawienia siê reakcji alergicznych, 4 razy dziennie
0,25 mg/kg wagi cia³a stopniowo zwiêkszaj¹c dawkê.
Dawki wy¿sze ni¿ 200 mg/dobê mog¹ wp³ywaæ hepato-
toksycznie. D³u¿ej trwaj¹ce leczenie mo¿e powodowaæ
zaburzenia przewodu pokarmowego (biegunki) [8]. Po-
dawanie dantrolenu czasami ³¹czy siê z bromokryptyn¹.
W leczeniu ZZN dla rozlu�nienia napiêcia miê�ni sto-
sowano benzodiazepiny podawane p.o. lub i.v., zaleca
siê stosowanie wzglêdnie wysokich dawek, np. dia-
zepamu nie mniejszych ni¿ 20 mg/dobê, lorazepamu
6 mg/dobê [6, 10, 11]. Wskazania do stosowania EW
nie s¹ jednoznaczne, po zastosowaniu mo¿liwa jest po-
prawa, nale¿y jednak dok³adnie oceniæ ryzyko terapii,
które jest wysokie (zaburzenia gospodarki wodno-ele-
ktrolitowej z hipertermi¹) [6, 12].
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Pacjent 25-letni po raz drugi przyjêty do szpitala psy-
chiatrycznego z podejrzeniem zespo³u paranoidalnego,
po kilkunastomiesiêcznej przerwie w pobieraniu neuro-
leptyków leczony od kilku dni perfenazyn¹ w dawce
24 mg/die.

Wywiad. Pierwszy epizod choroby 2 lata przed ak-
tualn¹ hospitalizacj¹, rozpoznano �zespó³ paranoidalny�.
W tym czasie pacjent mia³ pierwsz¹ próbê samobój-
cz¹ przez za¿ycie nadmiernej ilo�ci chloropromazyny.
W wywiadzie ujawni³, i¿ przed pierwsz¹ hospitalizacj¹
pobiera³ sterydy oraz amfetaminê � cyt.: �interesowa-
³em siê kulturystyk¹, bra³em wszystko, co by³o na ryn-
ku�. Pacjent nie mia³ obci¹¿eñ genetycznych. W 18 roku
¿ycia wykona³ fatalny skok do wody. Dosz³o do urazu
krêgos³upa szyjnego. Grozi³a mu ca³kowita tetraplegia.
Dwa lata zajê³a rehabilitacja ruchowa � st¹d j zaintere-
sowania kultur¹ fizyczn¹, sportem, a pó�niej � anaboli-
kami i innymi substancjami psychoaktywnymi. Pocz¹-
tek choroby by³ nag³y. Rodzice wi¹zali z za¿yciem
substancji psychoaktywnej � cyt.: �mo¿e mu kto� dosy-
pa³ kokainy do napoju w czasie studniówki�.

Przy przyjêciu temperatura 37,5ºC, pobudzenie psy-
choruchowe, niepokój lokomocyjny, urojenia �dziania
siê�, spostrze¿enia urojeniowe, urojenia oddzia³ywania,

wp³ywu, ksobne, prze�ladowcze, halucynacje i pseudo-
halucynacje s³uchowe, my�lenie symboliczne, dereali-
zacja psychotyczna. Pocz¹wszy od drugiego dnia ho-
spitalizacji, oprócz wzrostu ciep³oty cia³a i znacznego
pobudzenia, obserwowano wstawki oniryczne, da³y siê
zauwa¿yæ zjawiska echowe, negatywizm czynny z am-
bitendencj¹, perseweracje, stereotypie ruchowe. Wykres
ciep³oty cia³a chorego w trakcie hospitalizacji pokaza-
ny na rys. 1.

Wyniki badañ dodatkowych: toksykologia � ujemna;
badanie TK g³owy � zwapnienie w sierpie mózgu,
pozosta³e struktury bez odchyleñ do normy; p³yn móz-
gowo-rdzeniowy (3 doba) � bezbarwny, przejrzysto�æ
zupe³na, cytoza 3/3, bia³ko 10 mg/dl, cukier 52 mg/dl,
próba benzydynowa ujemna; z badanej próbki enterowi-
rusów nie wyizolowano; leukocyty: 2 doba � 8,2 M/:l,
12 doba � 16 M/:l, 13doba � 15,5 M/:l, 30 doba
� 7,7 M/:l, 42 doba � 10,7 M/:l, odsetek eozynocytów
� 14%, 47 doba � 12,6 M/:l, odsetek eozynocytów
� 32%, 58 doba � 10,4 M/:l, odsetek eozynocytów
� 23%, 61 doba (dzieñ wypisu) � 10,4 M/:l, odsetek
eozynocytów � 14%; aktywno�æ kinazy kreatyninowej
(p. rys. 2); USG jamy brzusznej � bez zmian; test latek-
sowy � ujemny; ASO < 200 IU/ml; posiewy p³ynów
ustrojowych � ja³owe; USR � ujemny; HBS � ujemny;
TSH � 2,49 mIU/l.
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Rysunek 2. Warto�ci CPK w kolejnych
dobach hospitalizacji: o� OY � warto�ci CPK
w U/L (norma <235 U/L), o� OX � dzieñ
hospitalizacji.
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Rysunek 1. Wykres temperatury chorego w trakcie hospitalizacji: o� warto�ci � temperatura (zakres: 35�41°C),
o� kategorii � kolejne doby hospitalizacji (zakres: 1�19)
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Leczenie: W¹tpliwo�ci diagnostyczne gro¿¹ce mo¿-
liwo�ci¹ powa¿nych powik³añ w przypadku mylnie za-
stosowanej terapii by³y powodem decyduj¹cym o zasto-
sowaniu leczenia EW. Z racji zwiêkszonego ryzyka
znieczulenia zabiegi wykonywano w warunkach bloku
operacyjnego. Zwa¿ywszy zwiêkszone ryzyko z³o�liwej
hipertermii, towarzysz¹ce standardowo stosowanemu w
zabiegach EW suksametonium, zwiotczenie miê�ni uzy-
skano podaj¹c mivacurium w dawce 14 mg (0,2 mg/kg)
[9]. Pacjenta wentylowano tlenem 6 l/min przy u¿yciu
maski twarzowej.

Zabiegi wykonywano wykorzystuj¹c aparat Spec-
trum 5000 Q (Mecta Corp., USA), monitoruj¹c EEG,
EKG, saturacjê i ci�nienie têtnicze krwi. Wybrano dwu-
skroniow¹ lokalizacjê elektrod. Podczas pierwszego
zabiegu zastosowano ³adunek pr¹du elektrycznego
o warto�ci 128 mC, uzyskuj¹c napad drgawkowy trwa-
j¹cy w zapisie EEG 465 s. Zatem w trakcie drugiego
zabiegu EW okre�lono próg pobudliwo�ci drgawkowej
metod¹ miareczkow¹ na poziomie 80 mC (czas trwania
bod�ca 1,25 s, natê¿enie pr¹du 0,8 A, czêstotliwo�æ
40 Hz, szeroko�æ pojedynczego impulsu 1 ms) i obser-
wowano 88-sekundowy napad drgawkowy. Z uwagi na
wystêpuj¹ce w trakcie kuracji EW zjawisko wzrostu
progu pobudliwo�ci drgawkowej zwiêkszano sukcesyw-
nie stosowany ³adunek pr¹du elektrycznego do 144 mC,
uzyskuj¹c napady drgawkowe trwaj¹ce w zapisie EEG
od 38 s do 71 s. Zabiegi przeprowadzano dwa razy
w tygodniu. Do indukcji znieczulenia zastosowano krót-
ko dzia³aj¹cy propofol w dawce 140 mg (2 mg/kg), ane-
stetyk dobrze stabilizuj¹cy funkcje uk³adu kr¹¿enia.
Zrezygnowano z rutynowo stosowanego tiopentalu jako
preparatu bardziej upo�ledzaj¹cego czynno�æ uk³adu
kr¹¿enia [13]. Pocz¹wszy od pi¹tego zabiegu z powodu
rejestrowanej w EKG bradykardii (55�58/min) podawa-
no w premedykacji 0,4 mg siarczanu atropiny, powodu-
j¹cego przyspieszenie akcji serca do 80/min. Zarówno
podczas napadów drgawkowych, jak i w trakcie kilku-
nastominutowej rejestracji zapisu EKG bezpo�rednio po
napadzie nie rejestrowano zaburzeñ rytmu. £¹cznie wy-
konano 9 zabiegów EW (w 7, 11, 13, 15, 18, 21, 25, 28
i w 34 dobie hospitalizacji). W wyniku terapii elektrow-
strz¹sami oraz leczenia utrwalaj¹cego klozapin¹ i profi-
laktycznego kwetiapin¹ w dawce 400 mg/die uzyskano
dwuletni¹ remisjê. Zmiana klozapiny na kwetiapinê
w trakcie terapii podyktowana by³a znaczn¹ eozynofili¹
w rozmazie krwi pacjenta z wywiadem alergicznym.

KOMENTARZ

Ostra �miertelna katatonia nadal siê zdarza. Przynaj-
mniej niektóre z tych przypadków nale¿y raczej zaliczyæ
do grupy schizofrenii, gdy¿ przemawia za tym zwi¹zek
czasowy z pocz¹tkiem psychozy o obrazie klinicznym
spe³niaj¹cym kryteria schizofrenii katatonicznej, a czêsto
brak jest potwierdzenia innej etiopatogenezy: urazów

g³owy, intoksykacji �rodkami psychoaktywnymi, z³o�li-
wej hipertermii (ZH) wp³ywu farmakoterapii albo jej
braku, tzw. zespo³ów abstynencyjnych, wystêpowania
chorób somatycznych, neurologicznych oraz infekcji
o.u.n. Prawdopodobna jest tak¿e sytuacja równoczesne-
go wspó³istnienia w czasie takich stanów ze z³o�liwym
zespo³em neuroleptycznym, a bior¹c pod uwagê fakt ty-
powego leczenia psychoz neuroleptykami trzeba zawsze
o tym pamiêtaæ. W odró¿nieniu od ZZN w ZH nie do-
chodzi do tak zaznaczonego wzmo¿enia napiêcia miê�ni
i wzrostu CPK. W mniejszym stopniu wyra¿one s¹ obja-
wy zahamowania ruchowego. ZH uwarunkowana jest ge-
netycznie, czego nie mo¿na powiedzieæ o ZZN. Ró¿nico-
wanie pomiêdzy ZZN a ZH jest mniej istotne ze wzglêdu
na podobne sposoby terapii, m.in. stosowanie dantro-
lenu. Aktualna 2,5-letnia katamneza wykazuje pe³n¹ re-
misjê z powrotem do ¿ycia zawodowego i rodzinnego
przy leczeniu kwetiapin¹ w dawce 400 mg/dobê.
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