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Varianty katatonie

The Variants of the Catatonia

Souhrn

Katatonii ptvodné popsal Kahlbaum jako psychomotoricky syndrom, ktery zahrnuje moto-
rické, afektivni a behaviordlni priznaky. Zacatkem 20. stoleti byla vSeobecné pfijata myslenka,
Ze katatonie je motorickym projevem schizofrenie. Dnes chapeme katatonii jako etiologicky
heterogenni syndrom, ktery se miZze vyskytnout u fady psychickych poruch: organickych,
afektivnich, psychogenné navozenych, a téZ u schizofrennich psychéz. Katatonické priznaky
mUzeme pozorovat u onemocnéni na pomezi psychiatrie a neurologie, jako je napfiklad neu-
rolepticky maligni syndrom, serotoninovy syndrom, benigni stupor, katatonni excitace a dal3i.
Pacienti s téZzkym psychotickym onemocnénim trpi motorickymi projevy katatonie asi v 10 %.
Vyzkumy naznacuji, Zze k vyvolani katatonniho syndromu dochazi v disledku hypoaktivity
dopaminergniho systému a poruseni jeho rovnovahy se systémem kyseliny gama — amino-
maselné. Za rizikovy faktor se povazuje preexistujici hypodopaminergni stav, ktery mdze byt
dusledkem organického poskozeni mozku, akutniho nebo chronického stresu, podavani anti-
psychotik nebo nahlého vysazeni dopaminergnich latek. Mezi zkladni lé¢ebné strategie patfi
podavani benzodiazepind a elektrokonvulzivni Ié¢ba. U maligniho neuroleptického syndromu
pak podavani dantrolenu, snizovani hypertermie a péce o celkovy stav.

Abstract

Catatonia was originally described by Kahlbaum as a psychomotor syndrome involving motor,
affective, and behavioral symptoms. At the beginning of the twentieth century it was generally
accepted that catatonia is a motoric manifestation of schizophrenia. Today we see catatonia
as an etiologically heterogeneous syndrome that may occur with many psychiatric disorders:
organic, affective, psychological, and with schizophrenic psychosis. Catatonic symptoms may
occur with disorders at borderline between psychiatry and neurology such as neuroleptic ma-
lignant syndrome, toxic serotonine syndrome, benign stupor, catatonic excitement and others.
About 10% of patients with severe acute psychiatric illness exhibit motor signs of catatonia.
Research implies that catatonia is a consequence of the hypoactivity of the dopaminergic sys-
tem and its imbalance with the GABA system. Preexisting hypodopaminergic state has been
proposed as a risk factor for catatonia. Such state may be a consequence of organic disorder,
acute or chronic stress, antipsychotic treatment, or abrupt discontinuation of antipsychotics.
Administration of benzodiazepines or electroconvulsive therapy are the primary treatment
strategies.
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VARIANTY KATATONIE

Uvod

Katatonie (fec. kata: zpét, dold, proti; fec.

tonos: napéti) je psychickd porucha proje-

vujici se patologickou zménou psychomo-
torickych projevl v rozsahu extrému: od
stuporu k hyperkinezi, od automatické po-
sluSnosti k negativizmu. Zjednodusené se
da fici, Ze katatonni symptomy se vyskytuji

v produktivni a stupordézni formé. Formy

katatonniho syndromu jsou tedy:

1. Neproduktivni forma (stuporozni, re-
tardovand, akinetickd) se vyznacuje
Utlumem, abnormnim stavem psycho-
motorické inhibice s omezenou nebo
vymizelou reaktivitou vlci okoli a sni-
Zenim spontdnnich pohybl a aktivity
nebo mutizmem, od zmen3sené pohyb-
livosti aZz po Uplnou strnulost, kterd bez
lécby mUze trvat i tydny. Stuporézni
stavy jsou zpravidla spojeny se zacho-
valym bdélym védomim a zachovalym
vnimanim senzorickych stimult. Mezi
projevy stuporu patfi snizeni nebo vymi-
zenim spontdnnich pohybl s rigidnimi
postoji: katalepsie (strnulosti celého
téla), hypertonie antagonistt (pfi pasiv-
nich pohybech kladou koncetiny polo-
tuhy odpor), setrvavani v nepfirozenych
polohéch, voskova ohebnost (flexibitas
cerea), psychickd poduska, pasivni ne-
gativizmus (odpirani vyhovét pozadav-
kim okoli, branéni se pasivnim pohy-
bim), ¢aste¢ny nebo Uplny mutizmus
(onémélost), a zvlasté stupor (nehyb-
nost) — at jiz chaby, receptivni, nebo hy-
pertonicky, expresivni.

2. Produktivni forma (excitovana, hyper-
kinetickd) katatonie se projevuje nad-
bytkem mimickych a pantomimickych
pohybU, které jsou vétsinou stereotypni,
s bizarni mimikou a gestikulaci (grimaso-
vani, manyrizmus). Je charakterizovana
zvysenou pohyblivosti (hyperkineze),
neklidem, agitovanosti, Uto¢nosti, im-
pulzitivou, aktivnim negativizmem (déla
opak toho, k ¢emu je vyzvan), automa-
tizmy, pohybovymi stereotypiemi (bez-
duché opakovani pohybd, gest nebo
celych ukonu), verbigeraci (opakovani
tychz slov nebo vyrazt), echomatizmy
(napodobovani pohybd nebo slov dru-
hych), manyrovanim (jednoduché vy-
kony jsou provazeny obfadnosti, styli-
zaci Ukond), grimasovanim (manyrovani
v oblasti mimiky), Sablonovitosti. Kata-
tonni agitovanost se mdze vystupriovat
do katatonniho raptu, nebezpecného
pro nemocného i jeho okoli.

3. SmiSeny typ katatonie se vyznacuje
stfidanim neproduktivni (stupordzni)
a excitované formy, nékdy nahle a ne-
Cekang; pacient rychle az vybusné pre-
jde ze stuporu do excitovanosti az raptu
a stejné rychle opét upadne do kataton-
niho stuporu.

Soucasti katatonniho syndromu muze
i nemusi byt kvalitativni porucha védomi,
iluze ¢i halucinace, porucha mysleni, ztraty
nahledu chorobnosti. Do obrazu patfii dalsi
somatické priznaky, jako je tachykardie,
subfebrilie, tfes, zménény svalovy tonus.

Excitacni typ katatonie se nékdy podoba
deliriu. Stereotypni motorické chovani
a zaujimani rlznych poloh svéd¢i spiSe
pro katatonii, nez pro metabolické deli-
rium. V diferencidlné diagnostické rozvaze
ndm muze pomoci elektroencefalograficky
nalez. U deliria byva zpomaleni s vysokou
amplitudou (jaterni kéma, encefalitida, al-
kohol, léky se sedativnim ucinkem) nebo
nizkd amplituda s rychlou frekvenci (vysa-
zenf alkoholu nebo sedativ). U katatonie je
EEG normaln.

Nejc¢astéjsi a nejnapadnéjsi pfiznaky
popsal Kahlbaum [1]. Postupné se se-
znam pfiznakl rozsifil na 21, pozdéji na
40 symptomd.

Pficiny katatonie

V poslednich letech se opét do popredi
zajmu dostava otazka, kam katatonni syn-
drom nozologicky zafadit. Kahlbaum [1]
popsal v roce 1874 katatonii jako moto-
ricky syndrom, ktery se vyskytuje u pa-
cientl s poruchou afektivity. Kraepelin
a Bleuler omezili katatonii na subtyp schi-
zofrenie. Nicméné mnoho klinikt pozoro-
valo zndmky katatonie nejen u pacientl
se schizofrenii, ale i u pacient, ktefi trpéli
manii, depresi, nebo rdznymi toxickymi
stavy. Otazkou tedy zUstéva, zda je kata-
tonie syndrom, ktery zahrnuje vice patolo-
gickych jednotek, nebo zda se jedna o je-
dinou a samostatnou poruchu.

Podle Diagnostického statistického ma-
nualu — 4. revize (Diagnostic and Statisti-
cal Manual — DSM IV), proto, aby mohl byt
definovan katatonni syndrom, musi byt po
dobu alespori 24 hod pfitomny nejméné
dva z nasledujicich pfiznak:
¢ imobilita (katalepsie nebo stupor)
echolalie nebo echopraxie
excesivni motoricka aktivita
extrémni negativizmus nebo stupor
neobvyklé az bizarni pohyby.

Tato kritéria podle nékterych sledovani
splfuje 6-9 % pacientl prijatych k psy-
chiatrické hospitalizaci [2-4]. Dobrou po-
muckou k jeji standardizované identifikaci
je Bushova 3kéla pro hodnoceni katatonie
(RSC, Rating Scale for Catatonia) [5]. PFi-
nosem mohou byt dalsi diagnostické skaly,
které nabizeji jednodussi formu stanoveni
diagnodzy [6-9]. Protoze zpocatku mame
zpravidla malo dat k pfesnéjsimu urcenf
typu katatonie, postacuje ndm k urcenf
pfitomnost alespor dvou z vyse uvedenych
pfiznakd trvajicich alespori 24 hod. Kvdli
odlisnému pristupu k nemocnému a mo-
difikaci terapie pfi zjisténi katatonie ma
proto vyznam i nalez dil¢ich katatonnich
projevd. Katatonni zména hybnosti byva
casto nendpadna, a je proto nutné po ni
aktivné patrat.

Katatonni syndrom nejcastéji vznika
akutné. U nékterych pacientt jsou pfiznaky
tranzitorni, ménlivé, docasné; spontanné
odeznivaji jeSté pred Upravou zakladniho
onemocnéni nebo zaroveri s nim. U jiné
skupiny pacientd katatonnf pfiznaky mizi
az po terapeutickém zasahu. [7]. Jestlize
ma fulminantni prabéh, vede k devastaci
pacienta a ohroZuje moznosti letdlniho
konce, je oznacovan jako maligni nebo
perniciézni katatonie. Jestlize ma katatonni
syndrom tendenci k opakovan{ - rekurenci,
a jsou-li jeho hlavnim pfiznakem voskova
ohebnost, nastavy, svalova slabost a nedo-
statek energie, jedna se o periodickou ka-
tatonii. Excesivni motoricka aktivita byva
nékdy pfiznakem tzv. delirantni manie
nebo excitované katatonie. Ojedinéle byl
popsén akineticky mutizmus, ale jeho sym-
ptomatika se kryla s kritérii pro katatonii.

V podstaté mozna hledédme odpovéd,
kterou jiz zndme, a vysvétleni je to nejjed-
nodussi, které se nabizi. Vsechny formy vy-
skytu katatonniho syndromu maiji spole¢ny
akutni zacatek, projevuji se stejnymi pfi-
znaky a podobné reagujici na terapeutic-
kou intervenci. Argumentem pro koncept
jediné poruchy by mohly byt pravé klinické
zkusenosti a podobné terapeutické po-
stupy, které maji adekvatni odezvu u vsem
forem katatonie.

Katatonie — snadno

zaménitelny syndrom

Motorické zndmky katatonie maji rysy
mnoha psychickych a neurologickych one-
mocnéni. Nahly zacatek, negativizmus,
mutizmus, rigidita, nastavové postoje mo-
hou byt disledkem primdrni katatonie (ka-
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VARIANTY KATATONIE

Tab. 1. Déleni katatonnich stavd.

Katatonni stavy
schizofrenniho okruhu

Katatonni stavy
afektivniho okruhu

Jiné katatonni stavy

Stavy pribuzné katatonii

katatonni schizofrenie
maligni katatonie

afektivni katatonie
delirantni manie
serotoninovy syndrom
periodickd katatonie

disociativni katatonie

organicka katatonni porucha (syndrom)

neurolepticky maligni syndrom

Tab. 2. Zakladni katatonni
pfiznaky [1].

° mutizmus

e stupor

* negativizmus

* katalepsie

* rigidita

e grimasovanf

* stereotypie

* manyrovani

* echomatizmy (echoldlie, echopraxie)
* pohybovy a myslenkovy blok

* automatizmy

e voskova flexibilita (flexibitas cerea)
* negativizmus

e stupor

* povelovy automatizmus

* ambitendence

° impulzivita

e Utoc¢nost

° nepfimérené svlékani se

e vzrusenost, neklid, agitovanost
* psychomotorickd zpomalenost
e nastavy

e strnuly pohled

e verbigerace

tatonni typ schizofrenie) nebo sekundar-
nim znakem afektivnich stavd.

K pfiznaktm, které posiluji diagnézu ka-
tatonie, patfi Uplné vymizeni pfiznakt po
intravenéznim podani benzodiazepind.
Avsak asi 20 % pacientl na tuto lécbu
nereaguje.

Jak jiz bylo Ffeceno, katatonni syndrom
byl v souladu s Kraepelinovou koncepci
v minulosti spojovan predevsim s diagno-
zou katatonni schizofrenie, prestoze se
Castéji manifestuje u afektivnich poruch
(pfedevsim mdnie), organickych poruch,
pfipadné psychogennich stavd.

Dnes katatonni syndrom chdpeme jako
etiologicky heterogenni skupinu onemoc-
néni s podobnym klinickym obrazem a po-
dobnou odezvou na Ié¢bu. Déleni kataton-
nich stavl uvadi tab. 1.

Tab. 3. Diagnosticka kritéria
dle MKN-10 pro katatonni
schizofrenii.

Méla by byt spInéna obecna kritéria pro
schizofrenii, i kdyz zpoc¢atku nemusi byt
mozné tato kritéria identifikovat, nelze-li
s pacientem navazat kontakt.

Po dobu nejméné dvou tydnd musi pre-
vlddat jeden nebo vice z nasleduijicich
katatonnich projev(:

1. stupor

. vzruseni

. nastavy

. hegativizmus

. rigidita

. voskova ohebnost

. povelovy automatizmus

N Oy Ul B WwN

Mezindrodni klasifikace nemoci - 10. re-
vize (MKN-10) uvadi pouze jednu nozolo-
gickou jednotku: katatonni schizofrenii
(F20.2). Katatonni pfiznaky v3ak nejsou
pro schizofrenii specifické. Prehled kata-
tonnich pFiznakd uvadi tab. 2. Vyskytuji
se i u poruch s vyraznou afektivni slozkou
(bipolarni afektivni porucha a periodicka
depresivni porucha). Dale existuji stavy,
u kterych maji katatonni pfiznaky pravdé-
podobné jinou etiologii. Sem fadime di-
sociativni katatonii, organickou katatonii,
neurolepticky maligni syndrom a serotoni-
novy syndrom.

Katatonni stavy schizofrenniho
okruhu

Katatonni schizofrenie

Katatonni schizofrenie je jednim s typd
schizofrenie, jednd se tedy o nozologickou
jednotku, kterd je charakterizovéna poru-
chami psychomotoriky, bud' v smyslu exci-
tovanosti a hyperkineze s bezicelnymi po-
hyby, anebo katatonniho stuporu. Stupor
je doprovézen negativizmem, mutizmem,
povelovym automatizmem a nastavami.
Katatonni fenomény se mohou kombino-
vat se snovymi stavy (oneiroidnimi) a s ha-

lucinacemi Zivych scén. Produktivni kata-
tonni schizofrenie se projevuje neklidem,
nepodrobivosti a impulzivitou. Pri kataton-
nim vzruseni a neklidu maze dojit prilezi-
tostné k nahlym a nemotivovanym proje-
vim agrese vaci okoli. Nebezpecny maze
byt impulzivni raptus, ktery nastava nece-
kané pfi katatonnim stuporu. Po projevu
agrese nemocny opét upada do Utlumu.
Stupordzni katatonie je charakterizovana
adynamii, negativizmem, mutizmem, vos-
kovou ohebnosti s nastavami, event. pri-
znakem psychické podusky. Védomf u ka-
tatonni schizofrenie byva lucidni, stav
zacind bud plizivé, nebo nahle, psychomo-
toricky utlum je totdlni a fluktuujici a stu-
por hypertonického (expresivniho) typu.
Vyskyt katatonniho syndromu v priibéhu
schizofrenni poruchy se v industrializova-
nych zemich za poslednich 100 let prudce
snizil, ale vzrostl podil afektivnich a far-
makogennich katatonnich stavi (haluci-
nogeny, delirogeny, antipsychotika aj.)
[10,11].

Diagnosticka kritéria pro katatonni schi-
zofrenii uvadi tab. 3.

Maligni katatonie
Jestlize se z pomérné dobrého zdravotniho
stavu ndhled rozvine stav, kdy ma pacient
vysokou teplotu, je mutisticky, katalep-
ticky, ma svalovou rigiditu, provadi stereo-
typie, je nadmérné excitovan a jevi znamky
deliria, hovofime o tzv. letéIni nebo pernici-
6zni katatonii, kterou poprvé popsal Stau-
der v roce 1934 [12]. Proto byva nékdy na-
zyvana Stauderovou katatonif. Jini autofi ji
oznacuji jako Bellovu manii, manické deli-
rium, delirantni manii, akutni fulminantni
psychdzu nebo jako oneirofrenii [13-15].
Kromé vyse popsanych motorickych pri-
znakl se maligni katatonie projevuje fluk-
tuujicimi horeckami, tachykardii, tachyp-
nof a hypertenzi. Re¢ je dezorganizovana,
pacient produkuje bludy. Odmité potravu
i tekutiny. Nékdy stav imponuje jako in-
fekeni encefalitida a u pacienta jsou nékdy
skute¢né nalezeny neurologické priznaky,
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infek¢ni agens vsak nebyva potvrzen
[2,3,16]. V minulosti se bez terapie ¢ast
pacientd uzdravila spontdnné, vétsi ¢ast
z nich progredovala ke smrti. Onemocnéni
postupuje velmi rychle a terapie by méla
byt zahdjena béhem péti dni od prvnich
znamek maligni katatonie. V opa¢ném pfi-
padé riziko letdlniho konce roste [17].

Klinicky byva nékdy obtizné odlisit ma-
lignf katatonii od neuroleptického malig-
niho syndromu. Drive se k diferencidlni
diagnostice, zejména u mutistickych pa-
cientl, vyuzival tzv. amobarbitalové in-
terview. V dnesni dobé jsou barbituraty
nahrazeny benzodiazepiny. Po aplikaci
benzodiazepinG dochazi u vétsiny pa-
cientl s katatonii k alespori pfechodnému
zlepSeni stavu, pacienti s neuroleptickym
malignim syndromem jsou bez odezvy.
V zahranicf je pouZivan lorazepam v davce
2,5mg. Pokud se objevi klinicky efekt, je
znatelny jiz po prvni hodiné [18]. V CR i SR
je pouzivana injek¢ni forma diazepamu.

Katatonni stavy

afektivniho okruhu

Afektivni katatonie

Katatonie pfi afektivnich poruchach tvofi
cca 2/3 ze vsech katatonnich syndrom.
U depresivni formy katatonie je vétsinou
zachovana urcita reaktivita na zevni pod-
néty; stav obvykle vznikd pomalu z po-
stupné se vyvijejici psychomotorické retar-
dace. Casta je lehka kvalitativni alterace
védomi. Velmi brzy dochazi k malnutrici,
dehydrataci, retenci moce a obstipaci. De-
presivni katatonie ma predevsim podobu
stupordzni katatonie. Katatonni syndrom
v pribéhu méanie byl pozorovén az u 28 %
nemocnych, ma formu produktivni kata-
tonni excitace (delirantni manie).

Periodicka katatonie — subtyp
afektivni katatonie

V roce 1913 popsal Kraepelin u mladych
pacientl stavy periodické excitace s kata-
tonimi rysy stfidané bezpfiznakovymi ob-
dobimi. Psychopatologii u téchto pfipadu
studoval Gjessing a nalezl periodicky stu-
por, ktery byl stfidan excitovanosti, dale
voskovou ztuhlost stfidanou svalovou
ochablosti. Tyto projevy mohly trvat i roky
a presto nikdy nebyly provézeny deterio-
raci kognitivnich funkci, jak to byva cha-
rakteristické pro pacienty s diagnézou
schizofrenie. Gjessing [19] pacienty Iécil
tyreoidalnimi preparéaty, ale jeho vysledky
nebyly validni. Byl presvédcen, Ze neléci

syndrom, ale onemocnéni (dfive nerozpo-
znanou nozologickou jednotku) [20,21].

Psychopatologii periodické katatonie
detailné popsal Leonard [22]. Definoval ji
jako jeden z fenotypl psychozy, kterd ma
blizko k maniodepresivni psychéze (dnes
bipolarni afektivni poruse), nikoliv ke schi-
zofrenii. Popsal dvé klinické formy. Syste-
matickou (soustavnou) katatonii, kterd ma
kontinualni pribéh a je charakterizovana
nahlym zakefnym ndstupem, rychlou pro-
gresi @ malou nebo Zaddnou odezvou na
lécbu antipsychotiky. U této formy kata-
tonie je velmi mald pravdépodobnost, ze
je Uvodem schizofrenie nebo pocatkem ji-
ného zdvazného psychotického onemoc-
néni. Naproti tomu periodicka katatonie,
jak uz vyplyva z nazvu, je ndvratna, ma ty-
picky , bipolarni prdbéh” a je provazena
grimasovanim, stereotypiemi, impulzivi-
tou, agresivitou, negativizmem, ktery je
stfidan stuporem, mutizmem, nastavami
a voskovou flexibilitou [10,23,24]. Kon-
cept dvou forem katatonie byl podporen
i studiemi rodin a pribuznych [23]. Neni
jisté, jak budou pacienti s témito syndromy
reagovat na lé¢bu. Pokud v3ak v klinickém
obraze dominuji dlouhotrvajici katatonni
projevy, je na misté lécba vysokymi dav-
kami benzodiazepinl a zahdjeni elektro-
konvulzivni terapie.

Delirantni manie

Syndromy delirantni manie ¢i excitované
katatonie od sebe v podstaté nejde odlisit
[25]. Byly poprvé popsany v roce 1849 Bel-
lem [13] v pfehledu celkem 1 700 pacientt
prijatych béhem 13 let v McLeane Hospi-
tal v Bostonu. Z celkem 40 pacientd, ktefi
vykazovali tyto pfiznaky, jich 30 zemfelo.
Pfesto tento syndrom v literature vyvolal
jen malou pozornost.

Syndrom je charakteristicky rychlym
nastupem excitovanosti, grandiozity,
emocni labilitou, bludy, minimalni potre-
bou spanku (charakteristickou pro manii),
dezorientaci, alterovanym védomim cha-
rakteristickym pro delirium. Pacienti jsou
neklidni a podeziravi. Napadny je negati-
vizmus, stereotypie, grimasovani, nastavy,
echopraxie a echoldlie. Logorea je casto
stfiddna mutizmem. Pro somaticky nalez
jsou typické zvysené teploty, tachykardie,
hypertenze, zrychlené dychani. Tyto pfi-
znaky vedou klinika k tomu, Ze patra po
Logorea, myslenkové rozvolnéni, asocia¢ni
skoky aZz inkoherentni projev pfipomina

akutni fazi schizofrenie. Na druhé strané
pocity grandiozity, velikdsské bludy a mala
potfeba spanku vytvareji obraz typicky pro
manii. V pfipadé, Ze prevazuji zndmky de-
liria, byva pacient obvykle komplexné neu-
rologicky vy3etfen, v€etné pouZiti zobrazo-
vacich metod. Nicméné, pokud se objevi
kombinace vyse popsanych pfiznakd: ma-
nickych, delirantnich s katatonii nebo bez
ni, lze tento stav popsat jako delirantni
manii. Delirantni manie je stav, pfi kterém
pacient musi byt hospitalizovan, je-li tfeba
i proti své vili. Lécba byva obvykle zaha-
jena podanim injek¢niho antipsychotika.
Déle je tfeba hlidat dostate¢nou hydrataci
a rovnovahu elektrolytl. Vyhneme se tak
moznému rozvoji maligni katatonie.

Jiné katatonni stavy

Konverzni (disociativni) katatonie
Mechanizmus vzniku ma konverzni cha-
rakter, ktery souvisi s traumatickou nebo
téZce stresujici udalosti ¢i zavaznymi inter-
personalnimi problémy. Sekundarni zisky
v3ak nemaji védomy charakter, i kdyz ze
zevniho hlediska mohou vypadat Uce-
lové (Unik ze stresové situace, péce lékaru,
zména chovani blizkych apod.). Jde o vzac-
nou poruchu, ¢astéji se vyskytujici u Zen
jako reakce na psychosocialni traumatic-
kou udalost. Katatonni pfiznaky mohou
mit symbolickou hodnotu. Pro diagnézu je
daleZité to, Ze existuje zjevny prikaz za-
vazného neddvného pusobeni stresujicich
udalosti nebo interpersondlnich problémd.
Vedoucim pfiznakem je obvykle stupor,
méné casto excitovanost. Psychogenni
stupor je charakterizovan omezenim nebo
Uplnym chybénim volnich pohybl a nor-
malni reaktivity na vnéjsi podnéty. Byva
pfitomen mutizmus a mGze byt pfitomna
urcitd kratkodoba kvalitativni porucha vé-
domi (s moZnou naslednou amnézii) [26].
Vétsinou se obraz rozviji nahle pod vlivem
zazitku zévazné stresujici udalosti, trva ho-
diny az dny, vzacnéji déle. Ndhle rovnéz
zpravidla kondi. Vyskytuje se pfi disocia-
tivni poruse, pfi akutni psychické reakci na
stres, u vazbové psychozy a pfi Ganserové
syndromu atd.

Organicka katatonni porucha
(syndrom)

PFi organické katatonni poruse se mohou
vyskytovat stupordzni i excitované formy.
Vétsinou v3ak prevazuje katatonni aki-
neza. Védomi je obvykle naruseno, ¢asto
je pfitomen pasivni negativizmus, svalova
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hypotonie. Obvykle chybi pestrost a mé-
nivost klinického obrazu; je chudy a jed-
notvarny. Katatonni pfiznaky vétsinou
dlouho pretrvavaji v ¢ase (v zavislosti na
pfitomna urcitd neurologickd symptoma-
tologie. Néktefi autofi doporucuji pro or-
ganickou katatonii pouzivat termin pseu-
dokatatonie [4,7].

Organicka katatonni porucha se vysky-
tuje napt. pfi encefalitidach, progresivni
paralyze, Alzheimerové chorobég, pfi epi-
lepsii, traumatech a lezich CNS (dfive se
zdGraznovala lokalizace ve frontalnim,
event. tempordlnim laloku, dnes spise
podkorova oblast — limbicky systém, kmen
mozkovy, corpus callosum), po otravé oxi-
dem uhelnatym. Pfehled onemocnénf vy-
volavajicich organické psychické poruchy
podava tab. 4.

Lécba katatonie

Péce o pacienty s katatonnimi pfiznaky zna-
mena vzdy nutnost zvysené osetfovatelské
péce, zajisténi hydratace, parenteralni vy-
Zivy, prevenci dekubitt (pfi katatonnim
stuporu) a prevenci zranéni (u pacientl
s psychomotorickym neklidem). Dulezité je
vcasna diagnostika a neprodlené zahajeni
adekvatni terapie. Nejvétsi chybou byva
zpravidla zvySovani davek antipsychotik
nebo jejich kombinace. Tento postup ne-
prinasi klinicky efekt a ohrozuje pacienty
zvySenym vyskytem nezadoucich ucinkd,
moznym vznikem extrapyramidové sym-
ptomatologie, které pak komplikuji dife-
rencialné diagnostickou rozvahu.

Benzodiazepiny
Ve 30. letech 20. stoleti byl pacient&im apli-
kovan amobarbital — barbiturdt s mohut-
nym antikonvulzivnim a sedativnim ucin-
kem, ktery dramaticky potlacoval projevy
katatonie, ale ¢asto pouze docasné. Poz-
déji byly barbituraty nahrazeny benzodia-
zepiny. V soucasné dobé pfiznivé reaguje
na lécbu benzodiazepiny kolem 80 % pa-
cientd. Tam kde je odezva nedostatecna,
je tfeba zahajit elektrokonvulzivni terapii.
Lécbu katatonnich pfiznakd obvykle za-
hajujeme podanim injekéniho benzodiaze-
pinu (pacienti nejsou schopni pfijmout lék
perorélné). V zahranici jsou nejvétsi zku-
Senosti s lorazepamem. Uvadi se, ze dob-
rou klinickou odpovéd na lorazepam ma
vice jak 70 % pacientl [18,27]. Inicidlni
davky jsou od 3-4mg/denné, progresivné
se mohou zvysit na 8-16 mg/denné. Lora-

postihujici primarné CNS

pfihody
somatické choroby

farmaka, drogy, toxiny

Tab. 4. Onemocnéni vyvolavajici organické psychické poruchy.

encefalitidy, parkinsonizmus, léze bazélnich ganglii, epi-
lepsie, Urazy hlavy, tumory CNS, mozkové vaskularn{

metabolické a endokrinni (uremie, hyperkalcemie, hy-
poglykemie, pelagra, akutni porfyrie, diabeticka ketoaci-
ddéza), karcinomatozy, infekce, zanéty

steroidy, amfetaminy, PCP, halucinogeny, alkohol, oxid
uhelnaty, organické fluoridy, antipsychotika

zepam v CR neni k dispozici, uzivé se dia-
zepam, pficemZ 1mg lorazepamu odpo-
vidéd 10 mg diazepamu.

Elektrokonvulzivni terapie (EKT)
Rychlou, bezpec¢nou a afektivni terapii ka-
tatonniho stuporu, excitované manie a de-
lirantni manie je EKT. Pacientlm je apli-
kovdna v celkové anestezii denné nebo
minimalné tfikrat az Ctyfikrat tydné az do
odeznéni pfiznakd. Zahrani¢ni literatura
uvadi preferenci bitemporalniho umisténi
elektrod a aplikaci pomoci pfistrojd s pra-
cujicich s kratkopulzovou technikou. Oba
tyto postupy jsou v CR i SR bé&zné. Se zaha-
jenim EKT by se nemélo véahat [7], protoze
pacienti po télesné strance rychle chatraji,
jsou ohrozeni infekcemi a pozdéjsi celkova
anestezie by mohla problematicka. Dle
nasich zkuSenosti dochazi ke klinickému
efektu po ¢tvrté EKT, s aplikaci pokracu-
jeme, dokud se katatonni pfiznaky pod-
statné neupravi (pacient je schopen pero-
ralné pfijimat potravu a tekutiny). Celkovy
pocet EKT jen vyjimecné presahne pocet
8az 10.

Je potfeba si uvédomit, Ze aplikaci EKT
vyvoldvame arteficidlni epilepticky zachvat
a ze podavani vysokych davek benzodiaze-
pint mazZe zvySovat prah pro jejich vznik.
Proto je potfeba u nékterych pacientl zvy-
Sovat davky stimula¢ni energie — vyjadiuje
se v coulombech naboje (proud v ampé-
rech x trvani v sekundéach). Davkovani sti-
mulacni energie vyuzivad metody davkovani
podle véku (vzestup prahu s vékem se blizi
linearni zavislosti) nebo empirické titrace
prahu. Davkovani stimula¢ni energie u ka-
tatonnich pacientl patfi do rukou zkuse-
néjsich psychiatrd.

Repetitivni transkranialni
magneticka stimulace (rTMS)
Repetitivni transkranidlni magneticka sti-
mulace je metoda vyuZivajici elektromag-
netickou indukci. Zkusenosti s Uspésnym

ovlivnénim katatonni formy schizofrenie
jsou ojedinglé [28]. Ucinek rTMS je vysvét-
lovan schopnosti modulovat prostfednic-
tvim transsynaptického prenosu neurono-
vou aktivitu korovych mozkovych oblasti
a neuronalnich okruhd, které jsou zacle-
nény do patofyziologie schizofrenie. V bu-
doucnu by se rTMS mohla stat alternativni
¢i doplnkovou Ié¢bou nékterych kataton-
nich stavd.

Stavy pribuzné katatonii
Neurotoxické stavy, které se vzacné
mohou objevit po uzZivani antipsychotik,
jsou oznacovany jako neurolepticky ma-
ligni syndrom. Bez informace o predchozi
antipsychotické 1é¢bé mohou byt projevy
tohoto syndromu obtiZzné odlisitelné od
projevl maligni katatonie. Laboratorné
lze zjistit leukocytézu, charakteristické
jsou vysoké nasobné hodnoty kreatinfos-
fokindzy (v 95 %), v moci je myoglobinu-
rie (v 65 % pripadl). Jako nasledek Iécby
inhibitory zpétného vychytavani seroto-
ninu SSRI (Selective Serotonine Reuptake
Inhibitors), zejména pfi kombinaci s inhi-
bitory monoaminooxidazy, maze dojit ke
vzniku tzv. serotoninovému syndromu,
ktery se zCasti podobd maligni katatonii
[25,29,30].

Neurolepticky maligni syndrom

Neurolepticky maligni syndrom (NMS) je
zavazna, Zivot ohrozujici komplikace vzni-
kajici nejcastéji béhem lécby antipsychotiky
[31]. Jde o postizeni vyplyvajici z nerovno-
vahy rliznych medidtorovych systéma, pfi-
¢emz nejvice se projevuje nedostatek do-
paminu. Rozviji se pfevazné u muzl po
vysokych davkach antipsychotik (nejcastéji
popisovan u haloperidolu), ale by popsan
u vdech typU antipsychotik, vcetné anti-
psychotik druhé generace, a dokonce i po
jinych psychofarmakach [8,32-37]. Syn-
drom nastupuje po zacatku antipsycho-
tické lécby (rychle béhem 1-3 dni) se Si-
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rokym rozmezim od jednoho dne do ctyr
mésict. MUZe rovnéZ nastat po nahlém vy-
sazeni antiparkinsonik — dopaminergnich
preparatl (levodopa, dopaminovi ago-
nisté) [9,38,39].

Hlavnimi symptomy NMS jsou: svalova
rigidita, tfes, hypertermie nereagujici na
antipyretika, alterované védomi, auto-
nomnfi dysfunkce (nahla horecka, vétsinou
nad 38 °C, profuzni poceni, hypersalivace,
dehydratace, arytmie, tachykardie, tachy-
pnoe, nestabilni krevni tlak, inkontinence).
Rigidita je casto spojena s mutizmem, na-
stavami, negativizmem, verbigeraci, echo-
fenomény [18,40,41]. Udava se, ze NMS
se rozvine u 0,5 az 1% pacientd léce-
nych antipsychotiky, ale z klinickych zku-
Senosti vime, Ze je toto procento spise
mensi.

Vznik syndromu je chapan jako ddsle-
dek nadmérné blokady dopaminu pro-
stfednictvim D2 receptorl. Proto jsou
logicky v [é¢bé NMS vyuzivany dopaminer-
gni latky, jako bromokriptin, amantadin,
L-dopa. Svalova slabost a horecky vsak ne-
jsou vysvétlitelné dopaminovym mechaniz-
mem. Tyto znamky jsou podobné maligni
hypertermii. Nejcastéji se v [écbé pouziva
dantrolen.

Dantrolen je derivat hydantoinu dlouho-
dobé pulsobici jako pfimy svalovy myore-
laxans. SniZuje hypertermii potencovanou
svalovou rigiditou. Uc¢inek dantrolenu je
obvykle rychly, normalizace teploty mdze
byt do 48 hod spolu s poklesem CPK. Op-
timalni davka nebyla stanovena, podle
stavu pacienta se pohybuje od 1-10mg/kg
vahy — nejcastéji rozdélené ve 3—-4 dennich
davkach. Prokazana efektivita z retrospek-
tivnich studif je az 74 % [29,37].

Bromokriptin je pfimy dopaminovy
agonista; podava se v davce 7,5-60mg
denné. Dalsim lékem je amantadin pUso-
bici jako nepfimy dopaminovy agonista.
Podava se v ddvce 100mg 2-3krat denné
a je efektivni i u katatonnich stavd. Né-
ktefi autofi podavaji levodopu nebo kar-
bidopu jako prekurzor dopaminu v davce
2,5-5g denné. V posledni dobé se pou-
Ziva i lizurid v davce 0,25-4,0mg denné.
Zasadou pro terapii NMS je, ze pokud je
ucinny jakykoliv 1€k, je nutno v terapii po-
kracovat alesponi 10 dni a pak postupné
vysadit, jinak hrozi relaps NMS. Néktefi au-
tofi [2] doporucuji zahdjit terapii i.v. infuzi
dantrolenem a pak pokracovat bromo-
kriptinem. Jini doporucuji pro 1é¢bu NMS
vysoké davky benzodiazepinl a pfi jejich

neuspéchu aplikaci elektrokonvulzivni te-
rapie (EKT) [17,27,29].

Nezbytné je vzdy pred zahdjenim EKT vy-
sadit antiosychotika. Z literatury je znamo,
Ze komplikace se objevuiji v pripadech, kde
se pres diagndzu NMS pokracovalo v 1é¢bé
antipsychotiky a soucasné byla zahajena
EKT [41].

Serotoninovy syndrom

Jde o vyjimecny vedlejsi Ucinek podavani
serotonergnich latek nebo dusledek inter-
akce mezi s léky se serotoninergnim ucin-
kem (SSRI, tricyklickd antidepresiva, inhi-
bitory MAO, agonisté — 5-HT receptord,
tryptofan, kokain, amfetaminy anebo také
litium), pfevazné pfi kombinované lé¢bé.
Jde o stav potencialné ohroZzujici Zivot,
ktery se vétSinou objevuje do 24 hod po
uzitf léka.

Nejcastéji se serotoninovy syndrom ob-
jevi u pacientd, ktefi jsou léceni rychle vy-
sokymi davkami SSRI (napf. infuze citalo-
pramu) nebo v pfipadech, kdy jsou SSRI
kombinovany s jinymi latkami, které ovliv-
Auji serotoninergni transmisi. Pacient vét-
sinou zac¢ne byt neklidny, ma vyraznou
poruchu spanku. Objevuji se poruchy vni-
mani a pacient rychle spéje k delirantnim
projeviim. Svalova ztuhlost je ¢asto spo-
jena s mutizmem, negativizmem, nasta-
vami a rozvojem echofenomend [30,42].
KGzZe je Cervend, pacient si stéZuje na po-
ceni, chvéni, tremor, slinéni, nuceni na
zvraceni, prdjem a bolesti bficha. Pozdéji
pacient upada do letargie. ZvySuje se té-
Slachové reflexy, objevuje se ataxie, vzac-
né&ji myoklonie.

PIné rozvinuty serotoninovy syndrom je
vzacny, ale u pacientd, ktefi jsou léceni
SSRI, mtzeme vidét mirnéjsi formy. Nej-
Ucinnéjsi a zpravidla téZ dostacujici tera-
peutickou intervenci je okamzité vysazeni
vsech serotoninergnich lékd, syndrom pak
odeznivd béhem nékolika hodin. Mirné
symptomy Ize zvlddnout ambulantné po-
danim benzodiazepind, v pfipadé potieby
je pak vhodnéa podptrna lécba, napf. zevni
ochlazovani, antikonvulziva pfi zachva-
tech, benzodiazepiny pfi myoklonech.
Specifickou terapii je podéani 5-HT anta-
gonistl: derivatu LSD metysergidu, cypro-
heptadinu v davce 4-8 mg per os opako-
vané po 2-4 hod do maximalni celkové
davky 0,5mg/kg/den [42]. Propranolol
blokuje 5-HT1 a 5-HT2 receptory, Ize jej
pouzit v ddvce 1-3mg po 5 min do ma-

ximalnf davky 0,1mag/kg [43]. Teoreticky
by se mohly pfi terapii syndromu uplatnit
i antipsychotika druhé generace, ktera do
rlzné miry blokuji 5-HT receptory [44,45].

Zaver

Dle dostupné literatury trpi katatonnimi
pfiznaky okolo 9 % pacientt s tézkym psy-
chotickym onemocnénim. Objevuji se ze-
jména motorické priznaky (mutizmus,
negativizmus, stereotypie, strnulost, po-
zovani apod.). Lécebné reaguji na poda-
vani benzodiazepinl a elektrokonvulzivni
lécbu, které zvysuji prah pro zachvatovitou
pohotovost. Pfi objeveni katatonnich pfi-
znakl vzdy musime diferencialné diagnos-
ticky rozlisit varianty katatonie, zvlasté ma-
ligni katatonii a NMS.

Katatonni pfiznaky mohou nezkuse-
nému klinikovi uniknout nebo byt zamé-
nény za jiné psychické priznaky nebo byt
oznaceny jako doprovod télesného one-
mocnéni — nejcastéji intoxikace nebo en-
cefalitidy. Ve vsech oblastech mediciny
je dllezité rozpoznat jednotlivé pfiznaky
tak, aby mohla byt navrzena specificka
a ucinna lécba. V oboru psychiatrie, kde
jsou k dispozici jen velmi omezené vyset-
fovaci metody, je to dulezité o to vice.
Tak jako bézné psychiatr patra po znam-
kach poruchy mysleni, poruchy emotivity
a dalSich psychopatologickych projevech,
mél by aktivné patrat i po zndmkach ka-
tatonnich. NejenZe mu tento pfistup usetfi
diagnostické rozpaky, ale hlavné pfispéje
k rychlému rozhodnuti ohledné vybéru
vhodné 1écby a pomUzZe tak predejit moz-
nym komplikacim a nekompetentnim za-
sahdm. Ucelny pfistup k problematice ka-
tatonie muze navic umoznit dalsi vyzkum
na pomezi neurologie a psychiatrie.
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