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Kazuistiky

Organicka katatonna porucha - kazuistika

MUDr. Adam Duri$
Psychiatrické oddelenie FNsP Zilina

Katatonia bola v minulosti takmer vyluéne spajana so schizofréniou. Postupne sa v§ak ukazalo, Ze kataténne priznaky mézu byt pomerne
casté popri Sirokej Skale telesnych ochoreni a stavov. Tym sa katatonia stava skor syndromom so zlozitym patomechanizmom na viace-
rych drovniach neutransmiterovych systémov. V uvedenom ¢lanku autor nacrtol teoretické zaklady katatonie a demonstroval kazuistiku
pacientky s kataténiou v suvislosti s tromboembolickou chorobou.
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Organic catatonia — a case report

In the past, catatonia was almost exclusively associated with schizophrenia. However, it gradually became clear that catatonic symptoms
can be quite common in addition to a wide range of physical disorders and conditions. Thus, catatonia becomes more of a syndrome with
a complex pathomechanism at multiple levels of neutransmitter systems. In this article, the author outlined the theoretical foundations
of catatonia and demonstrated a case report of a patient with catatonia in connection with thromboembolic disease.
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Uvod

Katatoniu definujeme ako moto-
ricky alebo psychomotoricky syndrém
sprevadzany poruchami myslenia, vole
a vedomia. NajcastejSie psychiatrické
ochorenia, pri ktorych sa katatonia vy-
skytuje, st bipolarna afektivna porucha
a depresivna porucha. Psychotické po-
ruchy ako schizofrénia méZu byt takisto
spojené s katatoniou, pricom v minulosti
bola kataténia asociovana takmer vy-
luéne so schizofrénnymi poruchami ako
jeden z typov schizofrénie (1, 2). Vyskyt
katatonie za poslednych sto rokov ra-
pidne klesol a aktualne mozno identifi-
kovat katatonne priznaky priblizne u 10
- 30 % pacientov s tazkymi akatnymi
psychiatrickymi poruchami (3). Solmi
et al. v metaanalyze zistili 9,2 % preva-
lenciu kataténnych priznakov u 107 304
pacientov s roznymi psychiatrickymi, ale
aj neurologickymi a internymi ochore-
niami (4). V MKCH-10 katatoniu kodujeme
v ramci kataténnej schizofrénie (F20.2)
alebo ako organicku kataténnu poruchu
(F06.1). Uhrova a kol. definovali organickt
katatoniu ako poruchu psychomotoric-
kej aktivity - bud stupor alebo zvySena
psychomotoricka aktivita s bizarnymi
prejavmi, s prevazne zachovanym vedo-
mim a s extrémnym mutizmom, s preu-
kazatelnym loziskovym, metabolickym
alebo zapalovym povodom (,,organicky
podklad®) (5). V DSM-5 sa katatonia pri-

raduje ku konkrétnemu ochoreniu a je
rozdelena do troch zakladnych foriem:
katatonia spojena s inou dusevnou po-
ruchou, katatonna porucha spésobena
inym somatickym ochorenim a neSpe-
cifikovana kataténia. VSetky tri typy
sa kodujt ako F06.1, pricom sa najskor
musi uviest nazov diagnézy suvisiacej
s katatoniou (napr. F25.1 schizoafektivna
porucha, depresivny typ, F06.1 katatonia
stvisiaca so schizoafektivnou poruchou.
V pripade somatického ochorenia napr.
K71.90 hepatalna encefalopatia, F06.1
katatonia savisiaca s hepatalnou ence-
falopatiou) (6, 7).

Patogenéza katatonie

Presné mechanizmy vzniku kata-
tonnych priznakov nie st stale dostatoc-
ne objasnené. Pravdepodobne ide o na-
ruSenie viacerych neurotransmiterovych
systémov mozgu, ale predpokladaji sa
aj autoimunitné pri¢iny a endokrino-
patie. Niektori autori predpokladajq,
Ze pozorované spravanie pri katatonii
je podobné evolu¢nej reakcii koristi na
nebezpecenstvo. Evolu¢ne sa pred pre-
datormi vyvinulo niekolko spdsobov
prezitia. Medzi nimi bola najznamejsia
»fight or flight" stratégia, no v pripade
nemoznosti iniciovat ani jednu z nich,
je mozné realizovat tretiu moznost, a to
,,tonicka imobilitu“, Stvislost medzi ka-
tatoniou a uvedenou obrannou reakciou

podporuje aj subjektivne preZivanie via-
cerych pacientov pocas katatonie, a to
v zmysle masivnej a nekontrolovatelnej
uzkosti (8, 9).

Porucha neurotransmiterovych

systémov v suvislosti

s katatoniou

Pri vzniku motorickych a afektiv-
nych priznakov kataténie ma vyznamnu
ulohu narusenie GABA-ergickej neuro-
transmisie, ¢o naznacuje aj ¢astokrat
okamzita t¢innost benzodiazepinov alebo
Z-hypnotik. Pomocou SPECT (jednofo-
ténova emisna tomografia) s pouzitim
1231 lomazenilu sa zistila znizena denzita
GABA-Areceptorov v hornej oblasti lavé-
ho frontalneho laloka (najmé senzorimo-
toricka oblast) u pacientov s katatoniou
a takisto sa preukazala zniZena denzita
tychto receptorov v prefrontalnych ko-
rovych oblastiach u vSetkych skamanych
psychiatrickych pacientov (s kataténiou,
aj bez), v porovnani so zdravou vzorkou
ludi. Katatonicki pacienti mali aj signi-
fikantne zniZeny regionalny cerebralny
krvny prietok v pravych dolnych oblas-
tiach prefrontalneho laloka a pravého
parietalneho laloka (10). Narusenie do-
paminergickej neurotransmisie, konkrét-
ne hypodopaminergicky stav, je dal§ou
z hypotéz vzniku katatonie, ktora vznikla
ajna zaklade zistenia, Ze blokada dopami-
novych D2 receptorov antipsychotikami
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moZe provokovat katatobnne symptomy
a viest k vzniku maligneho neurolep-
tického syndrému. Dalsia teéria hovori
o rovnovahe medzi GABA-A a dopami-
nom v mezostriatalnom a mezokortiko-
limbickom systéme, ako aj v hypotala-
me, pri¢om jej naruSenie vedie k vysSej
pravdepodobnosti vzniku kataténie pri
posobeni dopaminergickych antagonis-
tov (2, 11). Dysregulacia glutamatergickej
neurotransmisie moZe stvisiet s auto-
imunitnymi reakciami pri anti-NMDAR
encefalitidach. Huiting et al. retrospek-
tivne opisali az takmer 30 % pacientov
(25 z 84), u ktorych sa vyskytli katatonne
priznaky v stvislosti s anti-NMDAR en-
cefalitidou. Zaroven mali signifikantne
zvySenu frekvenciu neuropsychiatric-
kych priznakov a relapsov v dvojro¢nom
sledovani (12). V inej §tadii sa skiimala
pediatricka populacia pacientov s kata-
toniou pri autoimunitnych encefalitidach.
Z 58 pacientov malo kataténne priznaky
az 25 (43 %) a priemerny vek bol 13,86
roka. Zistilo sa, Ze pacienti s katatoniou
mali viac zavaznejsich psychiatrickych
priznakov, ako aj vysSiu frekvenciu re-
lapsu ochorenia (13). DalSia tedria hovori
o glutamatergickej hyperfunkcii, ktora
zrejme savisi so stratou GABA-A aktivity
a hypodopaminergickym stavom. V tejto
savislosti je opisanych niekolko pripa-
dov, ked sa po podani amantadinu alebo
memantinu (NMDA antagonista) signi-
fikantne znizila zavaznost katatonnych
priznakov, najma akinézy a rigidity. To
moze suvisiet so zvySenym uvolniova-
nim dopaminu pri amantadine a tym pa-
dom spétno-vazbovo zvysit dostupnost
GABA-A receptorov (14, 15).

Priciny organickej katatonie

a hodnotenie priznakov

Okrem psychiatrickych portch
moze byt kataténia spojend s réznymi
neurologickymi ochoreniami ako napri-
klad virusova ¢i spominana autoimunitna
encefalitida, mozgové abscesy, demencie
ainé. Dalej s metabolickymi a endokrin-
nymi poruchami pri hypo/hypertyredze,
hypo/hypernatriémii, diabetickej keto-
acidéze, ¢i autoimunitnych pricinach,
napr. pri membranovej glomerulonefri-
tide. MozZe v8ak vzniknut aj pri vysadeni
antipsychotik, SSRI, levodopy a mat aj
rozne toxické priciny (16, 17). Vzhladom

na nedostatok biologickych ukazova-
telov katatoénie, je Bushova-Francisova
Skala hodnotenia katatonie (BFCRS) zla-
tym Standardom klinického hodnotenia
katatonnych priznakov (2, 19, 39), aj ked
niektori autori uvadzaji nedostato¢nt
Specifickost urcitych priznakov (napr.
stupor) a niektoré priznaky moZu pre-
trvavat aj po klinickom zlepseni (18).
Bolo opisanych asi Styridsat priznakov
katatonie, ale jej hlavné st mutizmus,
katalepsia/pézovanie, strnulost, rigidita,
voskova flexibilita, stereotypy/maniere
a echofenomény. Hapalova (2) vo svojej
Specializa¢nej praci prehladne rozdelila
katatonne priznaky do troch zakladnych
skupin - 1. kvantitativne poruchy psy-
chomotoriky (napr. agitovanost, fixacia
pohladu..)), 2. kvalitativne poruchy psy-
chomotoriky (napr. nastavy, manieriz-
my...), 3. afektivne prejavy (napr. iritabi-
lita, emoc¢n4 oplostenost a iné).

Liecba katatonie

Liecba prvej linie je podavanie
benzodiazepinov, pretoze pdsobenim na
GABA-A receptory poméahaji zmiernit jej
spominant dysfunkciu. Odporaca sa po-
davanie lorazepamu, v poc¢iato¢nejdavke
2 - 6 mg/denne, pricom sa moZe zvysit na
12 - 16 mg/denne v dvoch az Styroch dav-
kach (11). Podavanim benzodiazepinov sa
sucasne realizuje aj tzv. diagnosticky ben-
zodiazepinovy test. Podla usmerneni BAP
(Britska asociacia pre psychofarmakolo-
giu) nastava pozitivna odpoved na liecbu
vtedy, ak je aspon 50 % redukcia kataton-
nych priznakov podla Standardizovanych
§kal. V pripade iv. (intravendzneho) poda-
nia lorazepamu, terapeuticka odpoved sa
ma prehodnocovat po piatich, pri per os
podani po triadsiatich minatach. Odpoved
na lie¢bu méze byt az dramaticky rychla,
niekedy uz v priebehu niekolkych minat.
Davky sa maju zniZovat postupne, pricom
rychlost znizovania zavisi od rovnovahy
medzi terapeutickym prinosom a rizikom
rozvoja abstinen¢ného stavu alebo relapsu
katatonie, pricom treba brat do Gvahy aj
nepriaznivé ¢inky dlhodobého uzivania
benzodiazepinov (20, 21).

ECT (elektrokonvulzivna tera-
pia) je podla dostupnych zdrojov G¢inna
v 80 - 100 % miere pri v§etkych formach
katatonie, a to najmé u pacientov s re-
fraktérnou alebo ¢iasto¢nou odpovedou

na benzodiazepinov liecbu. Zavedenim
ECT ako lie¢ebného §tandardu sa vy-
znamne znizila miera Gmrtnosti pri ka-
taténii (22). V retrospektivnej Stadii Dutt
et al. zistili vysokd G¢innost ECT u ka-
tatonnych pacientov nereagujtcich na
benzodiazepinovu liecbu, 42 pacientov
z 51 malo vyznamny Gstup katatéonnych
priznakov po akitnom ECT (23). Niektori
autori opisuji dramatické zlepSenie prie-
behu kataténie uz pocas prvych piatich
podani ECT (24). Podla nasich, sloven-
skych Standarizovanych postupov je ECT
indikované pri depresiach s katatonic-
kymi priznakmi alebo pri kataténnych
formach schizofrénie v pripade zlyhania
benzodiazepinovejliecby (a to najmé pri
zZivot ohrozujucich stavoch), dokonca aj
denne (25), a malo by sa pouzivat bitem-
poralne umiestnenie elektrod (21).

Na lie¢bu kataténie pomocou
NMDA antagonistov, amantadinu
amemantinu autor ¢lanku nadviazal uz
v stvislosti s opisom poruchy glutama-
tergickej neurotransmisie. Boli opisané
aj iné pripady, ked' lie¢ba memantinom
u pacientov s kataténiou v priebehu
deliria znamenala signifikantny pokles
prejavov kataténie uz pocas 48 hodin,
a to po zlyhani benzodiazepinovej lie¢-
by (26). Na zaklade GABA hypotézy boli
navrhnuté na liec¢bu katatonie u pacien-
tov s bipolarnou afektivnou poruchou aj
antiepileptika (27). St dostupné viaceré
pripady pacientov, u ktorych bola zazna-
menana vyznamna redukcia kataténnych
priznakov po podani valproatu (28, 29).

Antipsychotika st posledna moz-
nost lie¢by kataténie z dovodu potenci-
alneho zhorsenia priebehu stavu, najméa
v zmysle rizika prechodu do maligneho
neuroleptického syndromu. Mali by sa
podavat atypické antipsychotika v kom-
binacii s benzodiazepinmi. Aripiprazol
mozZe byt najbezpecnejSou volbou
vzhladom na jeho parcidlne agonisticky
ti¢inok na D2 receptory (30). Co sa ty-
ka klozapinu, jeho pozitivny G¢inok pri
liecbe katatonie je pravdepodobne da-
ny jeho nizkou afinitou k dopaminovym
D2 receptorom. Saini et al., odporac¢aju
liecbu kataténie klozapinom v pripade
zlyhania terapie prvej volby (benzodia-
zepiny, ECT), pri¢om pozitivha odpoved
sa mo6zZe ocakavat az po 6smich tyzdiioch
liecby (31).
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Vlastny pripad

62-ro¢na pacientka dlhorocne lie-
¢ena pre bludovt poruchu, v minulosti
trikrat hospitalizovana na psychiatrii,
posl. v r. 2013 a nasledne dlhodobo me-
dikovana depotnym flupentixolom a niz-
kou davkou kvetiapinu na noc. Stav bol
v dlhodobej socialnej remisii, pravidelne
dodrziavala lie¢bu. Okrem toho sa lie¢i na
arterialnu hypertenziu, hyperlipoprote-
inémiu a trpi obezitou. V minulosti mala
operaciu pristitnych teliesok pre adeném,
stav po operécii vajecnika pre benigny
nalez. Zo socidlnej anamnézy: je vyucena
kraj¢irka, pracovala v odbore, z psychiat-
rickejindikacie ¢iastoc¢ne invalidizovana,
dlhodobo bez pracovného pomeru. Zije
sama, je rozvedena, z manzelstva ma
dospelého syna, s ktorym ma harmo-
nicky vztah. Z rodinnej anamnézy bol
zisteny etylizmus u brata, inak bez neu-
ropsychiatrickej zataze. Pacientka bola
znovuprijata na psychiatrické oddelenie
po desiatich rokoch. Pri vstupnom vy-
Setreni bola v klinickom obraze vyrazne
uzkostna nélada, labilné emoc¢né prejavy,
naznacené paranoidné obsahy v mysleni,
to vSak bolo obsahovo ochudobnené az
nevypravné, spomalené psychomotorické
tempo, suspektny aj kognitivny deficit.
Z anamnézy od pribuznych sme zistili
prudké kolisanie nalady posledné tyzd-
ne, sklony k slovnej heteroagresivite, ale
aj kvalitativna zmena slovného prejavu
(neprimerané pouzivanie zdrobnenin, ¢o
sa dovtedy vymykalo jejbeZného prejavu).
Posledné mesiace aj postupna strata nie-
ktorych samoobsluznych aktivit (ta bola
vzdy v minulosti pozorovana v suvislosti
s relapsom ochorenia, po dosiahnuti re-
misie sa Gplne upravila). Vstupny labo-
ratorny obraz bol bez pozoruhodnosti.
Priblizne tri tyZdne pred hospitaliza-
ciou bol ambulantne nasadeny olanza-
pin, s podavanim ktorého sme najskor aj
pokracovali v davke 15 mg/d. Piaty den
hospitalizacie sme pozorovali spontannu
produkciu autoakuzacnych a insuficienc-
nych bludov (ich kongruenciu s naladou
nebolo mozné spolahlivo potvrdit pre
mutistické prejavy a obsahovo chudobné
myslenie), ako aj paranoidno-perzeku¢-
nych bludov. V liecbe sme postupne za-
menili olanzapin za aripiprazol v davke 20
mg/d., ktory sme zvolili po prehodnoteni
metabolického rizika, ale aj pre pozitiv-

ne klinické skiisenosti s aripiprazolom.
Prechodne bolo nutné podavanie aj pa-
cifika¢nej medikacie - haloperidolu, ako
aj kratkodobého pouzitia obmedzovacich
prostriedkov. Na uvedenejliecbe sme po-
zorovali redukciu mutistickych prejavov
a zlepSenie slovného prejavu v zmysle
informativnejSich odpovedi, pretrvavali
insuficien¢né ako aj paranoidno-perze-
kuéné bludy s vplyvom na konanie (od-
mietala lieky, chcela kontrolovat personal
a pod.), mala kverula¢né proklamacie.
Pre dyssomniu bola medikovana kom-
binaciou cinolazepamu s mirtazapinom
15 mg/d. Antidepresivum sme v tomto
pripade volili z dévodu, Ze monoterapia
cinolazepamom nebola dostatocna, ale
aj preto, Ze sme pozorovali produkciu
autoakuzacnych a insuficiencnych bludov
(av8ak vzhladom na obsahovo chudobné
odpovede sme z pociatku nemohli depre-
sivnu naladu jednoznacne vylicit). Na 20.
den hospitalizacie sme pozorovali znova
mutizmus a sucasne aj rozvoj negativiz-
mu (odmietala prijem per os, neskor sa
branila aj beznym tkonom ako napriklad
meraniu tlaku krvi, odmietala zakladn(
hygienu a pod.), psychické funkcie neboli
v tom Case vySetritelné. Pre podozrenie
zhorSenia somatického stavu boli realizo-
vané kontrolné laboratorne odbery, kde
sa preukazala vysoka hladina d-diméru.
Bola realizovana CT pulmoangiografia,
kde sa potvrdila rozsiahla bilateralna
segmentalna embolia, pri verifikovanej
hlbokej venoznej tromboze v. poplitea
vlavo. Nasledne bola pacientka prelozena
na interné oddelenie, kde po preklade
sa pozorovala obnova slovného prejavu,
ale v nasledujtcich dnioch bola dezorien-
tovana, mala poruchy spravania a Gte-
kové tendencie. Na internom oddeleni
sa pokracovalo v liecbe aripiprazolom,
mirtazapin bol vyradeny, pretoZe sa me-
dzicasom depresivna nalada vylacila a na
Upravu somnie postacil cinolazepam. Po
nastaveni na antikoagula¢nu lie¢bu api-
xabanom bola po piatich diioch preloZena
spat na psychiatrické oddelenie, kde na
druhy den dochadza k rozvoju kataténne-
ho stuporu, pacientka opat Gplne mutis-
ticka, fixacia pohladu, ob¢asné stereoty-
pie - verbigeracie, afektivna oplostenost,
nereagovala ani na silné algické podnety.
Realizovali sme benzodiazepinovy test
diazepamom 10 mg intravendzne, na-

sledne po asi 15 minatach sme pozorovali
zlepSeniu stavu - obnovil sa slovny pre-
jav (udavala, ze mala velky strach v Case
manifestnych kataténnych priznakov),
uplné vymiznutie negativizmu - sama
sa najedla. V ramci diferencialnej diag-
nostiky bolo realizované CT mozgu, kde
nalez chronickych ischemickych zmien
fronto-temporalne vpravo, neurologic-
ké vySetrenie bolo negativne. Diazepam
sme dalej podavali do davky 30 mg/d.
v priebehu Styroch dni, pocas ktorych
oscilovali katatonne priznaky. S jeho per
os podavanim v udrziavacich davkach
(mimo katatonnych priznakov) sme nepo-
kracovali pre horsiu toleranciu v zmysle
zvySenej sedacie. Jednorazovo bolo nut-
né aj podavanie parenteralnej vyZzivy pre
neprijimanie per os v ramci negativizmu.
V tom ¢ase zvazovana aj ECT, od ktorej
sme v8ak vzhladom na somaticky stav
(tromboza v. poplitea, embolia pltc) usta-
pili. Vzhladom na odmietanie per os me-
dikamentov pri negativizme, sme v lie¢-
be museli vyradit aripiprazol, pacientka
dalej tolerovala len orodispergovatelnu
formu olanzapinu v davke 10 mg/d. Na
liecbe doslo k postupnému tstupu kata-
tonnych prejavov, ale aj dezaktualizacii
paranoidno-perzekucnych bludov. V po-
predi klinického obrazu zostala emoc¢na
oplostenost a nevypravné myslenie, pa-
cientka vSak znovu nadobudla samoob-
sluzné ¢innosti. Doplnili sme MR mozgu,
kde suspektné znamky intrakranialnej
hypertenzie (pseudotumor cerebri), o
sa vSak neurologicky aj oftalmologicky
vylacilo. Okrem iného popisované sply-
vajiice vaskularne 1ézie (Fazekas 3) bielej
hmoty fronto-perietalne. Realizoval sa
aj MMSE so skére 20 bodov. Do liecby
bol pridany gingko bilobae a vinpocetin,
s odporucenim frekventnejSieho sledo-
vania kognitivnych funkcii ambulantne.
Po nadobudnuti spoluprace pacientky
s liecbou sme mali v plane vratit spitne
do lie¢by aripiprazol, av§ak vzhladom
na celkovo zlepSeny klinicky stav sme
ponechali olanzapin. S depotnym anti-
psychotikom sme v lie¢be nepokracovali.
Stav pacientky bol uzavrety ako F06.1
(organicka katatonicka porucha) a F06.2
(organicka porucha s bludmi) s prepus-
tenim do ambulantnej starostlivosti na
48. den hospitalizacie (vratane 5 dni na
internom oddeleni).
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Diskusia

V kazuistike autor pribliZil rozvoj
organickej formy kataténie. V pripade
prezentovanej pacientky mohla pltc-
na embdlia zohravat vyznamnu tGlohu
v rozvoji katatonie. Pri spatnej analyze
pripadu zistujeme, Ze kataténne pri-
znaky u pacientky sa mohli vyskytnt aj
v denl potvrdenia plicnej embolie, a to
v zmysle mutizmu a negativizmu (branila
sa meraniu vitalnych funkcii, hygiene
a pod...). Viaceri autori opisuja savislost
embolie a katatonie, ale skor v dosledku
imobility pri katatobnnom stupore. Teda
embodliu ako dosledok imobility pri ka-
taténii v ramci hlbokej Zilovej trombézy
(32, 33, 38). V zahranic¢nej literatare je
odporacané podavanie nizkomolekular-
neho heparinu, enoxaparinu v davke 20
- 30 mg dvakrat denne subkutanne alebo
podavanie heparinu v davke 5 000 U
subkutanne dokonca dva az trikrat den-
ne, a to v ramci prevencie ven6zneho
tromboembolizmu u kataténneho pa-
cienta (34). V pripade prezentovanej pa-
cientky plticna embdlia predchadzala
plne rozvinutému katatébnnemu syndro6-
mu. Jej pravdepodobny stvis podporuje
aj to, ze Gstup katatonie sme evidovali po
desiatich diloch antikoagulac¢nej liecby.
U prezentovanej pacientky, imobilita (pri
prechodnej kurtazi) pravdepodobne ne-
mala zavazny vplyv na vznik trombozy
a naslednej embolie. Podla slovenskych
Standardizovanych postupov (35) pa-
cientka spiﬁala kritéria ,,nizkeho rizika
vzniku hlbokej Zilovej trombozy*, ked sa
profylakticky odporuca len skord mo-
bilizacia, ktora bola pacientke vzdy po
pouziti obmedzovacich prostriedkov
umoznena. Omnoho vacsi rizikovy faktor
vzniku tromboembolickej choroby bola
samotna obezita. V§eobecne predstavuje
riziko tromboembolizmu aj uZivanie anti-
psychotik, najmé so sedativnym G¢inkom
(36). Takisto st opisané pripady vzniku
tromboembolie s naslednou kataténiou
u pacientov uZzivajucich klozapin, pricom
prijeho uzivani sa odhadoval aZ 27,5-krat
vys$i vyskyt plicnej embdlie ako u beZnej
populacie (37). K prikloneniu sa k diag-
noéze organickej katatonickej poruchy
nas viedol nalez magnetickej rezonancie
mozgu (vaskularne lézie Fazekas 3 a at-
rofia mozgu), ako aj samotna pritomnost
tromboembolickej choroby v ¢ase rozvoja

katatonie a jej postupny Gstup v ¢aso-
vej stvislosti podavania antikoagula¢nej
lie¢by. Na zaver mézeme konstatovat,
ze diagnostika katatonie moze byt vo
vela pripadoch velmi naro¢na v tom, Ze
katatonne priznaky sa mozu vyskytovat
pri psychotickom, ale aj inom primarne
psychiatrickom ochoreni, na ¢o moéZeme
narazit aj pri vyhodnocovani katatén-
nych prejavov pomocou oficialnych $kal
(podla niektorych autorov spominana
neSpecifickost niektorych priznakov).
V neposlednom rade treba pripoment,
ze nespecifickost niektorych kataténn-
nych priznakov vzniknutych v sGvis-
losti so somatickym ochorenim (napr.
negativizmus), moézu byt nespravne in-
terpretované na oddeleniach inych ako
psychiatrickych.

Autor ¢lanku vyhlasuje, Zze nemad
ziadny konflikt zdujmov.
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