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Organická katatónna porucha – kazuistika
MUDr. Adam Ďuriš
Psychiatrické oddelenie FNsP Žilina 

Katatónia bola v minulosti takmer výlučne spájaná so schizofréniou. Postupne sa však ukázalo, že katatónne príznaky môžu byť pomerne 
časté popri širokej škále telesných ochorení a stavov. Tým sa katatónia stáva skôr syndrómom so zložitým patomechanizmom na viace-
rých úrovniach neutransmiterových systémov. V uvedenom článku autor načrtol teoretické základy katatónie a demonštroval kazuistiku 
pacientky s katatóniou v súvislosti 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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Úvod
Katatóniu definujeme ako moto-

rický alebo psychomotorický syndróm 
sprevádzaný poruchami myslenia, vôle 
a vedomia. Najčastejšie psychiatrické 
ochorenia, pri ktorých sa katatónia vy-
skytuje, sú bipolárna afektívna porucha 
a depresívna porucha. Psychotické po-
ruchy ako schizofrénia môžu byť takisto 
spojené s katatóniou, pričom v minulosti 
bola katatónia asociovaná takmer vý-
lučne so schizofrénnymi poruchami ako 
jeden z typov schizofrénie (1, 2). Výskyt 
katatónie za posledných sto rokov ra-
pídne klesol a aktuálne možno identifi-
kovať katatónne príznaky približne u 10 
– 30 % pacientov s ťažkými akútnymi 
psychiatrickými poruchami (3). Solmi 
et al. v metaanalýze zistili 9,2 % preva-
lenciu katatónnych príznakov u 107 304 
pacientov s rôznymi psychiatrickými, ale 
aj neurologickými a internými ochore-
niami (4). V MKCH-10 katatóniu kódujeme 
v rámci katatónnej schizofrénie (F20.2) 
alebo ako organickú katatónnu poruchu 
(F06.1). Uhrová a kol. definovali organickú 
katatóniu ako poruchu psychomotoric-
kej aktivity – buď stupor alebo zvýšená 
psychomotorická aktivita s bizarnými 
prejavmi, s prevažne zachovaným vedo-
mím a s extrémnym mutizmom, s preu-
kázateľným ložiskovým, metabolickým 
alebo zápalovým pôvodom (,,organický 
podklad“) (5). V DSM-5 sa katatónia pri-

raďuje ku konkrétnemu ochoreniu a  je 
rozdelená do troch základných foriem: 
katatónia spojená s inou duševnou po-
ruchou, katatónna porucha spôsobená 
iným somatickým ochorením a nešpe-
cifikovaná katatónia. Všetky tri typy 
sa kódujú ako F06.1, pričom sa najskôr 
musí uviesť názov diagnózy súvisiacej 
s katatóniou (napr. F25.1 schizoafektívna 
porucha, depresívny typ, F06.1 katatónia 
súvisiaca so schizoafektívnou poruchou. 
V prípade somatického ochorenia napr. 
K71.90 hepatálna encefalopatia, F06.1 
katatónia súvisiaca s hepatálnou ence-
falopatiou) (6, 7).

Patogenéza katatónie
Presné mechanizmy vzniku kata-

tónnych príznakov nie sú stále dostatoč-
ne objasnené. Pravdepodobne ide o na-
rušenie viacerých neurotransmiterových 
systémov mozgu, ale predpokladajú sa 
aj autoimunitné príčiny a endokrino-
patie. Niektorí autori predpokladajú, 
že pozorované správanie pri katatónii 
je podobné evolučnej reakcii koristi na 
nebezpečenstvo. Evolučne sa pred pre-
dátormi vyvinulo niekoľko spôsobov 
prežitia. Medzi nimi bola najznámejšia 
,,fight or flight“ stratégia, no v prípade 
nemožnosti iniciovať ani jednu z nich, 
je možné realizovať tretiu možnosť, a to 
,,tonickú imobilitu“. Súvislosť medzi ka-
tatóniou a uvedenou obrannou reakciou 

podporuje aj subjektívne prežívanie via-
cerých pacientov počas katatónie, a to 
v zmysle masívnej a nekontrolovateľnej 
úzkosti (8, 9). 

Porucha neurotransmiterových 
systémov v súvislosti 
s katatóniou 
Pri vzniku motorických a afektív-

nych príznakov katatónie má významnú 
úlohu narušenie GABA-ergickej neuro-
transmisie, čo naznačuje aj častokrát 
okamžitá účinnosť benzodiazepínov alebo 
Z-hypnotík. Pomocou SPECT (jednofo-
tónová emisná tomografia) s použitím 
123I Iomazenilu sa zistila znížená denzita 
GABA-A receptorov v hornej oblasti ľavé-
ho frontálneho laloka (najmä senzorimo-
torická oblasť) u pacientov s katatóniou 
a takisto sa preukázala znížená denzita 
týchto receptorov v prefrontálnych kô-
rových oblastiach u všetkých skúmaných 
psychiatrických pacientov (s katatóniou, 
aj bez), v porovnaní so zdravou vzorkou 
ľudí. Katatonickí pacienti mali aj signi-
fikantne znížený regionálny cerebrálny 
krvný prietok v pravých dolných oblas-
tiach prefrontálneho laloka a pravého 
parietálneho laloka (10). Narušenie do-
pamínergickej neurotransmisie, konkrét-
ne hypodopamínergický stav, je ďalšou 
z hypotéz vzniku katatónie, ktorá vznikla 
aj na základe zistenia, že blokáda dopamí-
nových D2 receptorov antipsychotikami 
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môže provokovať katatónne symptómy 
a viesť k vzniku malígneho neurolep-
tického syndrómu. Ďalšia teória hovorí 
o rovnováhe medzi GABA-A a dopamí-
nom v mezostriatálnom a mezokortiko-
limbickom systéme, ako aj v hypotala-
me, pričom jej narušenie vedie k vyššej 
pravdepodobnosti vzniku katatónie pri 
pôsobení dopamínergických antagonis-
tov (2, 11). Dysregulácia glutamátergickej 
neurotransmisie môže súvisieť s auto-
imunitnými reakciami pri anti-NMDAR 
encefalitídach. Huiting et al. retrospek-
tívne opísali až takmer 30 % pacientov 
(25 z 84), u ktorých sa vyskytli katatónne 
príznaky v súvislosti s anti-NMDAR en-
cefalitídou. Zároveň mali signifikantne 
zvýšenú frekvenciu neuropsychiatric-
kých príznakov a relapsov v dvojročnom 
sledovaní (12). V inej štúdii sa skúmala 
pediatrická populácia pacientov s kata-
tóniou pri autoimunitných encefalitídach. 
Z 58 pacientov malo katatónne príznaky 
až 25 (43 %) a priemerný vek bol 13,86 
roka. Zistilo sa, že pacienti s katatóniou 
mali viac závažnejších psychiatrických 
príznakov, ako aj vyššiu frekvenciu re-
lapsu ochorenia (13). Ďalšia teória hovorí 
o glutamátergickej hyperfunkcii, ktorá 
zrejme súvisí so stratou GABA-A aktivity 
a hypodopamínergickým stavom. V tejto 
súvislosti je opísaných niekoľko prípa-
dov, keď sa po podaní amantadínu alebo 
memantínu (NMDA antagonista) signi-
fikantne znížila závažnosť katatónnych 
príznakov, najmä akinézy a rigidity. To 
môže súvisieť so zvýšeným uvoľňova-
ním dopamínu pri amantadíne a tým pá-
dom spätno-väzbovo zvýšiť dostupnosť 
GABA-A receptorov (14, 15). 

Príčiny organickej katatónie 
a hodnotenie príznakov 
Okrem psychiatrických porúch 

môže byť katatónia spojená s rôznymi 
neurologickými ochoreniami ako naprí-
klad vírusová či spomínaná autoimunitná 
encefalitída, mozgové abscesy, demencie 
a iné. Ďalej s metabolickými a endokrin-
nými poruchami pri hypo/hypertyreóze, 
hypo/hypernatriémii, diabetickej keto-
acidóze, či autoimunitných príčinách, 
napr. pri membránovej glomerulonefri-
tíde. Môže však vzniknúť aj pri vysadení 
antipsychotík, SSRI, levodopy a mať aj 
rôzne toxické príčiny (16, 17). Vzhľadom 

na nedostatok biologických ukazova-
teľov katatónie, je Bushova-Francisova 
škála hodnotenia katatónie (BFCRS) zla-
tým štandardom klinického hodnotenia 
katatónnych príznakov (2, 19, 39), aj keď 
niektorí autori uvádzajú nedostatočnú 
špecifickosť určitých príznakov (napr. 
stupor) a niektoré príznaky môžu pre-
trvávať aj po klinickom zlepšení (18). 
Bolo opísaných asi štyridsať príznakov 
katatónie, ale jej hlavné sú mutizmus, 
katalepsia/pózovanie, strnulosť, rigidita, 
vosková flexibilita, stereotypy/maniere 
a echofenomény. Hapalová (2) vo svojej 
špecializačnej práci prehľadne rozdelila 
katatónne príznaky do troch základných 
skupín – 1. kvantitatívne poruchy psy-
chomotoriky (napr. agitovanosť, fixácia 
pohľadu...), 2. kvalitatívne poruchy psy-
chomotoriky (napr. nástavy, manieriz-
my...), 3. afektívne prejavy (napr. iritabi-
lita, emočná oploštenosť a iné).

Liečba katatónie 
Liečba prvej línie je podávanie 

benzodiazepínov, pretože pôsobením na 
GABA-A receptory pomáhajú zmierniť jej 
spomínanú dysfunkciu. Odporúča sa po-
dávanie lorazepamu,  v počiatočnej dávke 
2 – 6 mg/denne, pričom sa môže zvýšiť na 
12 – 16 mg/denne v dvoch až štyroch dáv-
kach (11). Podávaním benzodiazepínov sa 
súčasne realizuje aj tzv. diagnostický ben-
zodiazepínový test. Podľa usmernení BAP 
(Britská asociácia pre psychofarmakoló-
giu) nastáva pozitívna odpoveď na liečbu 
vtedy, ak je aspoň 50 % redukcia katatón-
nych príznakov podľa štandardizovaných 
škál. V prípade i.v. (intravenózneho) poda-
nia lorazepamu, terapeutická odpoveď sa 
má prehodnocovať po piatich, pri per os 
podaní po triadsiatich minútach. Odpoveď 
na liečbu môže byť až dramaticky rýchla, 
niekedy už v priebehu niekoľkých minút. 
Dávky sa majú znižovať postupne, pričom 
rýchlosť znižovania závisí od rovnováhy 
medzi terapeutickým prínosom a rizikom 
rozvoja abstinenčného stavu alebo relapsu 
katatónie, pričom treba brať do úvahy aj 
nepriaznivé účinky dlhodobého užívania 
benzodiazepínov (20, 21).

ECT (elektrokonvulzívna tera-
pia) je podľa dostupných zdrojov účinná 
v 80 – 100 % miere pri všetkých formách 
katatónie, a to najmä u pacientov s re-
fraktérnou alebo čiastočnou odpoveďou 

na benzodiazepínovú liečbu. Zavedením 
ECT ako liečebného štandardu sa vý-
znamne znížila miera úmrtnosti pri ka-
tatónii (22). V retrospektívnej štúdii Dutt 
et al. zistili vysokú účinnosť ECT u ka-
tatónnych pacientov nereagujúcich na 
benzodiazepínovú liečbu, 42 pacientov 
z 51 malo významný ústup katatónnych 
príznakov po akútnom ECT (23). Niektorí 
autori opisujú dramatické zlepšenie prie-
behu katatónie už počas prvých piatich 
podaní ECT (24). Podľa našich, sloven-
ských štandarizovaných postupov je ECT 
indikované pri depresiách s katatonic-
kými príznakmi alebo pri katatónnych 
formách schizofrénie v prípade zlyhania 
benzodiazepínovej liečby (a to najmä pri 
život ohrozujúcich stavoch), dokonca aj 
denne (25), a malo by sa používať bitem-
porálne umiestnenie elektród (21). 

Na liečbu katatónie pomocou 
NMDA antagonistov, amantadínu 
a memantínu autor článku nadviazal už 
v súvislosti s opisom poruchy glutamá-
tergickej neurotransmisie. Boli opísané 
aj iné prípady, keď liečba memantínom 
u  pacientov s  katatóniou v  priebehu 
delíria znamenala signifikantný pokles 
prejavov katatónie už počas 48 hodín, 
a to po zlyhaní benzodiazepínovej lieč-
by (26). Na základe GABA hypotézy boli 
navrhnuté na liečbu katatónie u pacien-
tov s bipolárnou afektívnou poruchou aj 
antiepileptiká (27). Sú dostupné viaceré 
prípady pacientov, u ktorých bola zazna-
menaná významná redukcia katatónnych 
príznakov po podaní valproátu (28, 29).

Antipsychotiká sú posledná mož-
nosť liečby katatónie z dôvodu potenci-
álneho zhoršenia priebehu stavu, najmä 
v zmysle rizika prechodu do malígneho 
neuroleptického syndrómu. Mali by sa 
podávať atypické antipsychotiká v kom-
binácii s benzodiazepínmi. Aripiprazol 
môže byť najbezpečnejšou voľbou 
vzhľadom na jeho parciálne agonistický 
účinok na D2 receptory (30). Čo sa tý-
ka klozapínu, jeho pozitívny účinok pri 
liečbe katatónie je pravdepodobne da-
ný jeho nízkou afinitou k dopamínovým 
D2 receptorom. Saini et al., odporúčajú 
liečbu katatónie klozapínom v prípade 
zlyhania terapie prvej voľby (benzodia-
zepíny, ECT), pričom pozitívna odpoveď 
sa môže očakávať až po ôsmich týždňoch 
liečby (31). 
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Vlastný prípad
62-ročná pacientka dlhoročne lie-

čená pre bludovú poruchu, v minulosti 
trikrát hospitalizovaná na psychiatrii, 
posl. v r. 2013 a následne dlhodobo me-
dikovaná depotným flupentixolom a níz-
kou dávkou kvetiapínu na noc. Stav bol 
v dlhodobej sociálnej remisii, pravidelne 
dodržiavala liečbu. Okrem toho sa lieči na 
arteriálnu hypertenziu, hyperlipoprote-
inémiu a trpí obezitou. V minulosti mala 
operáciu prištítnych teliesok pre adenóm, 
stav po operácii vaječníka pre benígny 
nález. Zo sociálnej anamnézy: je vyučená 
krajčírka, pracovala v odbore, z psychiat-
rickej indikácie čiastočne invalidizovaná, 
dlhodobo bez pracovného pomeru. Žije 
sama, je rozvedená, z manželstva má 
dospelého syna, s ktorým má harmo-
nický vzťah. Z rodinnej anamnézy bol 
zistený etylizmus u brata, inak bez neu- 
ropsychiatrickej záťaže. Pacientka bola 
znovuprijatá na psychiatrické oddelenie 
po desiatich rokoch. Pri vstupnom vy-
šetrení bola v klinickom obraze výrazne 
úzkostná nálada, labilné emočné prejavy, 
naznačené paranoidné obsahy v myslení, 
to však bolo obsahovo ochudobnené až 
nevýpravné, spomalené psychomotorické 
tempo, suspektný aj kognitívny deficit. 
Z anamnézy od príbuzných sme zistili 
prudké kolísanie nálady posledné týžd-
ne, sklony k slovnej heteroagresivite, ale 
aj kvalitatívna zmena slovného prejavu 
(neprimerané používanie zdrobnenín, čo 
sa dovtedy vymykalo jej bežného prejavu). 
Posledné mesiace aj postupná strata nie-
ktorých samoobslužných aktivít (tá bola 
vždy v minulosti pozorovaná v súvislosti 
s relapsom ochorenia, po dosiahnutí re-
misie sa úplne upravila). Vstupný labo-
ratórny obraz bol bez pozoruhodností. 
Približne tri týždne pred hospitalizá-
ciou bol ambulantne nasadený olanza-
pín, s podávaním ktorého sme najskôr aj 
pokračovali v dávke 15 mg/d. Piaty deň 
hospitalizácie sme pozorovali spontánnu 
produkciu autoakuzačných a insuficienč-
ných bludov (ich kongruenciu s náladou 
nebolo možné spoľahlivo potvrdiť pre 
mutistické prejavy a obsahovo chudobné 
myslenie), ako aj paranoidno-perzekuč-
ných bludov. V liečbe sme postupne za-
menili olanzapín za aripiprazol v dávke 20 
mg/d., ktorý sme zvolili po prehodnotení 
metabolického rizika, ale aj pre pozitív-

ne klinické skúsenosti s aripiprazolom. 
Prechodne bolo nutné podávanie aj pa-
cifikačnej medikácie – haloperidolu, ako 
aj krátkodobého použitia obmedzovacích 
prostriedkov. Na uvedenej liečbe sme po-
zorovali redukciu mutistických prejavov 
a zlepšenie slovného prejavu v zmysle 
informatívnejších odpovedí, pretrvávali 
insuficienčné ako aj paranoidno-perze-
kučné bludy s vplyvom na konanie (od-
mietala lieky, chcela kontrolovať personál 
a pod.), mala kverulačné proklamácie. 
Pre dyssomniu bola medikovaná kom-
bináciou cinolazepamu s mirtazapínom 
15 mg/d. Antidepresívum sme v tomto 
prípade volili z dôvodu, že monoterapia 
cinolazepamom nebola dostatočná, ale 
aj preto, že sme pozorovali produkciu 
autoakuzačných a insuficienčných bludov 
(avšak vzhľadom na obsahovo chudobné 
odpovede sme z počiatku nemohli depre-
sívnu náladu jednoznačne vylúčiť). Na 20. 
deň hospitalizácie sme pozorovali znova 
mutizmus a súčasne aj rozvoj negativiz-
mu (odmietala príjem per os, neskôr sa 
bránila aj bežným úkonom ako napríklad 
meraniu tlaku krvi, odmietala základnú 
hygienu a pod.), psychické funkcie neboli 
v tom čase vyšetriteľné. Pre podozrenie 
zhoršenia somatického stavu boli realizo-
vané kontrolné laboratórne odbery, kde 
sa preukázala vysoká hladina d-diméru. 
Bola realizovaná CT pulmoangiografia, 
kde sa potvrdila rozsiahla bilaterálna 
segmentálna embólia, pri verifikovanej 
hlbokej venóznej trombóze v. poplitea 
vľavo. Následne bola pacientka preložená 
na interné oddelenie, kde po preklade 
sa pozorovala obnova slovného prejavu, 
ale v nasledujúcich dňoch bola dezorien-
tovaná, mala poruchy správania a úte-
kové tendencie. Na internom oddelení 
sa pokračovalo v liečbe aripiprazolom, 
mirtazapín bol vyradený, pretože sa me-
dzičasom depresívna nálada vylúčila a na 
úpravu somnie postačil cinolazepam. Po 
nastavení na antikoagulačnú liečbu api-
xabanom bola po piatich dňoch preložená 
späť na psychiatrické oddelenie, kde na 
druhý deň dochádza k rozvoju katatónne-
ho stuporu, pacientka opäť úplne mutis-
tická, fixácia pohľadu, občasné stereoty-
pie – verbigerácie, afektívna oploštenosť, 
nereagovala ani na silné algické podnety. 
Realizovali sme benzodiazepínový test 
diazepamom 10 mg intravenózne, ná-

sledne po asi 15 minútach sme pozorovali 
zlepšeniu stavu – obnovil sa slovný pre-
jav (udávala, že mala veľký strach v čase 
manifestných katatónnych príznakov), 
úplné vymiznutie negativizmu – sama 
sa najedla. V rámci diferenciálnej diag-
nostiky bolo realizované CT mozgu, kde 
nález chronických ischemických zmien 
fronto-temporálne vpravo, neurologic-
ké vyšetrenie bolo negatívne. Diazepam 
sme ďalej podávali do dávky 30 mg/d. 
v priebehu štyroch dní, počas ktorých 
oscilovali katatónne príznaky. S jeho per 
os podávaním v udržiavacích dávkach 
(mimo katatónnych príznakov) sme nepo-
kračovali pre horšiu toleranciu v zmysle 
zvýšenej sedácie. Jednorazovo bolo nut-
né aj podávanie parenterálnej výživy pre 
neprijímanie per os v rámci negativizmu. 
V tom čase zvažovaná aj ECT, od ktorej 
sme však vzhľadom na somatický stav 
(trombóza v. poplitea, embólia pľúc) ustú-
pili. Vzhľadom na odmietanie per os me-
dikamentov pri negativizme, sme v lieč-
be museli vyradiť aripiprazol, pacientka 
ďalej tolerovala len orodispergovateľnú 
formu olanzapínu v dávke 10 mg/d. Na 
liečbe došlo k postupnému ústupu kata-
tónnych prejavov, ale aj dezaktualizácii 
paranoidno-perzekučných bludov. V po-
predí klinického obrazu zostala emočná 
oploštenosť a nevýpravné myslenie, pa-
cientka však znovu nadobudla samoob-
služné činnosti. Doplnili sme MR mozgu, 
kde suspektné známky intrakraniálnej 
hypertenzie (pseudotumor cerebri), čo 
sa však neurologicky aj oftalmologicky 
vylúčilo. Okrem iného popisované splý-
vajúce vaskulárne lézie (Fazekas 3) bielej 
hmoty fronto-perietálne. Realizoval sa 
aj MMSE so skóre 20 bodov. Do liečby 
bol pridaný gingko bilobae a vinpocetín, 
s odporučením frekventnejšieho sledo-
vania kognitívnych funkcií ambulantne. 
Po nadobudnutí spolupráce pacientky 
s liečbou sme mali v pláne vrátiť spätne 
do liečby aripiprazol, avšak vzhľadom 
na celkovo zlepšený klinický stav sme 
ponechali olanzapín. S depotným anti- 
psychotikom sme v liečbe nepokračovali. 
Stav pacientky bol uzavretý ako F06.1 
(organická katatonická porucha) a F06.2 
(organická porucha s bludmi) s prepus-
tením do ambulantnej starostlivosti na 
48. deň hospitalizácie (vrátane 5 dní na 
internom oddelení). 
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Diskusia 
V kazuistike autor priblížil rozvoj 

organickej formy katatónie. V prípade 
prezentovanej pacientky mohla pľúc-
na embólia zohrávať významnú úlohu 
v rozvoji katatónie. Pri spätnej analýze 
prípadu zisťujeme, že katatónne prí-
znaky u pacientky sa mohli vyskytnúť aj 
v deň potvrdenia pľúcnej embólie, a to 
v zmysle mutizmu a negativizmu (bránila 
sa meraniu vitálnych funkcií, hygiene 
a pod...). Viacerí autori opisujú súvislosť 
embólie a katatónie, ale skôr v dôsledku 
imobility pri katatónnom stupore. Teda 
embóliu ako dôsledok imobility pri ka-
tatónii v rámci hlbokej žilovej trombózy 
(32, 33, 38). V zahraničnej literatúre je 
odporúčané podávanie nízkomolekulár-
neho heparínu, enoxaparínu v dávke 20 
– 30 mg dvakrát denne subkutánne alebo 
podávanie heparínu v dávke 5 000 IU  
subkutánne dokonca dva až trikrát den-
ne, a to v rámci prevencie venózneho 
tromboembolizmu u katatónneho pa-
cienta (34). V prípade prezentovanej pa-
cientky pľúcna embólia predchádzala 
plne rozvinutému katatónnemu syndró-
mu. Jej pravdepodobný súvis podporuje 
aj to, že ústup katatónie sme evidovali po 
desiatich dňoch antikoagulačnej liečby. 
U prezentovanej pacientky, imobilita (pri 
prechodnej kurtáži) pravdepodobne ne-
mala závažný vplyv na vznik trombózy 
a následnej embólie. Podľa slovenských 
štandardizovaných postupov (35) pa-
cientka spĺňala kritériá ,,nízkeho rizika 
vzniku hlbokej žilovej trombózy“, keď sa 
profylakticky odporúča len skorá mo-
bilizácia, ktorá bola pacientke vždy po 
použití obmedzovacích prostriedkov 
umožnená. Omnoho väčší rizikový faktor 
vzniku tromboembolickej choroby bola 
samotná obezita. Všeobecne predstavuje 
riziko tromboembolizmu aj užívanie anti-
psychotík, najmä so sedatívnym účinkom 
(36). Takisto sú opísané prípady vzniku 
tromboembólie s následnou katatóniou 
u pacientov užívajúcich klozapín, pričom 
pri jeho užívaní sa odhadoval až 27,5-krát 
vyšší výskyt pľúcnej embólie ako u bežnej 
populácie (37). K prikloneniu sa k diag-
nóze organickej katatonickej poruchy 
nás viedol nález magnetickej rezonancie 
mozgu (vaskulárne lézie Fazekas 3 a at-
rofia mozgu), ako aj samotná prítomnosť 
tromboembolickej choroby v čase rozvoja 

katatónie a  jej postupný ústup v časo-
vej súvislosti podávania antikoagulačnej 
liečby. Na záver môžeme konštatovať, 
že diagnostika katatónie môže byť vo 
veľa prípadoch veľmi náročná v tom, že 
katatónne príznaky sa môžu vyskytovať 
pri psychotickom, ale aj inom primárne 
psychiatrickom ochorení, na čo môžeme 
naraziť aj pri vyhodnocovaní katatón-
nych prejavov pomocou oficiálnych škál 
(podľa niektorých autorov spomínaná 
nešpecifickosť niektorých príznakov). 
V neposlednom rade treba pripomenúť, 
že nešpecifickosť niektorých katatónn-
nych príznakov vzniknutých v  súvis-
losti so somatickým ochorením (napr. 
negativizmus), môžu byť nesprávne in-
terpretované na oddeleniach iných ako 
psychiatrických.

Autor článku vyhlasuje, že nemá 
žiadny konflikt záujmov.
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