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Summary

The paper describes the difficult course of catatonic-paranoid psychosis which began with
symptoms similar to the myasthenia. The growing symptoms of catatonia (in this oral mechanisms
with the compulsion of mastication, injuring with teeth of the mouth, tongue biting and damage,
such as lockjaw) brought about choking which was followed by aspiration pneumonia.

The patient had to have pharmacological coma induced, along with muscle relaxation and
artificial ventilation in the conditions of the intensive care department.

Despite treatment with high doses of neuroleptics, the repeated trials of bringing the patient
out from the coma caused recurrence of the catatonic symptoms. a decision was made to go
along with electroconvulsive therapy. During one of the ECT treatments there were complica-
tions in the form of circulation cessation which required defibrillation.

The paper contains basic information about the serious complications of the electroconvul-
sive therapy. It moreover carries out the critical analysis of the whole treatment period.

Stowa klucze: psychoza katatoniczno-paranoidalna, atypowe objawy prodromalne, $piacz-
ka farmakologiczna, terapia elektrowstrzasowa, zatrzymanie akcji serca

Key words: catatonic-paranoid psychosis, atypical prodrome, pharmacological coma,
electroconvulsive therapy, cardiac arrest

Wstep

Elektrowstrzasy (EW) sa najwazniejsza forma biologicznej niefarmakologicznej
terapii, stosowanej w psychiatrii, zarezerwowang zwykle dla cigzkich postaci zabu-
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rzen psychicznych i uzywana zwykle jako metoda drugiego rzutu na dalszych etapach
postepowania terapeutycznego [1, 2]. Charakteryzuja si¢ wysoka skutecznoscia, prze-
wyzszajaca farmakoterapig (70-90% vs. 60—65%) [3, 4], a wykonywane w warunkach
znieczulenia ogdlnego i zwiotczenia sg rowniez metoda wysoce bezpieczna [5, 6, 7].
Ogoélnie EW zaliczane sa do procedur niskiego ryzyka [8], lecz nie sa jego zupehie
pozbawione — podobnie jak wigkszo$¢ technik diagnostycznych czy terapeutycznych
stosowanych w medycynie. Pojgcie ryzyka w tym przypadku odpowiada nie wszystkim
objawom ubocznym lub powiktaniom, lecz tym rzadko wystgpujacym i majacym po-
wazne konsekwencje dla zdrowia, a nawet Zycia pacjenta. Ryzyko terapii EW zwiazane
jest ze znieczuleniem ogdlnym, czynnoscia napadowa, interakcjami migdzy réznymi
lekami podawanymi pacjentowi, jak rowniez migdzy lekami a zabiegiem EW oraz innymi
aspektami procedury EW [9, 10]. Takze aktualny stan zdrowia (gldwnie somatycznego)
pacjenta moze wptywac na bezpieczenstwo przeprowadzanych zabiegow EW.

W dawniejszych publikacjach wymieniane byly bezwzgledne i wzgledne przeciw-
wskazania do wykonywania zabiegow EW [11, 12].

W nowszych opracowaniach ekspertow Amerykanskiego Towarzystwa Psychia-
trycznego oraz innych zagranicznych autorow zaczgto podkreslac brak bezwzglednych
przeciwwskazan do EW [13]. Dlatego kwalifikowanie pacjenta do tych zabiegéw wymaga
rozwazenia relacji ewentualnych korzysci do zagrozen (powiktan, objawdéw ubocznych)
mogacych towarzyszy¢ elektrowstrzasom [14]. Do stanéw podwyzszajacych ryzyko
raport APA z 2001 1. [15] zalicza np. niestabilne lub ci¢zkie zaburzenia sercowo-naczy-
niowe, takie jak przebyty niedawno zawat serca, niestabilna niewydolno$¢ wiencowa,
niewyréwnana niewydolnos$¢ krazenia, cigzkie wady zastawkowe serca; tetniaki lub inne
wady naczyniowe; wzmozone cisnienie srodczaszkowe; §wiezy zawal mozgu; choroby
uktadu oddechowego, jak cigzka, przewlekta obturacyjna choroba drég oddechowych,
astma lub zapalenie ptuc; odklejenie siatkowki, ostry napad jaskry; zdekompensowna
cukrzyca, cigzkie zaburzenia metaboliczne; cigzki stan pacjenta.

Najpowazniejszym powiktaniem zabiegow EW jest zejscie $miertelne [16, 17, 18,
19]. Niebezpieczenstwo jego wystapienia w okresie stosowania EW jest roznie podawane
przez poszczegodlnych autorow. Abrams [20] szacowat ryzyko zgonu pacjenta podda-
wanego elektrowstrzasom na poziomie migdzy 1/1 000 (0,1%) a 1/10 000 (0,01%) — co
spotyka si¢ w przypadkach stosowania krotkotrwatego znieczulenia ogdlnego przy mniej
inwazyjnych zabiegach chirurgicznych [21]. Ryzyko moze by¢ wigksze u pacjentow
starszych — obcigzonych wielochorobowoscia [22, 23, 24, 25, 26, 27]. W krakowskiej
Klinice Psychiatrii, w ktorej zabiegi EW wykonywane sa od lat 60. XX w., nie odnoto-
wano jak dotad zej$cia Smiertelnego zwigzanego z przeprowadzaniem zabiegow EW.

Ryzyko $mierci — jakkolwiek niewielkie — znajduje odzwierciedlenie w procedurze
pozyskiwania $wiadomej zgody (informed consent) pacjenta na zabiegi EW. W licz-
nych krajach informacja ta przekazywana jest pacjentowi nie tylko ustnie, lecz rowniez
pisemnie (na wzor ulotki lekowej) [28]. W amerykanskim kwestionariuszu ,,Consent
for electrotherapy” Finka [ 14] znalez¢ mozna informacje, iz $mier¢ jest bardzo rzadkim
nastgpstwem zabiegdw EW i1 wystepuje raz na 40 000 leczonych osob. Bardziej tagodna
1 akceptowalna dla pacjenta (nie tylko ze wzgledu na inna proporcje liczbowa) wydaje si¢
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tre$¢ niemieckiego kwestionariusza Liiderera [29], ktory informuje: ryzyko wystapienia
zagrazajacych zyciu powiklan wynosi okoto 1 : 50 000.

Szacuje sig, iz najczestsza (ponad 50%) przyczyna Smierci w trakcie stosowania terapii
EW sa powiktania zwigzane z uktadem krazenia [30, 31, 32, 33, 34, 35, 36, 37, 38]; dalsza
1/3 przypadkoéw to powiktania ze strony uktadu oddechowego, kolejne 8% to przyczyny
moézgowe (tu tez decydujaca rolg odgrywaja mozgowe epizody naczyniowe pod postacia
zawalow), a pozostate 8% — inne mechanizmy niz powyzej wymienione [39].

Jednym z pierwszych, ktérzy opisali kardiogenny przypadek $mierci pacjenta
poddawanego zabiegom EW, byl Nystroem [40]. U chorego doszto do zatrzymania
akcji serca — byt to pojedynczy wypadek, jaki zdarzyt si¢ na 25 000 obserwowanych
elektrowstrzasow.

Oproécz zatrzymania pracy serca, bezposrednia przyczyng zej$¢ $miertelnych
zwiazanych z uktadem krazenia sa zaburzenia rytmu oraz zawaty serca. Wystapienie
sercowo-naczyniowych powiklan terapii EW obserwuje si¢ najczesciej bezposrednio
po czynnosci napadowej oraz w trakcie ponapadowego powrotu pacjenta do stanu
przytomnosci. Wedtug Kiskera i Schmitta [41] farmakologiczna modyfikacja przebiegu
zabiegow EW nie tylko wyeliminowata powiktania urazowe (ztamania kompresyjne
trzondw krggowych, ztamanie kosci dtugich), lecz istotnie zmniejszyta rowniez ryzyko
powiktan zwiazanych z uktadem krazenia. Wczesniejsze uspienie (znieczulenie ogol-
ne) — zmniejszajace reakcje uktadu wegetatywnego, m.in. brak maksymalnego skurczu
migsni klatki piersiowej, brzucha i przepony w wyniku zwiotczenia — oraz natlenowanie
miato zmniejszy¢ ryzyko wszelkich powiktan z 0,14 do 0,043.

Zmiany w obrebie uktadu krazenia towarzysza kazdemu zabiegowi EW — nawet
temu farmakologicznie modyfikowanemu. W trakcie znieczulania ogdlnego dochodzi
do podwyzZszenia tg¢tna o ok. 25%; z kolei w trakcie stosowania bodzca elektrycznego
oraz bezposrednio po tym obserwuje si¢ przej$ciowa bradykardi¢ zatokowa (szczegdlnie
przy braku wczesniejszego podania atropiny), ktora w wyjatkowych przypadkach moze
prowadzi¢ do zatrzymania pracy serca. Podczas napadu (czynno$ci napadowej) akcja
serca przyspiesza (do nawet 120—180/min.), by kilka minut po zakonczeniu napadu po-
wroci¢ do wartosci poczatkowych. Zmianom tgtna towarzysza zmiany cisnienia krwi.
W poczatkowej fazie napadu cisnienie skurczowe moze wzrosna¢ do powyzej 200 mm
Hg [42].

Zaburzenia rytmu serca wiktajace terapi¢ EW rejestrowano gtownie w okresie
ponapadowym. Ich rodzaj i nasilenie zalezy od pobudzenia odpowiedniej czg$ci wege-
tatywnego uktadu nerwowego. Arytmie (dysrytmie) zwiazane z uktadem przywspotczul-
nym obejmuja bradykardi¢ zatokowa, zatrzymanie pracy serca, napadowa tachykardi¢
przedsionkowa, migotanie i trzepotanie przedsionkéw, bloki przewodzeniowe; z kolei
arytmie typu wspotczulnego powstaja w obregbie komor —pod postacia przedwczesnych
skurczéw w czasie tachykardii zatokowej, bigeminii, trigeminii lub tachykardii komo-
rowej oraz migotania komor [43, 44, 45]. Wystapieniu zaburzen rytmu maja sprzyjaé
wedhug McKenny i wsp. [46]: wspomniane powyzej mechanizmy pobudzenia uktadu
wegetatywnego, niedotlenienie, rodzaj premedykacji, hiperkapnia i kwasica oddechowa
[47,48,49, 50,51, 52,53, 54, 55]. Szczegblnie zagrazajace w zakresie ryzyka wysta-
pienia zaburzen pracy serca maja by¢ wstrzasy poronne [56].
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Tabela 1 zawiera zestawienie wybranych rzadkich objawow ubocznych terapii EW,
ktore z jednej strony zwiazane sa gtownie z uktadem krazenia, a z drugiej — stanowia
powazne ryzyko dla pacjenta.

Tabela 1. Rzadkie i szczegélnie zagrazajace objawy uboczne terapii EW zwigzane gléwnie
z ukladem krazenia (modyfikowane za: 57, 58)

, Czestos¢ . Procedury ,
Posta¢ wystepowania Opis zapobiegawcze Metody terapii
niemiarowos¢ | przejsciowe opisywano migotanie konsultacja kardio- podanie leku anty-
serca zaburzenia komér az do zatrzyma- | logiczna: wiaczenie | arytmicznego (przed
rytmu: 1-3,5% | nia sie akcji serca lekdw umiarowia- zabiegiem nie
wszystkich jacych prace serca podawa¢ dziatajacej
zabiegow; lub ew. implantacja | przeciwdrgaw-kowo
. kardiostymulatora; lidokainy)
utrzymujace
sie zaburzenia monitorowanie pracy
rytmu: <1% serca przed zabie-
giem, w trakcie i do
15 min. po zabiegu
inne zabu- nieliczne przy- | opisywano zawaly ser- | konsultacja kardiolo- | odpowiednie proce-
rzenia padki ca, ostrg niewydolno$¢ | giczna dury terapeutyczne
w obrebie krazenia itp.; stosowane
uktadu _ w kardiologii,
krazenia powikfania tego typu ]
odnotowywano z reguty zwykle przerwanie
u pacjentéw z istniejaca serii zabiegow EW
choroba uktadu krazenia
przed stosowaniem
terapii EW
mdzgowe pojedyncze opisywano zawaly krwo- | konsultacja kardiolo- | odpowiednie proce-
epizody przypadki toczne i niedokrwien- giczna, konsultacja | dury terapeutyczne
naczyniowe ne, wzrost cisnienia neurologiczna, bada- | stosowane
$rodczaszkowego nawet | nie dna oka, badania | w neurologi,
z efektem wgtobienia; neurobrazowe .
zwykle przerwanie
badanie ex post czesto serii zabiegow EW
wykazuje przeoczenie
wzmozonego ci$nienia
$rodczaszkowego,
znacznego nadcisnienia
tetniczego lub istotnych
zaburzen rytmu serca -
istniejacych u pacjenta
przed rozpoczeciem
leczenia EW
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zejécie w okresie za- powiktanie zwigzane za- | przeszkolony per-
$miertelne biegdw niemo- | réwno ze znieczuleniem | sonel, odpowiednia

dyfikowanych: | ogdlnym, jak i zsamym | aparatura,
0,08-1,1%; elektrowstrzasem; )
przestrzeganie
obecnie: liczne przypadki byty procedur zwigzanych
<1:50 000 powiklaniem ze strony | z kwalifikowaniem
) | ukfadu krazenia (nie- pacjenta;
§31d1()%800 =1 | miarowosé komorowa, koni "

)= zatrzymanie sie serca, W%?:ﬁ:igf dzzr:)r;ic?;;a
c;estoéélpo- @trﬁ)e P fiaczyn wisnco- pacjentow z podwyz-
rotw "VW? rlla ’ szonym ryzykiem
ﬁqa\LNspr(r)]ayie?- czesciej u pacjentow
chiruréii” otrzymujacych trojcy-

kliczne leki przeciwde-
presyjne;

szczegolnie niebez-
pieczne byto powtarza-
nie zabiegbw po jednym
lub dwéch wstrzagsach
poronnych

Zaburzenia rytmu serca u chorego poddawanego terapii elektrowstrzasowej stano-
wia powazne wyzwanie dla zespohu przeprowadzajacego zabiegi EW, szczegodlnie dla
anestezjologow, na ktorych barkach spoczywa opanowanie sytuacji. Lekarz psychiatra
jestzwyczajowo jedynie biernym obserwatorem wystapienia zagrazajacego dla pacjenta
wydarzenia oraz przeprowadzania przez anestezjologa resuscytacji, gdy dojdzie do
zatrzymania krazenia. Stad tez wazne jest, aby pacjent nie tylko miat wykonywane
badanie EKG w okresie kwalifikowania go do zabiegow, lecz aby rowniez czynno$é
pracy serca byta kontrolowana za pomoca kardiomonitora przez caty czas zabiegu oraz
do kilkunastu minut po przeprowadzeniu stymulacji elektrycznej. Szczegolng ostroz-
no$¢ nalezy przedsigbra¢ w przypadku pacjentéw z wezesniej znanymi schorzeniami
uktadu krazenia. Do natychmiastowej dyspozycji powinien by¢ w sali zabiegow EW
sprawny defibrylator, z ktdrego obshuga powinien by¢ wcze$niej zapoznany personel
przeprowadzajacy elektrowstrzasy [59].

Przytoczony wyczerpujacy wstep ma uzmystowic lekarzom psychiatrom, iz przebie-
gajace zwykle bezpiecznie 1 bez powiktan zabiegi EW moga stanowic¢ niekiedy bardzo
powazne wyzwanie w zakresie bezpieczenstwa dla poddawanego terapii pacjenta.

Niniejsza praca stanowi opis przypadku cigzkiego przebiegu psychozy katato-
niczno-paranoidalnej. Przypadek prezentujemy z powodu trzech bardzo rzadkich Iub
dotychczas nie opisanych okolicznosci dotyczacych diagnostyki oraz terapii:

1. W trakcie przeprowadzania terapii elektrowstrzasowej — kilka minut po jednym
z zabiegdw — ujawnito si¢ migotanie komor z zatrzymaniem akcji serca. Same
zabiegi byly wykonywane nie na oddziale psychiatrycznym, lecz w warunkach
oddziatu intensywnej opieki medycznej, co zapewne istotnie zwigkszylo szanse
pacjentki na przezycie.
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2. Nietypowy byt ponadto poczatek choroby, psychoza rozpoczeta si¢ bowiem od
objawow ruchowych, ktére poczatkowo interpretowane byty jako miastenia.

3. Dodatkowo z powodu objawow katatonicznych (z prezeniami, kaleczeniem sobie
zgbami ust i przygryzaniem j¢zyka) pacjentka musiata by¢ utrzymywana w dlugo-
trwalej $piaczce farmakologicznej ze zwiotczeniem i sztuczna wentylacja.

Opis przypadku

Problemy zdrowotne 19-letniej pacjentki, absolwentki liceum ogoélnoksztatcacego,
ujawnity si¢ pod postacig objawdw uznanych poczatkowo za neurologiczne. W trakcie
wakacji, przed rozpoczegciem pierwszego roku studiow, nagle wystapito podwojne
widzenie; po kilku dniach pojawilo si¢ opadanie powiek, a nast¢pnie zaburzenia w od-
dawaniu moczu, polegajace na utrudnionym rozpoczeciu mikceji. Z wywiadu pozyskano
informacjg, iz juz od 2 lat pacjentka uskarzala si¢ na ostabienie i mgczliwo$¢, ktore
nasility si¢ podczas ostatnich dwéch tygodni.

Dwa tygodnie po wystapieniu podwojnego widzenia pacjentka zostata przyjeta do
kliniki neurologii z podejrzeniem miastenii.

Badanie neurologiczne wykazato opadnigcie powiek wigksze po stronie lewej
z obecna apokamnoza, ostabienie odruchow gardtowych, zniesienie odruchow
podniebiennych oraz niewielkiego stopnia ostabienie konczyn dolnych w odcinku
proksymalnym. W trakcie hospitalizacji wykonano test z dozylnym podaniem edro-
fonium (Tensilon; inhibitor cholinesterazy) — nie uzyskujac poprawy (test ujemny).
W badaniu EMG nie stwierdzono patologii (zapis z badanych mig$ni byt prawidtowy;
proba miasteniczna nie wykazata istnienia zaburzen transmisji nerwowo-mig$niowej).
W tomografii komputerowej nie stwierdzono dowodoéw na obecno$¢ grasiczaka. Po-
brano krew do badan immunologicznych. W leczeniu (per exclusionem) zastosowano
pirydostygming (Mestinon) — nie uzyskujac poprawy. Po tygodniowej hospitalizacji
pacjentka zostata wypisana do domu.

Pottora tygodnia pdzniej doszto do ponownej hospitalizacji neurologicznej. Pa-
cjentka skarzyta si¢ na trudnos$ci w oddychaniu, uczucie przeszkody w gardle, drze-
nie konczyn. Obserwowane bylo opadanie powiek o zmiennym nasileniu. Badania
immunologiczne z wczes$niej pobranej od chorej surowicy nie wykazaty przeciwciat
przeciwko receptorom acetylocholiny — wykluczajac rozpoznanie miastenii.

Z powodu obserwowanego niepokoju, rozkojarzenia oraz pewnej dziwaczno$ci
w zachowaniu i wypowiedziach, na konsultacj¢ zostal wezwany lekarz psychiatra.
W trakcie badania pacjentka o§wiadczyta konsultujacemu psychiatrze, iz ktos kieruje
nig z zewnatrz, w nocy miewa wrazenie walczenia z diablem, jej rece i nogi poruszaja
si¢ w takt muzyki; pacjentka styszata uglo$nione wtasne mysli, a czasem takze cudze;
czula, ze w jej glowie znajdowala si¢ zamknigta przestrzen, do ktorej jakas istota
chciata si¢ wlamac¢ wbrew jej woli. Potwierdzita wystgpowanie doznan stuchowych
(piski, muzyka). Z rozpoznaniem zespotu paranoidalnego chora w piatym dniu drugiej
hospitalizacji neurologicznej zostala przeniesiona do kliniki psychiatrii.

Pacjentka wyrazita zgodg na leczenie psychiatryczne; czuta si¢ zagubiona w ocenie
swojej sytuacji; miata nie do konca sprecyzowane poczucie choroby.
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W terapii stosowano: haloperidol (Haloperidol, przez pierwszy tydzien w daw-
ce 3 x 2 mg po.; pod sam koniec 3 x 2,5 mg im.; kilkakrotnie 5 mg im. doraznie),
zuklopentiksol (Clopixol-acuphase 2 x doraznie 50 mg/im.), klorazepat (preparaty
Cloranxen i Tranxene, doraznie im.) oraz lorazepam (Lorafen, w ostatnich dwoch
dniach 3 x 1 mg).

Mimo wdrozonego leczenia stan zdrowia pacjentki — tak psychiczny, jak i soma-
tyczny — sukcesywnie pogarszat si¢. Objawy paranoidalne zostaty zastapione symp-
tomatyka katatoniczna: narastalo spowolnienie psychoruchowe; pacjentka zastygata
w dziwacznych pozycjach, przestata nawigzywac kontakt z otoczeniem; obserwowano
objawy czynnego negatywizmu i gigtko$ci woskowej; okresowo wystgpowaty napady
silnego niepokoju — pacjentka wowczas krzyczala i wyrywata si¢. Proby doustnego
podawania pltyndow prowadzity albo do krztuszenia si¢ pacjentki, albo tez wypluwania
ptynu. Zaistniata konieczno$¢ karmienia i nawadniania pacjentki na drodze pozajelito-
wej. Wobec braku samodzielnego oddawania moczu pacjentka zostata zacewnikowana;
prowadzono bilans ptynowy. Okresowo chora musiata by¢ zabezpieczona pasami.

Na poczatku drugiego tygodnia hospitalizacji psychiatrycznej wystapita goraczka
(do 38,4°C). W wykonanych badaniach laboratoryjnych stwierdzono leukocytoze
(12 190) mogaca swiadczy¢ o czynnej infekcji.

Konsultujacy chora neurolog wykluczyt neurologiczne podtoze zaburzen (m.in.
ujemne objawy oponowe, brak cech ogniskowego czy rozlanego uszkodzenia
o.u.n.).

Wykonane badanie magnetycznego rezonansu glowy uwidocznito w grzbietowej
czescei tylnej jamy czaszki torbiel podpajeczynéwkowa (25 x 14 x 13 mm), ktora
modelowata sierp mézgu oraz powodowata niewielkie Scienczenie blaszki wewngtrz-
nej tuski ko$ci potylicznej. Sygnat istoty szarej i bialej byl prawidtowy — bez zmian
zanikowych, malformacji rozwojowych czy tez objawow obrzgku. Wykonane na cito
badanie ptynu rdzeniowo-mozgowego nie potwierdzito procesu zapalnego. Badania
w kierunku zakazenia wirusem HIV 1 neuroboreliozy (6 lat wczesniej pacjentka byla
ukaszona przez kleszcza, wystapit wowczas odczyn zapalny pod postacia zaczerwie-
nienia na karku wokot miejsca ukaszenia; dwa tygodnie pozniej wykonane badanie
specyficznych przeciwcial byto ujemne) daty wyniki negatywne. Badanie EEG wy-
kazato zwolnienie czynnos$ci podstawowej (obecne byly fale theta 4—7/s oraz dosé¢
liczne fale delta 1-3/s).

Oprocz wspomnianej powyzej leukocytozy, u pacjentki utrzymywata si¢ tachy-
kardia (149—-150/min). Ostuchowo w dolnych partiach prawego ptuca styszalne byty
pojedyncze zmiany o charakterze furczen. Konsultujacy lekarz internista zlecit anty-
biotyk cefuroksym (Zinacef). Mimo wdrozonej antybiotykoterapii oraz prowadzenia
zabiegdw pielggnacyjnych (zmienianie pozycji, oklepywanie), narastaty objawy
(najpewniej zachtystowego) zapalenia ptuc, ktore potwierdzito badanie RTG. Dwa dni
p6zniej zostat wlaczony drugi antybiotyk — cyprofloksacyna (Proxacin; oba podawane
byly droga dozylna).

Dziesiatego dnia u pacjentki wystapity mechanizmy oralne: przymus przezuwa-
nia, zagryzania sobie warg; doszlo do silnego przygryzienia j¢zyka. Stan somatyczny
w ciagu dnia pogarszat si¢: chora miata duze zalegania w drzewie oskrzelowym, nie
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odkrztuszata; obserwowano trudnosci w oddychaniu. Z powodu zagrozenia ostra
niewydolno$cig oddechowa pacjentka — po konsultacjach internistycznej i aneste-
zjologicznej — zostata przeniesiona na Oddziat Intensywnej Terapii Kliniki Chorob
Wewngtrznych i Geriatrii.

Przy przyjgciu na OIT chora byta w stanie $redniocigzkim, przytomna, bez lo-
gicznego kontaktu, wypowiadata tre$ci urojeniowe, okresowo z objawami silnego
leku. Pobudzenie, prezenie catego ciala (w tym szczeko$cisk 1 przygryzanie jgzyka)
powodowaty zaburzenia oddechowe, z wydtuzajacymi si¢ bezdechami, oraz sinicg
w wyniku znacznej hipoksji. W drugiej dobie pacjentka wymagata sedacji anestetykami
($piaczka farmakologiczna — midazolam, Dormicum), zwiotczenia migéni (pancuro-
nium) z zastosowaniem oddechu kontrolowanego.

W wyniku leczenia internistycznego (enoksaparyna (Clexane), cefotaksym (Tar-
cefoksym), amikacyna (Biodacyna), hydrokortyzon (Hydrocortizonum)) uzyskano
ustapienie klinicznych i radiologicznych cech zapalenia ptuc.

W leczeniu psychiatrycznym stosowano haloperidol (do 25 mg/d. iv w 5 dawkach)
— nie uzyskujac jednak poprawy. Kilkakrotne proby odstawienia lekow anestetycz-
nych nie powiodly si¢ z uwagi na nawrdt prezen, silnego pobudzenia z ponownym
przygryzaniem sobie jezyka, z towarzyszacymi tachypnoe (40 plytkich niewydolnych
oddechéw/minute) i tachykardia 140/min. Wobec braku powodzenia leczenia farma-
kologicznego podjgto decyzjg o zastosowaniu terapii elektrowstrzasowej. Z powodu
niemoznos$ci uzyskania od pacjentki §wiadomej zgody, zgode taka wydat krakowski
Sad Rodzinny i Opiekunczy.

Elektrowstrzasy przeprowadzano metoda dwustronng (EWD), z dwuskroniowym
utozeniem elektrod. Do stymulacji elektrycznej uzyto aparatu Thymatron IV firmy
Somatics. Dawka byta dobrana zgodnie z zasada over-dose. Uzyskiwano odpowiednio
dhuga czynno$¢ napadowa (przynajmniej 30 sekund); przy zadnym zabiegu nie byto
potrzeby wykonywania restymulacji z powodu wywotania pierwsza stymulacja napadu
poronnego. Zabiegi EW przeprowadzano 3 razy w tygodniu, w warunkach intensywnej
terapii. Aparat do EW byt kazdorazowo przewozony przez lekarza psychiatrg z odda-
lonego o kilkaset metréw budynku Kliniki Psychiatrii.

Pierwsze cztery zabiegi EW wykonano u chorej pozostajacej w stanie $piaczki
farmakologicznej (anestezja: 5 mg Dormicum i 100 mg succynylocholiny) ze sztuczna
wentylacja kontrolowana objgtosciowo. Uzyskano stopniowa poprawe stanu psy-
chicznego z ustapieniem prezen i objawow zucia, co umozliwito wybudzenie chorej,
rozintubowanie i odtaczenie jej od respiratora.

W okresie pdzniejszym (zabieg piaty i szosty) chora znieczulono ogoélnie, intu-
bowano i podtaczano do respiratora jedynie na czas przeprowadzania zabiegu EW.
Od si6dmego zabiegu EW pacjentka nie wymagata intubacji; zabiegi wykonywano
w znieczuleniu ogélnym z wentylacja workiem Ambu.

Okoto trzech minut po sidédmym zabiegu EW doszlo do naglego zatrzymana
krazenia w mechanizmie czgstoskurczu komorowego. W zapisie EKG z ciaglego
monitoringu pojawita si¢ 8-sekundowa asystolia, potem nastapito kilka pobudzen
zastepczego rytmu weztowego, krotkotrwaty powrot rytmu zatokowego, czestoskurcz
nadkomorowy i komorowy, ktory przeszedt w migotanie komor (cata ewolucja zmian
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trwata okoto 2 minut). Epizod mial miejsce w obecnoéci zespotu resuscytacyjnego.
Rozpoczeto masaz zewnetrzny serca, wykonano defibrylacje energia 360 J (Life Pack).
Uzyskano powrot hemodynamicznie wydolnego krazenia, jednak migotanie komor
nawracato dwukrotnie. Lacznie wykonano trzykrotna defibrylacje. Po zabiegach resu-
scytacyjnych nie stwierdzono powiklan, uszkodzen mechanicznych w zakresie $cian
klatki piersiowej, cech niewydolnosci narzadowej. Chora wybudzono i rozintubowano
— odzyskata przytomnos¢ i kontakt logiczny.

Z dokonanej ex post analizy wywiedziono, iz najbardziej prawdopodobna przy-
czyna czgstoskurczu komorowego byla przejsciowa hiperkaliemia po zwiotczeniu
sukcynylocholing przeprowadzonym u dtugotrwale unieruchomionej pacjentki.

Wobec dobrego somatycznego stanu pacjentki — po 3-dniowej przerwie — kontynu-
owano zabiegi EW, poczatkowo z zastosowaniem pancuronium, pozniej minimalnych
dawek sukcynylocholiny. Lacznie przeprowadzono 10 zabiegdw. Ostatnie 3 zabiegi
EW przebiegly juz bez zadnych powiktan.

Uzyskano wyrazng poprawe stanu chorej — byta w petni przytomna, w petnym
logicznym kontakcie, bez objawdéw wytworczych i w wyréwnanym nastroju; nie
stwierdzano istotnych zaburzen pamigci; poruszala si¢ samodzielnie, byla jedynie
nieco spowolniata; z powodu utrzymujacej si¢ chrypki (po wcze$niejszej intubacji)
moéwita szeptem.

Po pigciu tygodniach pobytu na OIT pacjentka zostata przeniesiona do Kliniki
Psychiatrii. W ciagu jej ostatniego tygodnia pobytu na OIT stopniowo zmniejszano
dawki haloperidolu — z powodu wystapienia nasilonych objawdw pozapiramidowych
—az do catkowitego odstawienia neuroleptykow.

W klinice leczenie farmakologiczne bylo kontynuowane za pomoca aripiprazolu
(preparat Abilify; przez pierwszy tydzien w dawce 7,5 mg/d.). Po kilku dniach do-
szto do ponownego pogorszenia si¢ stanu psychicznego chorej — rozwingla si¢ pelna
psychoza o obrazie katatonicznym: obserwowane byly usztywnienia, zwigkszenie
napigcia mig$niowego, zastyganie, przyjmowanie dziwacznych pozycji, wystapity
objawy gigtkosci woskowej i negatywizmu (tym razem juz bez ujawnienia si¢ obja-
WOW zucia i przygryzania jezyka). Pacjentka byta w utrudnionym kontakcie stownym;
w wypowiedziach widoczne byty cechy formalnych zaburzen myslenia pod postacia
rozkojarzenia, echolalii, perseweracji; w wypowiedziach pojawiaty si¢ rowniez nie-
usystematyzowane tresci urojeniowe. Aripiprazol zostat odstawiony, a w jego miejsce
wlaczono kwetiaping (Seroquel, stosowany w maksymalnej dawce do 700 mg/d.).
Podj¢to rowniez decyzje o kontynuowaniu zabiegow EW. Zachowujac wzmozona
czujno$é, wykonano szes$¢ kolejnych elektrowstrzaséw — juz bez zadnych powiklan;
zabiegi byly wykonywane tym razem w warunkach Kliniki Psychiatrii.

W wyniku tacznego dziatania farmakoterapii, zabiegdbw EW i psychoterapii uzy-
skano poprawg stanu klinicznego pacjentki: opanowane zostaty objawy katatoniczne,
ustapity objawy wytworcze, nastroj ulegt wyréwnaniu. Pacjentka dobrze wywiazywata
si¢ z podejmowanych rél w spoteczno$ci oddziatowej. Po niemal trzymiesigcznej
hospitalizacji zostata wypisana do domu w remisji objawowej, z zaleceniami konty-
nuowania terapii w warunkach ambulatoryjnych.



744 Tomasz Zyss i wsp.

Dalsze leczenie pacjentka kontynuowata w rejonie — caty czas bedac na kwetiapinie
(ostatnio 500 mg/d.). Z kontaktu z nia, 16 miesigcy po wypisaniu z Kliniki Psychiatrii,
wynika, iz pozostawata przez ten czas w remisji objawowej; kontynuowala nauke na
I roku studiéw; nie zdradzata istotnych zaburzen nastroju i nie ujawniata nasilonych
objaw6w negatywnych.

Omowienie

Praca przedstawia powiktany zaburzeniami vel schorzeniami somatycznymi prze-
bieg cigzkiego epizodu psychozy katatoniczno-paranoidalnej. Ponizej wypunktowane
zostang zasadnicze uwagi (w tym réwniez krytyczne) dotyczace diagnostyki i zasto-
sowanej terapii opisanego przypadku. Autorzy chcieliby, aby ich wtasne doswiadcze-
nie przystuzylo si¢ innym kolegom do szybszego podejmowania by¢ moze bardziej
trafnych decyzji, tak diagnostycznych, jak i terapeutycznych.

1. Mato specyficzne zaburzenia ruchowe mniej wigcej przez 1,5 miesiaca ma-
skowaly objawy psychozy. W literaturze nie wystgpuje opis przypadku psychozy
katatonicznej rozpoczynajacej si¢ zaburzeniami podobnymi do miastenii. Dopiero
pojawienie si¢ objawow wytworczych pozwolito na postawienie wlasciwego rozpo-
znania i rozpoczegcie celowego leczenia.

Objawy ruchowe nie byly poczatkowo typowe dla zaburzen typu katatonicznego.
Trudno jest stwierdzi¢, czy objawy ostabienia i mgczliwosci wystepujace juz 2 lata
przed zachorowaniem byty zwiazane z pdzniejsza psychoza, czy tez od niej nieza-
lezne.

2. Nie mozna uzna¢ za niewlasciwe zastosowanie u pacjentki terapii Mestinonem
— inhibitorem esterazy cholinowej — w okresie oczekiwania na ostatecznie potwier-
dzajace rozpoznanie miastenii wyniki badan immunologicznych [60]. Byta ona pewna
préba opanowania gtownych wowczas objawow klinicznych. Negatywna reakcja
na lek (z wykluczenia) korespondowata z wynikami przeprowadzonych juz badan
1 znalazta potwierdzenie w badaniu immunologicznym. Nieujawnienie si¢ objawow
wytworczych powodowatoby zapewne poszukiwanie innych neurologicznych przyczyn
zaburzen ruchowych, a by¢ moze — podejmowanie innych prob niepsychiatrycznych
form terapii.

3. Nie opisano dotychczas, aby objawem ubocznym zazywania pirydostygminy
(Mestinon) byto wyzwolenie zaburzen psychotycznych (takie zarzuty w pewnym
momencie zostaly podniesione przez rodzing pacjentki) [61]. Psychozy nie sa row-
niez przeciwwskazaniem do przyjmowania inhibitorow cholinoesterazy, cho¢ liczne
neuroleptyki nie sa zalecane w miastenii [60].

4. Objawy wytworcze pod postacia urojen (katastroficznych, opgtania, wptywu)
oraz omamow stuchowych (piski, muzyka) wprawdzie pozwolity na zidentyfikowanie
psychiatrycznej natury zaburzen ruchowych obserwowanych poczatkowo u badanej
1 przeniesienie jej na oddzial psychiatryczny, lecz przesunety na plan dalszy diag-
noz¢ katatonii. Mimo to przez ponad tydzien trwato poszukiwanie ewentualnych
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dalszych mozliwych (neurologicznych) przyczyn wystepujacych u chorej zaburzen
ruchowych.

5. Podjgta zostata proba opanowania psychozy farmakoterapia — gtownie halope-
ridolem. Zastosowane w poczatkowym okresie jego dawkowanie — 6 mg/d. — byto za
niskie. Objawy obserwowane u badanej w pierwszych dniach po przyjeciu nalezato
uzna¢ za nasilone i wymagajace dawkowania na poziomie dawki optymalnej 10-20
mg/d. Stany pobudzenia, niepokoju oraz prawdopodobnie czynnej produkcji omamowej
opanowywane byty doraznymi iniekcjami haloperidolu i Clopixolu Acuphase. Z dru-
giej jednak strony — wczesniejsze zaburzenia ruchowe, ktore nalezy uznaé za forme
zaburzen katatonicznych, nakazywatly raczej ostrozno$¢ w stosowaniu wysokich dawek
neuroleptykéw (ryzyko pogorszenia przebiegu choroby, a nawet wyzwolenia ztosli-
wego zespotu neuroleptycznego); tu zalecane sa raczej $rednie dawki neuroleptykow.
W literaturze nie ma przy tym jednoznacznego stanowiska dotyczacego algorytmu
leczenia schizofrenii katatonicznej. Wedtug niektorych w pierwszej kolejnosci zalecane
jest stosowanie benzodiazepin w duzych dawkach (np. lorazepam w dawce 0,5-1,0 mg
co 2—4 godziny dozylnie — do 8 mg w ciagu 12 godzin; w niektorych krajach zalecany
jest w tym samym wskazaniu zolpidem) oraz elektrowstrzasow [62]. Wspotistnienie
objawow katatonicznych i1 paranoidalnych mogto istotnie utrudni¢ dobdr najbardziej
wlasciwej formy terapii.

6. Zapiski lekarskie stosunkowo szybko przestaty donosi¢ o objawach wytworczych
1 ponownie w obrazie klinicznym zacz¢ly dominowac objawy katatoniczne. W czwar-
tej dobie hospitalizacji psychiatrycznej obserwowano spowolnienie psychoruchowe,
trudny kontakt stowny, a przede wszystkim zastyganie w dziwacznych pozycjach.
Objawy te nie spowodowaly zmiany sposobu leczenia farmakologicznego, a takze
rozwazenia zasadno$ci podjgcia leczenia elektrowstrzasowego.

7. W trzecim dniu hospitalizacji psychiatrycznej odnotowano u badanej problemy
z potykaniem; pozniej odnotowano jeszcze epizod krztuszenia si¢ i wypluwania przy
probie pojenia woda. Ex post lekarze internisci uznali, iz ujawniajace si¢ z poczatkiem
drugiego tygodnia hospitalizacji psychiatrycznej zapalenie ptuc bylo spowodowane
mechanizmem zachtystowym.

Pogarszanie sig stanu somatycznego spowodowato poszukiwanie przyczyn pro-
cesu zapalnego (badanie moczu, badanie ptynu rdzeniowo-mézgowego, EEG) wraz
z wprowadzeniem antybiotykoterapii. Terapia choroby podstawowej, tj. psychozy,
zeszta niejako na plan dalszy, mimo iz obserwowano u chorej objawy katatonii: cechy
czynnego negatywizmu, gi¢tko$¢ woskowa. Przez 2—-3 dni chora otrzymywata leki
przeciwpsychotyczne w trybie jedynie doraznym. Nadal nie rozwazano zasadnosci
zastosowania terapii EW, mimo iz pacjentka spetniata wiele kryteriow Amerykan-
skiego Towarzystwa Psychiatrycznego APA [15] w zakresie przestanek do zastoso-
wania elektrowstrzasow: potrzeba szybkiej odpowiedzi terapeutycznej ze wzgledu na
nasilenie zaburzen psychicznych lub cig¢zki stan somatyczny, pogorszenie si¢ stanu
psychicznego lub somatycznego wymagajace szybkiej skutecznej terapii, schizofrenia
o ostrym 1 nagtym poczatku, schizofrenia katatoniczna.

8. Pogarszanie si¢ stanu somatycznego (zapalenie ptuc z grozaca niewydolnoscia
oddechowa) spowodowato przeniesienie pacjentki na oddziat intensywnej opieki me-
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dycznej, gdzie ostatecznie udato si¢ opanowac objawy zapalenia ptuc. Warunki inten-
sywnego dozoru pozwolity wreszcie na stosowanie wyzszych dawek neuroleptykow,
tu: haloperidolu. I w tym przypadku mozna by si¢ zastanowi¢, czy wobec pierwszego
epizodu psychozy schizofrenicznej nie nalezato zastosowac z wyboru neuroleptykow
IT generacji [63].

9. Z powodu prezen, objawow zucia i szczgkos$cisku pacjentka byta leczona w stanie
$piaczki farmakologicznej — z koniecznos$cia zwiotczenia migsni i nastepcza sztuczna
wentylacja. Nie udato si¢ nam w dostgpne;j literaturze znalez¢ opisu zaburzen katato-
nicznych o podobnym ci¢zkim przebiegu.

10. Skuteczno$¢ terapii przeciwpsychotycznej byta sprawdzana poprzez kontro-
lowane wybudzanie chorej. Utrzymujace si¢ pobudzenie, pr¢zenie i przygryzanie
sobie jezyka oraz objawy pobudzenia uktadu wspotczulnego wystepujace w okresie
wybudzenia wskazywaty na nieskuteczno$¢ zastosowanej terapii psychofarmako-
logicznej. Ogolny stan chorej uniemozliwiat testowanie innych wariantow leczenia
farmakologicznego — bgdac wreszcie punktem wyjscia podjecia decyzji o zastosowaniu
elektrowstrzasow. Do pierwszego zabiegu EW — po wczesniejszym uzyskaniu odpo-
wiedniej zgody Sadu Rodzinnego — doszto prawie po 3 tygodniach od daty pierwszego
przyjecia pacjentki na oddziat psychiatryczny, co dla ztozonosci problemoéw medycz-
nych w opisywanym przypadku trudno jest uznac¢ za szczeg6lnie dtugi okres. Chociaz
zgodnie z wczesniej przytoczonymi danymi raportu APA [15] zapalenie ptuc zaliczane
jest do stanow podwyzszajacych ryzyko przeprowadzania zabiegow EW, nie stanowi
ono przeciwwskazania do podjgcia si¢ ich wykonywania.

11. Zastosowana metoda terapeutyczna okazala si¢ trafna. Istotna poprawa nasta-
pita po czterech zabiegach EW, a wigc po zaledwie tygodniu leczenia, co umozliwilo
odlaczenie chorej od respiratora i jej wybudzenie. Kolejne zabiegi EW miaty na celu
utrwalenie uzyskanego efektu terapeutycznego.

12. Pacjentka — bedac osoba mtoda (przed ukonczeniem 20 r.z.) — nie chorowata
dotychczas na zadne schorzenia uktadu sercowo-naczyniowego, brak wigc byto
podejrzen, aby w trakcie zabiegow EW mogty wystapi¢ jakie$ powiktania akurat ze
strony tego uktadu. Pierwszych sze$¢ zabiegdéw EW przebieglo prawidtowo — bez
jakichkolwiek powiktan. Wystapienie zaburzen pracy serca z jego zatrzymaniem po
siodmym zabiegu bylo wydarzeniem niespodziewanym i bardzo powaznie zagraza-
jacym zyciu pacjentki. Btyskawiczna reakcja zespotu resuscytacyjnego nie tylko ura-
towata chora, ale spowodowata tez, iz nie doszto do dtuzszego niedotlenienia mézgu
z jego nastegpczym uszkodzeniem. Badania psychologiczne i neuropsychologiczne
przeprowadzone w trakcie drugiej hospitalizacji psychiatrycznej nie wykazaly cech
organicznego uszkodzenia o.u.n. Nietypowa i dotychczas opisywana w literaturze
bodaj tylko jeden raz [64] byta ewolucja zmian elektrokardiograficznych — konczaca
si¢ asystolig, a poprzedzona migotaniem komor. Za przyczyng zatrzymania krazenia
przyjeto przejsciowa hiperkaliemig po zwiotczeniu sukcynylocholing przeprowadzo-
nym u chorej wczesniej dtugotrwale unieruchomione;.

13. Nietypowe i dotychczas niepraktykowane bylo wykonywanie zabiegow EW
przez psychiatréw w warunkach oddzialu niepsychiatrycznego. Nalezy przyjaé, iz
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pacjentka miata duze szczgScie, iz zabiegi EW wykonywano na oddziale intensywnej
terapii.

Nie wiadomo tez, jak sprawnie poradziliby sobie lekarze anestezjolodzy prze-
prowadzajacy znieczulenie ogoélne i zwiotczenie u pacjentéw poddawanych elek-
trowstrzasom w warunkach krakowskiej Kliniki Psychiatrycznej, tym bardziej ze
wielokrotnie zabiegi EW sa wykonywane przez lekarzy specjalizujacych si¢ dopiero
w anestezjologii (wprawdzie pod nadzorem specjalisty). Nie wiadomo jest takze, jak
sprawnie koledzy anestezjolodzy poradziliby sobie z uruchomieniem defibrylatora
bedacego w posiadaniu Kliniki Psychiatrii.

Opisywany przypadek wyraznie wskazuje, ze na oddziale przeprowadzajacym za-
biegi EW musi by¢ defibrylator; wazne jest jego prawidtowe konserwowanie (w tym:
tadowanie go w odpowiednich odstgpach czasu) oraz okresowe trenowanie personelu
uczestniczacego w elektrowstrzasach w obstudze posiadanego defibrylatora.

Ostatnia wazng wytyczna dla zespotoéw wykonujacych zabiegi EW jest konieczno$é
postugiwania si¢ kardiomonitorem w ocenie pracy serca, tak przed napadem, jak i przez
10-15 minut po napadzie. Pewna alternatywa jest wykorzystanie jednego z kanatow
nowoczesnych aparatow do EW do rejestracji sygnatu EKG. W obu przypadkach wazne
jest, zeby nie przerywaé¢ monitorowania pracy serca zbyt szybko po przeprowadzonym
zabiegu elektrowstrzasowym. Aby nie zuzywa¢ duzych ilosci papieru rejestrujacego,
mozna zastosowac nowoczesne aparaty do EW, ktore pozwalaja zwykle na taczenie si¢
z komputerem typu PC i pokazywanie np. sygnalu EKG na ekranie komputerowym.

14. Mozna zastanowi¢ sig, czy zupetne odstawienie przez kolegdéw internistow
neuroleptykow, tu: haloperidolu (bez proby zastosowania lekow ,,ostonowych” lub
tez zmienienia na inny neuroleptyk), nie mogto ewentualnie spowodowac, iz efekt
terapeutyczny uzyskany elektrowstrzasami nie zostal utrzymany. Z kolei zastosowana
po ponownym przyjeciu chorej do Kliniki Psychiatrii dawka aripiprazolu (7,5 mg/d.)
mogta by¢ za mata dla utrzymania poprawy. By¢ moze obie wymienione okolicznosci
spowodowaty, iz szybko doszto do nawrotu objawow psychozy. Te juz stosunkowo
fatwo opanowano druga seria zabiegéw EW, a poprawg utrzymano dzigki wysokim
(prawie maksymalnym) dawkom kwetiapiny.

AHAJIH3 TIKEJIOro u TPEXKPATHO ATUNMUYHOI0 TCYCHUSA KATATOHO- NMAPAHUOJAIBHOT0
ncuxo3a

Coaep:xanne

B pabore omycaHo TspKeoe TeYeHHEe KaTaTOHO-NIapaHuJaIbHOTO [ICHX03a, KOTOPBIH HAYaJICs C
CHMIITOMOB, TIOXO’KHX C MUACTEHHEH. Y TSOKETAIONMECs CHMITOMBI KaTATOHHUH, B TOM YHCIIE OPATbHbIE
MEXaHU3MBI C HACHIIbCTBEHHEI EPEKeBBIBAHIEM, TIPUTPHI3AHMUS PTa U TOBPEK/ICHUEM S3bIKa, & TAKIKE
CIa3MOM HIKHEHN YeNIIOCTU NPUBOIMIN K 3aXJICCTBIBAHUIO € ITOCIEIYIOUIUM BOCHIATICHUEM JIETKUX.
[TanenTka Obla BBeeHA B (hapMaKOIOTHYECKYIO KOMY C MBILICYHOW aTOHUEH M MOCIEIyIOMmeH
HCKYCCTBCHHOU BEHTUIIALIMEH B YCIIOBUSAX OTIECJICHUS UHTCHCUBHOM Tepanuu. HecMotps Ha jieueHue
BBICOKMMH JI03aMH HEHPOJICIITUKOB MHOTOKPATHBIE MPOOBI MPEKPAICHHUsT KOMBI MPUBOIMIH K
permanBam O0NIe3HH, C KATAaTOHHBIMU CUMITOMaMu. [ IpuHATO perenne nedeHns aneKTporrokaMu. Bo
BpeMsI OTHOTO TAaKOTO BMEIIIATENILCTBA ITOSBIIIOCH OCTIOXKHEHHUE B ()OpMe 3aIePHKKH KPOBOOOPAIICHNS
TpelyroIero e eOpHIsILUH.
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Pabota cozmepxuT onpeieeHHble HHPOPMALIUK O CEPHE3HBIX OCIONKHEHHAX HIEKTPOLIOKOBOI
tepanu. [IpuBeneH Taxke KPUTHISCKUH aHAIN3 BCETO IEPUO/Ia JIeUeHUsT OOIBHOM.

Analyse des Schwerfalls und dreifach nicht typischen Falls
der katatonisch-paranoiden Psychose

Zusammenfassung

Die Arbeit beschreibt den schweren Verlauf einer katatonisch-paranoiden Psychose, die mit
Symptomen angefangen hat, die einer Myasthenie dhnlich waren. Die anwachsenden Symptome
einer Katatonie, darunter orale Mechanismen mit dem Kauzwang, Verletzungen der Lippen durch
Beissen, Zungenbiss und Zungenverletzungen und Kaumuskelkrampf fiihrten zur Aspiration und
dem Auftreten der darauffolgenden Pneumonie. Die Patientin musste ins pharmakologische Koma
versetzt werden, mit der Muskelrelaxation und darauffolgender Ventilation auf der Intensivstation.

Trotz der Behandlung mit hoher Dosis von Neuroleptika verursachten die mehrfachen Proben,
sie aus dem Koma zu wecken, den Riickkehr der katatonischen Symptome.

Es wurde entschieden, die Kranke einer Elektrokrampftherapie auszusetzen.

Wihrend eines Elektrokrampfes traten Komplikationen auf, es kam zum Herz-Kreislauf-
Stillstand, eine Defibrillation war notwendig.

Die Arbeit enthdlt Grundinformationen aus dem Bereich der ernsthaften Komplikationen der
Elektrokrampftherapie. Der ganze Behandlungsprozess wurde auch kritisch analysiert.

L’analyse du cours sévére et triplement atypique de la psychose catatonique-paranoide

Résumé

Ce travail décrit le cours sévere de la psychose catatonique-paranoide qui a débuté par les
symptomes ressemblant a la myasthénie. Les symptdmes se développant de la catatonie (mécanismes
oraux avec la compulsion de mastiquer, mutilation de la bouche et de la langue par les dents, trismus)
aboutissent a I’étouffement et a la pneumonie par aspiration. La patiente doit étre introduite au
coma pharmacologique avec la relaxation des muscles et la ventilation artificielle a la section de
I’intensive thérapie de I’hopital. Malgré la thérapie de grandes doses des neuroleptiques chaque
essai de la faire sortir du coma cause le retour des symptomes catatoniques. On décide d’appliquer
la thérapie de I’¢lectrochoc. Pendant une action de I’¢lectrochoc la circulation cesse et il faut faire
la défibrillation. Cet article présente encore plusieurs informations concernant les complications
résultant de la thérapie de 1’électrochoc et il donne aussi 1’analyse critique de tout le parcours de la
thérapie de cette patiente.
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