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Summary

Obijectives

This review has the aim of improving early recognition and effec-
tive treatment of catatonia, critically going through its historical
descriptions and revisiting its nosographical collocation in cur-
rent classification systems.

Methods

A PubMed search was done using the keywords “catatonia”,
“catatonic schizophrenia”, “stupor”, “catalepsy” and “catato-
nia treatment” (until 2071).

Results

In 1874, Kahlbaum first described catatonia as a disease of
its own, characterized by specific disturbances in motor and
behavioural functioning; in contrast, Emil Kraepelin classified
catatonic features as a clinical expression of dementia prae-
cox, with a chronic course and poor prognosis. Catatonia oc-
curs in children, adolescents and adults, and develops in as-
sociation with a wide variety of psychiatric, neurologic and
general medical conditions. The neurobiological pathways of
catatonia are still unclear. In particular the role of GABA and
other neurotrasmitters has been explored, but not completely
defined. Nosological and diagnosticdefinition of disorder are
still argued by clinicians and researchers. Although the main
psychiatric classifications continue to sustain Krapelin’s view
of catatonia as a clinical subtype of schizophrenia, in a clinical
setting, catatonic symptoms are more commonly observed in

La prima descrizione della catatonia risale al 1874, quan-
do lo psichiatra tedesco Karl Kahlbaum', nella sua mo-
nografia dal titolo Die Katatonie oder das Spannungsir-
resein, conio questo termine per descrivere un disturbo
il cui nucleo sintomatologico era costituito da manifesta-
zioni di tipo comportamentale e motorio (negativismo,
mutismo, immobilita, rigidita, manierismi, stereotipie)
accompagnate da sintomi affettivi, cognitivi e neurove-
getativi. Secondo Kahlbaum due sono le caratteristiche
fondamentali della catatonia: la centralita delle altera-
zioni comportamentali e motorie nel quadro sintomato-
logico e I’autonomia nosologica del disturbo, delineato
come entita diagnostica indipendente. Nella descrizione
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patients with mood disorders and general medical conditions.
Symptomatology is characterized by a wide array of manifes-
tations: negativism, mutacism and stupor represent the most
common symptoms. The lack of consensus about diagnostic
criteria often complicates recognition of catatonic symptoms.
The issue in diagnostic assessment is to differentiate catatonia
from other overlapping psychomotor disorders and to identify
the underlying psychiatric and general medical disorders. Early
and correct diagnosis is crucial to start effective treatments and
avoid potentially severe (sometimes lethal) somatic complica-
tions. Benzodiazepines and electroconvulsive therapy are the
therapeutic mainstay for catatonia. Intravenous administration
of BDZ is first-line treatment, where ECT is commonly used
in_non-responders to BDZ, malignant catatonia and malignant
neuroleptic syndrome. Nonetheless, many authors suggest that
ECT, preferably in combination with BDZ, should be consid-
ered in the early course of all types of catatonia to improve
prognosis and avoid complications.

Conclusions

Further research should better define the neurobiological basis
and improve clinical and nosographical collocation of catatonia;
evidence-based therapeutic protocols are needed that would al-
low adequate and early treatment to prevent somatic complica-
tions of catatonia.

Key words
Catatonia ® Neuroleptic malignant syndrome ® Benzodiazepines ® Elec-
troconvulsive therapy

dell’Autore il decorso della catatonia aveva un tipico an-
damento ciclico, con una fase di esordio graduale, seguita
da un periodo di stato e quindi da una fase di remissione,
mentre la prognosi era da considerarsi nella maggior parte
dei casi positiva. Kahlbaum inoltre, osservando nei sog-
getti catatonici un’elevata frequenza di alterazioni acute
dell’'umore, di entrambe le polarita, ne sottolineo la somi-
glianza con la psicosi maniaco-depressiva proponendone
quindi la classificazione in un unica entita.

Di segno opposto furono invece le posizioni di Emil Kra-
epelin? sulla natura e il significato diagnostico della ca-
tatonia. Kraepelin riconobbe nella catatonia una delle
possibili espressioni cliniche di un disturbo psicotico, a
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decorso cronico-ingravescente, denominato dall’Auto-
re dementia praecox. Nella concezione kraepeliniana
la catatonia perde quindi il valore di entita diagnostica
autonoma, divenendo uno dei vari sottotipi clinici del-
la dementia praecox?, caratterizzato da decorso cronico
e prognosi infausta. Dal punto di vista psicopatologico,
mentre Kahlbaum sosteneva la centralita della compo-
nente psicomotoria, secondo Kraepelin“ la sintomatolo-
gia catatonica era manifestazione di quel deficit di voli-
zione che I’Autore tedesco considerava punto centrale
della psicopatologia della dementia praecox.

Eugene Bleuler, nel 1916 °, confermo la classificazio-
ne della catatonia tra i sottotipi di schizofrenia, termine
coniato in sostituzione di quello di dementia praecox. |
sintomi e i segni clinici che, per I’Autore svizzero, de-
finiscono la schizofrenia catatonica hanno in massima
parte le stesse caratteristiche gia osservate da Kahlbaum
e Kraepelin, tuttavia Bleuler attribuiva loro una rilevanza
diagnostica minore.

Gli studi di Wernicke, Kleist e Leohnard sulla caratteriz-
zazione clinica e psicopatologica della catatonia hanno
successivamente ispirato I’elaborazione di un sistema
nosologico in cui i disturbi psicotici con prevalenti sinto-
mi psicomotori sono ripartiti in due categorie: la psicosi
motoria, caratterizzata da alterazioni della psicomotricita
di tipo ipercinetico e sintomi psicotici, € la schizofrenia
catatonica ulteriormente suddivisa in una forma sistema-
tica, a decorso cronico; e una forma non sistematica, tra
le cui varianti era inclusa la catatonia periodica contrad-
distinta da un andamento -intermittente, con alternanza
di fasi ipercinetiche e stati acinetici, € da un’importante
componente eziologica ereditaria a trasmissione autoso-
mica dominante *°.

Gia nel 1934 Stauder descriveva inoltre una particola-
re forma di catatonia, caratterizzata da insorgenza acu-
ta, rapida evoluzione e prognosi spesso infausta, per la
quale I’Autore conio il termine di die todliche katatonie,
variamente tradotto in catatonia maligna o letale'*. Negli
anni successivi altri Autori fornirono ulteriori descrizioni
di questa sindrome, riportandone come segni distintivi
la febbre elevata e le gravi alterazioni del sistema nervo-
so autonomo, il decorso acuto e la prognosi spesso in-
fausta "%, Risalgono invece agli inizi degli anni ottanta
del secolo scorso le prime pubblicazioni sulla sindrome
maligna da neurolettici (SMN), con aspetti clinici ed evo-
[utivi simili alla catatonia maligna, dalla quale si distin-
gue principalmente per l'insorgenza dopo I’assunzione
di neurolettici .

La concezione kraepeliniana della catatonia come
espressione clinica del disturbo schizofrenico e risultata
a lungo preponderante, in letteratura come nella pratica
clinica, influenzando anche gli estensori dei principali
sistemi internazionali di classificazione dei disturbi men-
tali. Nel DSM, sin dalla seconda edizione del 19687, la
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catatonia é stata classificata tra i possibili sottotipi di schi-
zofrenia; analogamente I'ICD del WHO gia dall’edizione
del 1948 '® riconosceva un tipo catatonico del disturbo
schizofrenico. A partire dalla seconda meta degli anni
’70 numerosi studi clinici posero pero le basi per una
rivisitazione delle posizioni allora vigenti sul significato
diagnostico dei sintomi catatonici, ridimensionando I'im-
portanza dell’associazione con la schizofrenia e rivalu-
tando l'originaria concezione di Kahlbaum sulla stretta
relazione con i disturbi dell’'umore. Uno studio di follow-
up del 1975 rilevo che in un campione di 500 pazienti
psichiatrici circa il 10% presentava caratteristiche cata-
toniche e la maggior parte di questi soggetti aveva una
diagnosi di disturbo dell’'umore . Negli stessi anni anche
Taylor e Abrams %2 dimostrarono la maggiore prevalen-
za della catatonia in pazienti bipolari rispetto ai soggetti
schizofrenici. Studi pili recenti hanno confermato |’etero-
geneita delle condizioni cliniche associate alla catatonia.
In un campione di pazienti psichiatrici ospedalizzati la
catatonia e stata riscontrata con una frequenza variabile
dal 7 al 17%, prevalentemente in soggetti con disturbi
dell’'umore o disturbo da uso di sostanze **. Manifestazio-
ni catatoniche sono state descritte anche in soggetti con
Sindrome di Gilles de la Tourette, oppure con patologia
somatica quale epilessia, febbre di origine sconosciuta,
sindrome paraneoplastica, nonché in bambini con distur-
bo dello spettro autistico o ritardo mentale 2>%’.
Attualmente il dibattito sull'inquadramento nosografico
dei sintomi catatonici verte sulla possibilita di “scinde-
re” definitivamente il legame tra catatonia e schizofrenia
e riclassificare la sindrome catatonica come entita dia-
gnostica autonoma. Nella sua ultima edizione il DSM
pur continuando sostanzialmente ad aderire alla visio-
ne kraepeliniana, riconosce la catatonia non solo come
sottotipo diagnostico della schizofrenia, ma anche come
disturbo mentale di origine organica e come caratteristi-
ca “specifica” di episodi di depressione maggiore o di
mania nell’ambito del disturbo bipolare dell’'umore. Nel
rilanciare la proposta di una ridefinizione della catato-
nia come categoria diagnostica indipendente, Taylor e
Fink2930 sottolineano che questo disturbo risulta sufficien-
temente diffuso tra i pazienti psichiatrici, si manifesta con
un pattern sintomatologico tipico e con modalita costan-
ti di decorso, risponde a specifici trattamenti e pertanto
configura un quadro clinico che pud essere sottoposto a
valutazioni diagnostiche e prognostiche affidabili.
L’opportunita di assegnare una posizione di maggiore rile-
vanza alla catatonia, nella prossima edizione del DSM, e
condivisa da numerosi altri Autori, in quanto favorirebbe
non solo una diagnosi precoce e quindi un trattamento
tempestivo ed efficace, ma stimolerebbe anche la ricerca
sulle basi neurobiologiche della fenomenica catatonica®'.
In un’ottica puramente clinico-terapeutica, infatti, il man-
cato riconoscimento delle forme catatoniche e quindi il
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loro ritardato trattamento facilitano I'instaurarsi di gravi
complicanze mediche generali (disordini idroelettrolitici,
ulcere da decubito, rabdomiolisi e insufficienza renale
acuta, disturbi trombo-embolici, ritenzione urinaria acu-
ta, infezioni sistemiche, polmonite ab ingestis) che pos-
sono mettere a rischio la vita del paziente.

Epidemiologia

Nei principali studi epidemiologici la prevalenza della
catatonia tra i pazienti psichiatrici varia dal 7 al 31%2°3*
34, Sembra pill frequente tra i pazienti ospedalizzati, sia
in eta adulta che adolescenziale e talora infantile: ne-
gli USA, ogni anno, vengono ricoverati 90.000 casi di
catatonia ?° e secondo i risultati dei principali 10 studi
prospettici internazionali, € diagnosticata in circa il 10%
delle ammissioni ospedaliere. Questi pazienti spesso pre-
sentano un’associazione di sintomi/segni di catatonia; in
media oltre cinque; sono piu frequentemente osservati il
mutacismo (68% dei casi), il negativismo e l'arresto psi-
comotorio (62% dei casi) *.

L’incertezza sulla natura e il significato diagnostico della
fenomenica non agevolano il riconoscimento e la cor-
retta interpretazione dei sintomi catatonici. Inoltre, nei
paesi piu industrializzati le manifestazioni catatoniche
classiche come I'immobilita o il negativismo sono dive-
nute ad oggi meno frequenti e la catatonia si presenta piu
comunemente in forme meno suggestive, il cui ricono-
scimento richiede da parte degli specialisti un maggiore
acume clinico*. Pertanto si ritiene che in una significa-
tiva percentuale dei casi la catatonia non venga corretta-
mente riconosciuta; ad esempio in uno studio olandese
su un ampio campione di pazienti psichiatrici, la per-
centuale di casi di catatonia diagnosticati dai clinici era
del 2%, quella invece rilevata dai ricercatori utilizzando
specifiche scale di valutazione superava il 18%%".
Contrariamente alla concezione kraepeliniana, sintomi
catatonici si riscontrano piu frequentemente in associa-
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zione con disturbi dell’'umore. In tre studi, condotti in
epoche diverse, una percentuale variabile dal 28 al 31%
di soggetti catatonici presentava un episodio maniacale
0 misto 2 3%; si stima tuttavia che fino alla meta dei pa-
zienti catatonici possa avere un disturbo dell’'umore 3°.
Dall’analisi dei dati riportati in cinque differenti indagini,
emerge invece che solo nel 10-15% dei pazienti la cata-
tonia si associa a un disturbo schizofrenico .

Secondo aleuni studi le manifestazioni catatoniche piu
spesso associate alle forme croniche di schizofrenia so-
no rappresentate da stereotipie, manierismi, movimenti
automatici e posture bizzarre; al contrario I'immobilita,
il mutacismo e le alterazioni neurovegetative sembrano
caratterizzare piu frequentemente le forme acute*°.
Sintomi. catatonici si osservano spesso in associazione
con un’ampia varieta di condizioni patologiche di tipo
“organico”. In tre diversi studi epidemiologici condotti
su pazienti catatonici degenti in ospedale, sono riportati
percentuali di catatonia dovute a una condizione medica
generale variabili dal 20 al 25% 443

Forme di catatonia possono osservarsi anche in eta in-
fantile e adolescenziale. In una review di 30 case report
su manifestazioni catatoniche in bambini e adolescenti,
Dhossche e Bouhman 4 hanno rilevato che un terzo
dei soggetti erano affetti da una condizione patologica di
tipo internistico o neurologico, sei pazienti presentavano
un disturbo dell’'umore, tre schizofrenia, undici avevano
una diagnosi di psicosi atipica. Una piu recente indagine
su 506 pazienti con autismo o ritardo mentale riporta la
presenza di caratteristiche catatoniche nel 6% del cam-
pione e nel 17% dei soggetti di eta superiore ai 15 anni“®.

Diagnosi

La definizione e la classificazione della catatonia all’in-
terno del DSM-IV %8 sono state oggetto di ampie critiche
(Tab. ). Il manuale infatti descrive in modo sommario
alcune delle sindromi catatoniche che & possibile incon-

TABELLA 1.

catatonia (modified from Bhati et al., 2007) '%°.

Forme di catatonia di pit frequente riscontro nella pratica clinica (da Bhati et al., 2007, mod.) '*°. Most common clinical types of

Codice DSM-1V Diagnosi Prognosi Morbidita e mortalita
296.xx Disturbo dell’'umore Buona Moderata
con manifestazioni catatoniche
293.89 Disturbo catatonico dovuto a ... Buona-scarsa Alta
[condizione medica generale]
295.20 Schizofrenia, tipo catatonico Buona-discreta Moderata
333.92 Sindrome maligna da neurolettici Discreta-scarsa Alta
Nessuno Sindrome serotoninergica Discreta-scarsa Alta

esiti stimati dopo appropriato trattamento con benzodiazepine e/o TEC.

La Tabella include i codici DSM-IV associati (se disponibili) elencati in ordine di maggior frequenza nella pratica clinica. La prognosi indica gli
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trare nella pratica clinica: sono definiti la catatonia dovu-
ta a una condizione medica generale (codice 293.89) e
il sottotipo catatonico della schizofrenia (codice 295.20),
inoltre sono descritte manifestazioni catatoniche come
specificier di un episodio affettivo (maniacale, misto o
depressivo), senza tuttavia assegnare loro un preciso co-
dice diagnostico. Infine, la diagnosi di sindrome maligna
da neurolettici, considerata da alcuni Autori come una
variante di catatonia maligna, & classificata separatamen-
te nella sezione dei disturbi del movimento indotti da far-
maci (codice 333.92).

[l DSM-IV continua a far riferimento alla concezione kra-
epelianiana secondo la quale la catatonia & inscindibil-
mente legata alla schizofrenia: una delle cinque carat-
teristiche sintomatologiche che definiscono il criterio A
per la schizofrenia € il comportamento grossolanamente
disorganizzato o catatonico. Per contro, nessun tipo di
disturbo dell’'umore richiede tra i criteri diagnostici, la
presenza di alterazioni del comportamento psicomotorio
di tipo catatonico3'. La principale critica alla colloca-
zione nosografica della catatonia all’interno del DSM &
pertanto relativa al mancato riconoscimento della natura
ubiquitaria della sindrome, che non agevola la corretta
diagnosi e quindi 'adozione di un protocollo di tratta-
mento adeguato.

Il “Work Group on schizophrenia and related disorders”
della V edizione del DSM *, allo scopo di sottolineare che
la catatonia non & invariabilmente legata alla schizofrenia,
ha recentemente proposto due modifiche: 1) sostituire,
nell’ambito dei criteri diagnostici della'schizofrenia, il ter-
mine “comportamento catatonico”<con quello di “altera-
zione del comportamento psicomotorio”; e 2) usare, all’in-
terno della diagnosi di catatonia, uno specifier per definire
tre diversi gruppi di pazienti: con schizofrenia, con distur-
bo dell’'umore, con condizione medica generale.

Si e recentemente dibattuto su quale sia il numero di sin-
tomi/segni necessari per fare diagnosi di catatonia*'. Nel
DSM-IV % sono elencati 12 possibili manifestazioni clini-
che (arresto psicomotorio con catalessia, flessibilita cerea
o stupor, tendenza alla postura fissa, ecolalia, ecoprassia,
agitazione psicomotoria, negativismo, mutacismo, stereo-
tipie motorie, manierismi, grimaces), che comunque se-
condo alcuni Autori # costituiscono un corredo sintoma-
tologico sommario e incompleto. Per il DSM IV, il numero
di segni/sintomi la cui presenza e sufficiente a porre la
diagnosi varia secondo la condizione patologica alla base
della sospetta sindrome catatonica. Per il sottotipo catato-
nico di schizofrenia e per le manifestazioni catatoniche di
episodi di disturbo dell’'umore sono necessari almeno due
segni tipici. Un solo sintomo motorio € invece richiesto per
la diagnosi di catatonia dovuta a una condizione medica
generale. In ogni caso non sono richieste valutazioni sulla
gravita o la persistenza nel tempo delle manifestazioni 2.
L'impiego di alcune rating scales, messe a punto negli
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ultimi anni per offrire uno strumento per la corretta de-
finizione e monitoraggio nel tempo dei segni catatonici,
puo rivelarsi particolarmente utile nella pratica clini-
ca. Ad esempio la Bush-Francis Catatonia Rating Scale
(BFCRS)*", nei 23 item di cui si compone, definisce ope-
rativamente ciascun segno catatonico, ne descrive la gra-
vita (attraverso un punteggio che varia da 1 a 3) e delinea
uno schema standardizzato per I’esame obiettivo. Oltre
ai segni individuati dal DSM-IV, la BFCRS propone altri
segni/sintomi catatonici quali: sguardo fisso, verbigera-
zione, inibizione, impulsivita, obbedienza automatica,
mitgehen, gegenhalten, grasping, perseverazione, altera-
zioni neurovegetative, aggressivita, ambivalenza.

In un case report del 2004, Scarciglia et al. *® hanno de-
scritto 1'uso della Catatonia Rating Scale per la valuta-
zione longitudinale di un paziente catatonico, sottoli-
neandone la validita non solo per la descrizione della
sintomatologia, ma anche come strumento diagnostico e
di monitoraggio nel tempo delle condizioni cliniche del
paziente.

Diagnosi differenziale

Nel paziente catatonico un corretto approccio diagnosti-
co prevede l'identificazione della condizione patologi-
ca di base sia essa un disturbo mentale, una condizione
medica, un disturbo neurologico, o I"assunzione/sospen-
sione di farmaci e sostanze (Tab. Il). E quindi necessa-
ria un’anamnesi dettagliata, un accurato esame obietti-
vo neurologico e generale, una valutazione sistematica
dei segni vitali, I’esecuzione di una batteria di esami di
laboratorio comprendente oltre alle indagini di routine,
anche esami tossicologici e indagini neuroradiologiche.
Va inoltre ricordato che alcune caratteristiche sintomato-
logiche della catatonia sono comuni a vari disturbi della
psicomotricita, sia di tipo ipercinetico che ipocinetico.
Tra gli stati ipercinetici sono da escludere le reazioni neu-
rodislettiche all’assunzione di farmaci come le distonie
acute (fenomeni di prolungata e involontaria contrazione
muscolare che possono provocare movimenti ripetitivi e
posture anomale), le discinesie tardive (movimenti invo-
lontari ipercinetici che interessano pil frequentemente
la bocca, le labbra e la lingua), le discinesie da brusca
sospensione e 'acatisia.

Anche la sindrome di Gilles de la Tourette e il disturbo
ossessivo-compulsivo possono manifestarsi con altera-
zione ipercinetiche della motricita simili alla catatonia.
Sono stati descritti in letteratura casi di pazienti catatoni-
ci con tic e crisi esplosive che miglioravano con la TEC#.
Un case report ha descritto I'associazione tra infezione
da streptococco beta-emolitico e lo sviluppo di sintomi
catatonici e comportamenti ossessivo-compulsivi che
beneficiavano del trattamento con lorazepam seguito da
plasmaferesi. Gli Autori hanno quindi suggerito che la
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catatonia come il DOC e i tic rappresentino aspetti diver-
si del disturbo neuropsichiatrico autoimmune pediatrico
associato con infezioni (PANDAS) °.

Possono simulare una sindrome catatonica anche le ma-
nifestazioni ipercinetiche di ipocalcemia, tetano, intossi-
cazione da stricnina e rabbia.

Nella diagnosi differenziale della catatonia sono da consi-
derare inoltre condizioni ipocinetiche come parkinsonismi
secondari all’'uso di farmaci, in particolare antipsicotici ti-
pici. Il parkinsonismo acinetico tuttavia non beneficia del
test al lorazepam, ma della somministrazione di farmaci
anticolinergici. Consistenti difficolta puo riservare la distin-
zione della catatonia da una serie di disturbi caratterizza-
ti da rigidita e ipocinesia in associazione con alterazione
dei livelli di coscienza. E questo il caso della “sindrome
dell’'uomo rigido” (stiff man syndrome) e della “sindrome
del chiavistello” (locked-in-syndrome). La prima e caratte-
rizzata da spasmi dolorosi precipitati da stimoli tattili, emo-
zionali o rumori che beneficia della terapia.con Baclofen,
farmaco agonista gabaergico tipo B, che peraltro potrebbe
peggiorare alcuni sintomi motori della catatonia .

Catatonia: una revisione critica del concetto e indicazioni terapeutiche

La locked-in-syndrome & associata a mutacismo e immo-
bilita, fatta eccezione per il movimento verticale degli
occhi e il movimento delle ciglia attraverso i quali i pa-
zienti cercano di comunicare, a differenza dei soggetti
catatonici che non compiono alcun sforzo per farlo. Da
considerare inoltre, ai fini della diagnosi differenziale,
che I'eziologia della locked-in syndrome ¢ legata a lesio-
ni del ponte ventrale e dei peduncoli cerebellari e che i
pazienti non-rispondono al test del lorazepam 2.
Un’altra condizione con cui deve essere posta diagnosi
differenziale & l'ipertermia maligna, associata anche alla
sindrome maligna da neurolettici. Si tratta di una rara ma-
lattia ereditaria, trasmessa per via autosomica dominante
e che si manifesta in occasione di interventi chirurgici,
come grave reazione ad alcune classi di farmaci usati per
I’anestesia generale, quali i gas alogenati e i bloccanti
neuromuscolari depolarizzanti (in particolare la succinil-
colina). La diagnosi di ipertermia maligna viene confer-
mata attraverso biopsia muscolare.

I DSM-IV 28 riconosce la possibilita che la catatonia pos-
sa manifestarsi nell’ambito di patologie mediche gene-

TABELLA Il1.

etal.,, 2007) *.

Diagnosi differenziale della catatonia (da Bhati et al., 2007, mod.) '*°. Differential diagnosis of catatonia (modified from Bhati

Diagnosi

Stupor non-catatonico
stimoli

Caratteristiche simili alla catatonia

Immobilita, mutismo, assenza di risposta agli

Caratteristiche distintive

Causa precipitante (ad esempio trauma crani-
€0, anossia, intossicazione da farmaci)

Encefalopatia
mentale alterato

Esordio acuto, comportamenti bizzarri, stato

Tipicamente si manifesta nel contesto di una
malattia somatica, € reversibile con il tratta-
mento della condizione sottostante

Stroke

Esordio acuto, puo presentarsi con immobili-
ta, mutismo e/o stato mentale alterato

Storia di malattia cerebrovascolare, segni neu-
rologici focali, reperti TC/RM

Sindrome dell’uomo rigido
fissa

Immobilita, mantenimento di una postura

Rigidita e spasmi precipitati da stimoli improvvisi

Malattia di Parkinson
dell’'umore in comorbidita

Immobilita, stato mentale alterato, disturbi

Sintomi migliorati da dopamino-agonisti e an-
ticolinergici, rigidita a ruota dentata

Sindrome del chiavistello Immobilita, mutismo

Completa paralisi con mantenimento dei mo-
vimenti oculari verticali e dell’ammiccamento,
associata a lesioni del ponte e dei peduncoli
cerebrali

Ipertermia maligna

Immobilita, mutismo, stato mentale alterato,
instabilita del sistema nervoso autonomo

Ipertermia secondaria agli anestetici inalato-
ri, autosomica dominante, diagnosticata con
biopsia muscolare

Stato epilettico
comportamenti bizzarri

Immobilita, mutismo, stato mentale alterato,

Attivita epilettiforme all’EEG

Autismo

Mutismo, immobilita, ecolalia, ecoprassia

Cronico con esordio nell’eta infantile

Disturbo ossessivo-compulsivo
(forme gravi)

Ecolalia/ecoprassia
dell’umore in comorbidita

ripetitive,

disturbi | Ansia, consapevolezza dei comportamenti

compulsivi

Mutismo elettivo Mutismo

Possibili disturbi di personalita o paranoia sot-
tostanti
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rali, a eziologia infettiva, metabolica, endocrinologica
o neurologica, che possono essere causa anche di de-
lirium. Tuttavia la diagnosi di catatonia non pud essere
formulata se il disturbo si presenta unicamente in corso
di delirium. La corretta distinzione tra le due sindromi ha
rilevanti implicazioni terapeutiche in quanto la sommi-
nistrazione di antipsicotici sia tipici che atipici, indicata
in caso di delirium, potrebbe aggravare invece il quadro
catatonico.

Dibattuto e anche il rapporto della catatonia con il coma.
Si discute in particolare se la catatonia possa essere in-
clusa nella diagnosi differenziale del paziente comatoso
e se allo stesso modo, stupore e perdita di coscienza pos-
sano rappresentare da sole manifestazioni di catatonia .
In case report descritti recentemente e riportato che pa-
zienti con alterazioni dello stato di coscienza simili al co-
ma e senza ulteriori caratteristiche catatoniche, a eccezio-
ne della resistenza all’apertura degli occhi, rispondevano
alla somministrazione endovenosa di BDZ e alla TEC>*.
Altre condizioni che possono essere confuse con la ca-
tatonia sono lo stupor non psichiatrico, lasimeningoence-
falite, lo stroke, lo stato epilettico non convulsivo, I'au-
tismo. In questi casi, il trattamento-della condizione di
base di solito risolve i sintomi catatonici e preannuncia
un esito favorevole.

Neurobiologia

[l rinnovarsi dell’interesse nei-confronti della catatonia ha
comportato un approfondimento delle conoscenze sulle
basi neurobiologiche del fenomeno, sebbene queste sia-
no ancora insufficienti alla formulazione di un esauriente
interpretazione patofisiologica del disturbo.

Correlati neuroanatomici

La lesione di varie regioni cerebrali & stata associata
all'insorgenza di manifestazioni catatoniche (incluso i lo-
bi frontale e parietale, i gangli della base, il ponte, il cer-
velletto, il corpo calloso)**. Tuttavia i soggetti con lesioni
cerebrali focali localizzate in queste sedi raramente svi-
[uppano una sindrome catatonica. Pit frequente e invece
['osservazione di sintomi catatonici in associazione con
patologie neurologiche che interessano in modo diffuso
il SNC. Questo dato sembrerebbe suffragare I'ipotesi **
che la catatonia derivi dalla disfunzione di circuiti neu-
rali con coinvolgimento di molteplici strutture piuttosto
che da alterazioni focali.

Correlati neurochimici

La disfunzione di vari sistemi neurotrasmettitoriali & stata
implicata nella patogenesi dei sintomi catatonici. L’espe-
rienza clinica sull’efficacia delle benzodiazepine (BDZ)
nel trattamento del paziente catatonico sembra chiamare
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in causa in modo particolare il sistema GABAergico. Una
prima importante evidenza empirica del ruolo di disfun-
zioni del GABA nella catatonia € rappresentata dai risul-
tati di uno studio di neuroimaging del 1999, in cui Nor-
thoff et al. *®. hanno analizzato la densita del recettore
GABA-A in 10 pazienti catatonici e confrontato i risultati
con quelli riportati in soggetti sani e pazienti psichiatri-
ci non catatonici. Dall’indagine emergeva che il legame
del radioligando, iomazenil, con il recettore GABA-A era
significativamente pili basso nei pazienti catatonici ri-
spetto sia ai controlli sani che ai pazienti psichiatrici non
catatonici. Inoltre la bassa densita del recettore GABA-A
nella corteccia orbito-frontale laterale destra e in quella
parietale posteriore destra correlava con la presenza di
sintomi motori e affettivi. Studi di neuroimaging hanno
evidenziato che la somministrazione di lorazepam & in
grado correggere I'anomala attivita della corteccia orbito
frontale destra, che i pazienti catatonici mostrano, quan-
do sono'sottoposti a stimolazioni emotive negative > %8,
Indicazioni sui meccanismi del coinvolgimento del siste-
ma GABAergico nella patogenesi della catatonia possono
essere tratte anche da un approfondimento sulle normali
competenze funzionali del neurotrasmettitore. E stato at-
tributo infatti un ruolo centrale al GABA nella inibizio-
ne tonica dei circuiti neurali alla base delle sequenze
comportamentali innate o apprese *°. Nella varieta delle
manifestazioni catatoniche psicomotorie sono compresi
due sintomi apparentemente opposti come I'immobilita
e I'agitazione afinalistica, che tuttavia possono essere an-
che descritti come primitive modalita di risposta riflessa a
condizioni di opprimente stress o pericolo, attivate quan-
do circuiti neurali innati e geneticamente programmati
sono liberati dalla loro inibizione tonica3*.

E stata avanzata anche l'ipotesi di un coinvolgimento
del sistema glutammatergico ', suggerito dall’evidenza
clinica dell’efficacia del trattamento con antagonisti del
recettore NMDA nei casi di catatonia resistente al loraze-
pam. In particolare si ipotizza che l'iperattivita del recet-
tore NMDA possa essere all’origine della disfunzione del
GABA-A e quindi che I'efficacia clinica degli antagonisti
glutamatergici, come la memantina, sia mediata dall’ef-
fetto indiretto sulla funzione del sistema gabaergico e cio
spiegherebbe anche la maggiore lentezza dell’azione
terapeutica rispetto alle benzodiazepine °'. Northoff ha
inoltre suggerito che l'iperattivita del NMDA o I'eccesso
del glutammato possa essere alla base di una disfunzione
del lobo parietale destro, associata a posture bizzarre e
altri sintomi catatonici gia osservati in pazienti con lesio-
ni del lobo parietale destro *.

Il ruolo della dopamina nella patogenesi catatonica ap-
pare complesso e di difficile definizione. Secondo Nor-
thoff il riscontro in vari studi di un aumento dei livelli
plasmatici e urinari di metaboliti della dopamina, come
I’acido omovanillico, nei pazienti catatonici suggerisce
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un’iperattivita del sistema dopaminergico ®-%°. Le eviden-
ze di altri studi sembrano invece supportare I'ipotesi di
un deficit del sistema dopaminergico °. Ulteriori con-
troversie sono quindi alimentate dalle osservazioni sul
rischio di insorgenza di quadri simil-catatonici come la
sindrome maligna da neurolettici (SMN) nei soggetti che
assumono neurolettici.

Correlati di neuroimaging

Uno studio, mediante SPECT, della perfusione cerebrale
regionale ha evidenziato che i soggetti catatonici presen-
tano livelli pit bassi di flusso sanguigno nella corteccia
prefrontale laterale destra e in quella parietale posteriore
destra rispetto ai controlli sani e ai pazienti psichiatrici
non catatonici®. La ridotta perfusione della corteccia pa-
rietale posteriore destra sembra inoltre correlare con ma-
nifestazioni catatoniche di tipo motorio. In particolare e
stato ipotizzato un coinvolgimento di disfunzioni di que-
sta area corticale nel caratteristico posturing del paziente
catatonico. Studi di neuroimaging funzionale hanno in-
fatti dimostrato che i soggetti con catatonia presentano
difetti nella terminazione dei movimenti che, come per
I’anosognosia motoria, chiamano in causa la corteccia
parietale destra, per il ruolo funzionale svolto nel coordi-
namento spaziale delle parti del corpo® .

Alterazioni funzionali nella corteccia orbitofrontale me-
diale sono state invece correlate con la componente
affettiva della sintomatologia catatonica. | pazienti rife-
riscono spesso di provare, durante lo stato catatonico,
intensi sentimenti di ansia. In uno studio di neuroima-
ging l"esposizione a stimolazioni emotive di tipo negati-
vo comportava nei soggetti catatonici un’alterata attivita
nella sezione mediale della corteccia orbito-frontale e
ulteriori indagini hanno quindi evidenziato come il lo-
razepam fosse in grado di “correggere” questi difetti > 8.
Infine, dai risultati di alcuni studi sembra emergere che le
caratteristiche manifestazioni comportamentali della ca-
tatonia correlano con disfunzioni nella sezione laterale
della corteccia orbito-frontale *.

Correlati genetici

Le prime indicazioni sul possibile ruolo di una compo-
nente genetica nello sviluppo di fenomeni catatonici pro-
vengono da studi familiari sulla catatonia periodica, sin-
drome clinica che & stata definita come entita diagnostica
dal sistema nosografico della scuola di Wernicke-Kleist-
Leohnard, mentre non e riconosciuta dal DSM. L’eziolo-
gia della catatonia periodica si caratterizza per una rile-
vante componente ereditaria a trasmissione autosomica
dominante. Studi familiari 7° hanno riportato un rischio
di insorgenza della malattia in parenti di primo grado di
pazienti con catatonia periodica pari circa al 27%, men-
tre per la catatonia sistematica (altra forma di schizofre-
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nia catatonica secondo la classificazione di Leohnard)
il rischio di sviluppare la patologia nei parenti di primo
grado dei pazienti affetti era del 5% circa. Successive in-
dagini condotte dallo stesso gruppo di ricercatori hanno
inoltre evidenziato I’associazione della catatonia perio-
dica con il braccio lungo del cromosoma 15q157" 72.
Ulteriori suggerimenti su una possibile componente ge-
netica del fenomeno catatonico emergono dall’associa-
zione della-catatonia con la sindrome di Prader-Willi
(PWS) 7377 “causata da difetti genici localizzati nel tratto
prossimale del braccio lungo del cromosoma 15q11-13,
di derivazione paterna, e caratterizzata da un’ampia va-
rieta di manifestazioni cliniche che comprende anche
alterazioni psicomotorie di tipo catatonico 73%°. Nella
regione cromosomica associata alla PWS, tra i vari loci
genici che sembrerebbero in grado di influenzare il feno-
tipo clinico della malattia, condizionando quindi anche
il possibile sviluppo di sintomi catatonici, sono stati ri-
trovati geni per le sub-unita del recettore GABA-A (GA-
BRB3, GABRA5 e GABRG3), a ulteriore conferma del
ruolo del sistema gabaergico nella catatonia 3. Altri loci
genici, localizzati nella regione della PWS o nelle sue
prossimita sono stati correlati con la schizofrenia cata-
tonica’' e i disturbi dello spettro autistico ' 8 in ulteriori
indagini tra loro indipendenti.

Trattamento della catatonia

La corretta gestione della catatonia richiede, innanzitutto,
I'identificazione e il trattamento di eventuali condizioni
mediche (internistiche, neurologiche, tossiche) responsa-
bili del quadro clinico. E necessaria inoltre I'immediata
adozione di adeguate misure di supporto per ridurre la
morbilita e mortalita, associate all'immobilita e alla mal-
nutrizione, che spesso compaiono in quadri di catatonia,
indipendentemente dall’eziologia. Numerosi case report
descrivono infatti le complicanze, a cui i pazienti cata-
tonici vanno frequentemente incontro: ulcere da pressio-
ne, trombosi venosa profonda con embolia polmonare,
febbre, infezioni, ritenzione urinaria, polmoniti ab inge-
stis %7, E quindi necessario, sin dall’inizio del comples-
so iter diagnostico-terapeutico, che il paziente catatonico
venga assistito da un’équipe specialistica multidisciplina-
re integrata (psichiatra, internista, nutrizionista, infettivo-
logo, oltre naturalmente a personale paramedico adegua-
tamente preparato). | primi provvedimenti, che € indicato
assumere allo scopo di prevenire possibili complicanze
mediche, consistono nel trattamento anticoagulante con
eparina sottocutanea, nella cateterizzazione urinaria e in
un adeguato nursing care. | pazienti catatonici general-
mente rifiutano di alimentarsi e possono andare incontro
a un grave stato di malnutrizione e disidratazione. E ne-
cessario in tal caso provvedere a un’adeguata idratazione
e alimentazione per via parenterale e/o enterale tramite
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TABELLA III.

Lorazepam Challenge Test (da Dhossche e Watchel 2008,
mod.) *°. Lorazepam Challenge Test (modified from Dhossche
and Watchel 2008) *°.

Lorazepam Test
e 1 mgdilorazepam per via endovenosa

* In assenza di risposta dopo 5 min, somministrare un’altra
dose di 1 mg

e Se positivo
Trattamento con lorazepam a dosi crescenti fino a 24 mg/die
e Se negativo

Terapia elettroconvulsivante bilaterale

sondino nasogastrico o PEG (Percutaneous Endoscopic
Gastrostomy).

[l trattamento elettivo dei sintomi catatonici e costituito
dalla somministrazione di benzodiazepine per viaendove-
nosa e/o dall’esecuzione di un ciclo di terapia elettrocon-
vulsivante (TEC) 24478889 ]| trattamento pil.comunemente
utilizzato ¢ il lorazepam per via endovenosa, con il quale
sono state riportate percentuali di remissione delle mani-
festazioni catatoniche pari al 70%; la terapia elettrocon-
vulsivante sembra invece efficace nell’85% dei pazienti®.
La risposta terapeutica alla. TEC risulta’ particolarmente
favorevole, rispetto al trattamento con lorazepam, nei ca-
si di catatonia maligna (89% di risultati positivi contro il
40%) . Puo essere utile valutare le possibilita di risposta al
trattamento con lorazepam, somministrando per via endo-
venosa una dose iniziale di 1 mg: se non si osserva alcuna
modificazione del quadro sintomatologico dopo 5 minuti,
si somministra un’ulteriore dose test di 1 mg e.v. (Lora-
zepam Challenge Test) **. Un risultato negativo del test,
anche se non esclude una futura risposta al lorazepam (a
dosi comunque pil alte di quelle solitamente impiegate),
suggerisce un trattamento preferenziale con la TEC?'.

In letteratura sono descritti casi di catatonia trattati ef-
ficacemente con altre modalita terapeutiche come: la
stimolazione magnetica transcranica (SMT) %%, farma-
ci antagonisti dei recettori NMDA ©' %%, zolpidem 97 %8,
antiepilettici ® %, e antipsicotici atipici '"'%. 1l ruolo
di questi ultimi farmaci rimane tuttavia controverso, in
quanto alcuni case report suggeriscono che anche gli an-
tipsicotici atipici possono indurre manifestazioni catato-
niche 95 1%: d’altro canto in letteratura € riportato che la
sindrome maligna da neurolettici (SMN), spesso inclusa
tra le forme di catatonia, puo essere indotta da ciascuno
degli antipsicotici di nuova generazione 711,

Benzodiazepine (BDZ) e zolpidem

E stato ipotizzato che le benzodiazepine, per il loro mec-
canismo GABA-A agonista, possono correggere il deficit
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della neurotrasmissione GABA-ergica nella corteccia or-
bito frontale, che & stato associato alle manifestazioni ca-
tatoniche di tipo motorio e affettivo 8. Sembra che la ri-
sposta migliore alle benzodiazepine si verifichi negli stati
catatonici acuti, di tipo stuporoso, specie se associati a
un disturbo dell’'umore, mentre le percentuali di successo
sono significativamente minori, intorno al 20-30%, in ca-
so di pazienti schizofrenici con sintomatologia di lunga
durata, probabilmente per I’eterogeneita neurobiologica
sottostante le forme acute e croniche di catatonia® 12

Il lorazepam & la benzodiazepina pil. comunemente
usata nel trattamento della catatonia ?*, ma anche altre
BDZ, come il diazepam '}, ['oxazepam ' e il clonaze-
pam "7 sono state utilizzate con successo. Sebbene
non vi sia un consenso unanime sullo schema posolo-
gico durante il trattamento con lorazepam, molti Auto-
ri 24478889 sygoeriscono di iniziare con un dosaggio di
1-2 mg per via parenterale ogni 4-10 ore, da aumentare
nel corso dei giorni successivi fino alla risoluzione dei
segni e dei sintomi catatonici, evitando di sedare ecces-
sivamente il paziente e prevenendo pertanto il rischio
di polmonite ab ingestis. Il dosaggio utilizzato puo rag-
giungere i 24 mg/die di lorazepam 3¢, inoltre anche in
caso di un iniziale risposta al trattamento, & necessario
continuare la terapia fino alla completa remissione del
quadro clinico '8 per evitare il rischio di ricadute. E
stato evidenziato '?° che i pazienti con una sindrome ca-
tatonica secondaria a una condizione medica generale o
a un disturbo affettivo, rispondono meglio al lorazepam
rispetto a pazienti con diagnosi di schizofrenia. In alcuni
casi per ottenere una completa remissione delle manife-
stazioni catatoniche pud essere necessario associare al
farmaco un ciclo di terapia elettroconvulsivante, facendo
affidamento sulle evidenze relative a un sinergismo tera-
peutico tra il lorazepam e la TEC '*'.

Lo zolpidem, un agonista non benzodiazepinico del re-
cettore GABA-A, e stato utilizzato come alternativa far-
macologica al lorazepam nel trattamento della catato-
nia? %. La somministrazione di zolpidem, caratterizzata
dalla rapidita d’azione (15-30 minuti), e stata proposta
come test diagnostico (Zolpidem Challenge Test) al pa-
ri di quella del lorazepam; tuttavia il suo impiego nel
trattamento della catatonia e limitato dalla breve durata
dell’effetto, 3-4 ore, che richiede quindi frequenti som-
ministrazioni.

Terapia elettroconvulsivante (TEC)

Le linee guida dell’American Psychiatric Association *?
indicano la TEC come il trattamento piu efficace per le
sindrome catatonica, indipendentemente dall’eziologia.
Numerosi studi e alcuni case report, riportano, infatti,
un’elevata percentuale di successo della TEC nel tratta-
mento di tutte le forme di catatonia, incluse la catato-
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nia maligna e la sindrome maligna da neurolettici '*. In
particolare, i casi refrattari al lorazepam '?, il sottotipo
eccitato-confuso e le forme maligne di catatonia rappre-
sentano un’indicazione assoluta al trattamento precoce
con TEC %,

In una recente valutazione retrospettiva di 27 pazienti
catatonici trattati con la TEC %, |a risposta migliore era
associata all’eta piu giovane, alla maggior durata delle
crisi comiziali, alla piti grave compromissione del siste-
ma vegetativo (in particolare: maggior rialzo febbrile)
e all’inizio del trattamento. Un ritardo nell’esecuzione
della TEC, una diagnosi diversa da quella di disturbo
dell’'umore e un trattamento prolungato con antipsicotici
antecedente l'inizio della terapia elettroconvulsivante,
sembrano invece influenzare negativamente la risposta
terapeutica %0126,

Per quanto riguarda il posizionamento degli elettrodi, la
valutazione della soglia convulsiva, la frequenza e il nu-
mero di applicazioni, non vi € ancora un protocollo stan-
dardizzato di trattamento. Generalmente € raccoman-
dato il posizionamento bitemporale degli elettrodi con
un breve impulso di corrente iniziale?*. Anche nel caso
di una rapida risposta alla prima applicazione di TEC,
le evidenze cliniche suggeriscono il completamento di
un ciclo di almeno 6 sessioni per prevenire lapossibilita
di una rapida ricaduta. Nei casi di sindrome maligna da
neurolettici e di catatonia maligna va considerata la pos-
sibilita di somministrazione quotidiana della TEC durante
la prima settimana di trattamento '** o comunque fino al-
la risoluzione della sintomatologia **. Questo tipo di pro-
cedura pud aumentare la probabilita di sviluppare effetti
collaterali di tipo cognitivo (transitorio disorientamento
temporale, disturbi della memoria a breve termine), ma
ogni decisione clinica va valutata alla luce del rischio di
morbilita e mortalita associate a queste forme di catato-
nia'?12°, £ stato inoltre osservato che gli effetti collaterali
cognitivi appaiono soggettivamente pill marcati, rispetto
a quanto rilevato con valutazioni neuropsicologiche og-
gettive standardizzate 3037,

Una rapida interruzione delle benzodiazepine prima del-
la TEC potrebbe causare una esacerbazione delle mani-
festazioni catatoniche '*2, pertanto alcuni Autori suggeri-
scono di continuare la somministrazione durante e dopo
la TEC "33, sfruttando il probabile effetto sinergico tra i
due trattamenti '*'.

La terapia elettroconvulsivante pone un rischio aggiunti-
vo nei pazienti immobilizzati a lungo: I"laumento transi-
torio della kaliemia, normalmente causato dalla TEC, puo
aumentare la probabilita di andare incontro a un’aritmia
cardiaca potenzialmente letale '**. In questo gruppo di
pazienti e inoltre importante indagare accuratamente
ed escludere la presenza di trombosi venosa profonda
e quindi evitare il rischio di embolia polmonare, com-
plicanza che é stata riportata, in rari casi, associata alla

JOURNAL OF PSYCHOPATHOLOGY

Catatonia: una revisione critica del concetto e indicazioni terapeutiche

stessa TEC '3>%7. Adeguate misure profilattiche, in primo
luogo di tipo farmacologico, come la prescrizione di an-
ticoagulanti (eparina a basso peso molecolare o warfa-
rin), consentirebbero comunque, in questi casi, di effet-
tuare con sufficiente sicurezza la TEC'3'%, E opportuno
ad ogni modo, un’attenta valutazione del rapporto rischi/
benefici nei pazienti a maggior rischio.

Stimolazione Magnetica Transcranica ripetitiva
(SMTr)

Alcuni case report suggeriscono |'efficacia della stimola-
zione magnetica transcranica ripetitiva (SMTr) nel tratta-
mento della catatonia °>** ed & stato proposto il suo uti-
lizzo nei casi resistenti al lorazepam %.

Antagonisti NMDA

Gli antagonisti del recettore N-metil-D-aspartato del glu-
tammato potrebbero costituire un’alternativa terapeu-
tica nel trattamento della catatonia nei casi resistenti o
in presenza di controindicazioni alle benzodiazepine e
alla TEC ™°. Alcuni case report suggeriscono |’efficacia
dell’amantadina e della memantina nel trattamento del-
la catatonia ' % %, E da considerare tuttavia che I'aman-
tadina puo avere effetti collaterali anticolinergici e puo
inoltre aumentare il tono dopaminergico ®. In una re-
cente review ¢ & descritto l'uso efficace dell’amantadi-
na (200-500 mg per os o parenterale) e della memantina
(5-20 mg per os) come terapia aggiuntiva al trattamento
standard BDZ/TEC. L'effetto degli antagonisti NMDA & in
genere pilu lento delle benzodiazepine: i primi segni di
risposta possano essere osservata gia entro 24 ore, tutta-
via una risposta completa si ottiene in un lasso di tempo
di 3 settimane *°.

Antiepilettici

Vi sono alcune evidenze di un potenziale utilizzo di an-
tiepilettici come il topiramato'® e I’acido valproico® in
casi di catatonia resistente alle benzodiazepine. La loro
efficacia potrebbe ascriversi alle proprieta GABA-ergiche
di tali anticonvulsivanti.

Antipsicotici atipici

Il ruolo degli antipsicotici atipici nel trattamento della ca-
tatonia rimane controverso. Tali farmaci, oltre a bloccare
i recettori D2 della dopamina, possiedono una debole
azione GABAergica e un antagonismo serotoninergico
5-HT2, che potrebbe stimolare il rilascio di dopamina
nella corteccia prefrontale, migliorando le manifestazio-
ni catatoniche . Sebbene molti case report descrivano
I'efficacia degli antipsicotici atipici nella schizofrenia
catatonica e nelle forme con prevalenti sintomi psicoti-
ci, alcuni studi sembrano evidenziare invece che questi
stessi farmaci possono essere causa di sindromi catatoni-
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che™®. Considerando che tutti gli antipsicotici, inclusi gli
atipici, possono causare una sindrome maligna da neu-
rolettici (SMN) 11" e che i pazienti catatonici presenta-
no un elevato rischio di sviluppare una SMN '*2, alcuni
Autori hanno sostenuto la controindicazione all’'uso di
antipsicotici atipici nel trattamento della catatonia 2.

In letteratura, tuttavia, sono emerse di recente evidenze
sull’efficacia di olanzapina, risperidone, aripiprazolo e
clozapina """ 141 ‘nei quadri di catatonia associati a di-
sturbi psicotici. In una recente review sull’argomento '
viene ipotizzato che I'efficacia degli antipsicotici atipici
in questo gruppo di pazienti sarebbe da ascrivere all’ef-
fetto diretto di tali molecole sul disturbo psicotico alla
base delle manifestazioni catatoniche, che regredirebbe-
ro quindi in conseguenza del corretto trattamento della
patologia sottostante. Ne deriverebbe pertanto un’indica-
zione all’uso di antipsicotici atipici solo nelle forme ca-
tatoniche secondarie a disturbi psicotici, escludendone
invece |'impiego nelle forme dovute a una condizione
medica generale.

Conclusioni

L’evoluzione nel corso degli ultimi anni delle conoscen-
ze sulla psicopatologia e la neurobiologia della catato-
nia hanno rinnovato l'interesse di clinici‘e ricercatori per
questo disturbo, pur lasciando irrisolti i problemi della
definizione diagnostica‘e della collocazione nosologica.
[l persistere di queste incertezze si ripercuote sulla prati-
ca clinica: in molti studi, condotti in setting ospedalieri, &
riportato che la frequenza della catatonia e sottostimata,
risultando maggiore quando la diagnosi e effettuata da
ricercatori esperti, con l'utilizzo di strumenti di valuta-
zione standardizzati. L’errore diagnostico piu comune &,
infatti, quello “omissivo”: 'opinione clinica prevalente
che tutti i pazienti catatonici siano immobili, stuporosi o
mutacici non induce a indagare la presenza di altri segni/
sintomi suggestivi di catatonia, seppure meno tipici. Inol-
tre, I'attuale inquadramento diagnostico nei principali
sistemi di classificazione (DSM, ICD) € oggetto di nume-
rose critiche. Le evidenze cliniche ed epidemiologiche
sulla maggiore frequenza di manifestazioni catatoniche
nei pazienti bipolari supportano la proposta di scindere
il legame tra schizofrenia e catatonia e di riconoscerle
una maggior autonomia diagnostica. E stato suggerito di
rivedere anche i criteri sintomatologici specificando con
maggiore accuratezza tipo, numero, durata e gravita dei
segni/sintomi necessari per la diagnosi.

Un corretto approccio clinico al paziente catatonico ri-
chiede che il riconoscimento delle manifestazioni psi-
copatologiche sia accompagnato all’identificazione del-
la condizione di base, psichiatrica o medica generale.
Un appropriato iter diagnostico prevede pertanto che
la raccolta delle notizie anamnestiche sia seguita da un
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accurato esame obiettivo psichiatrico, generale e neu-
rologico e da una serie di accertamenti di laboratorio e
strumentali. Una diagnosi precoce ¢ il presupposto fon-
damentale per interventi terapeutici tempestivi ed effica-
ci e quindi per la riduzione della morbilita e mortalita in
parte legati all’elevata frequenza di complicazioni infer-
mieristiche (disordini idroelettrolitici, ulcere da decu-
bito, rabdomiolisi e insufficienza renale acuta, disturbi
trombo-embolici, ritenzione urinaria acuta, infezioni si-
stemiche, polmonite ab ingestis). La compenetrazione di
aspetti psichiatrici e medico-generali comporta pertanto
che sin dall’inizio dell’iter diagnostico-terapeutico il pa-
ziente catatonico sia assistito da un’équipe specialistica
multidisciplinare integrata, composta da psichiatri, inter-
nisti, nutrizionisti, infettivologi, senza trascurare il ruolo
fondamentale di un personale infermieristico adeguata-
mente preparato.

Per il trattamento specifico della sintomatologia catato-
nica sono da considerasi misure elettive la somministra-
zione per via parenterale di benzodiazepine e/o la TEC.
E indicata in prima istanza la somministrazione e.v. di
lorazepam, con il quale sono state riportate percentua-
li di remissione delle manifestazioni catatoniche pari
al 70% dei casi, mentre la terapia elettroconvulsivante
appare efficace in circa I'85% dei pazienti. In caso di
mancata o parziale risposta alle benzodiazepine e nel-
le forme maligne di catatonia il ricorso alla TEC risulta
decisivo per la sopravvivenza di questi pazienti, esposti
a un elevato rischio di decesso. Malgrado le numerose
evidenze sull'importanza di un trattamento tempestivo
con la TEC, diversi algoritmi terapeutici non prevedono
I'uso di questa metodica. Molti pazienti vengono cosi
privati della possibilita di un trattamento efficace e sono
esposti non solo al rischio delle complicanze somatiche,
potenzialmente letali, ma anche a quello di un trattamen-
to inadeguato, ad esempio con neurolettici, che possono
peggiorare il quadro sintomatologico della catatonia e
facilitarne I’evoluzione in forme maligne.
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