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Katatónia és neuroleptikus malignus szindróma  
a pszichopatológiai és patofiziológiai átfedések tükrében:  
rövid összefoglaló tanulmány

A katatónia elsőként a 19. században került leírásra mint motoros, affektív és viselkedésbeli 
tünetekkel járó szindróma. A 20. század során inkább a szkizofrénia egyik ritka, elsősorban 
motoros tünetekkel járó típusaként tekintettek rá, aminek következtében a katatónia mint 
önálló tünetegyüttes szinte feledésbe merült. Az első neuroleptikumok megjelenésével  
a diagnosztizált katatón szkizofrén betegek száma is nagymértékben csökkent, amit a haté-
kony terápiának tulajdonítottak. Ezzel párhuzamosan leírásra került a neuroleptikus malignus 
szindróma, mely több hasonlóságot mutat a katatóniával. Az utóbbi időben több feltételezés 
látott napvilágot a két kórkép közös eredetére vonatkozóan. Tanulmányunkban feldolgozzuk 
azokat az utóbbi öt évben publikált eseteket, melyekben a neuroleptikus malignus szindróma 
és a katatónia mint diagnózis egyaránt felmerült. Emellett a témára vonatkozó irodalmat fel-
használva áttekintjük a két kórkép feltételezett patomechanizmusát, valamint terápiáját érintő 
közös vonásokat. A katatónia és a neuroleptikus malignus szindróma megkülönböztetése során 
felmerülő nehézségek mellett a feldolgozott esetek jól szemléltetik a két szindróma közötti 
átmenet lehetőségeit. A tünetek hasonlósága és az átmenetek mögött neuropatológiai és 
patofiziológiai átfedés feltételezhető. Az elektrokonvulzív terápia valamint a benzodiazepin 
kezelés mindkét szindróma kezelésében hatékony eszköznek tűnik, ami a differenciáldiag-
nózis nehézségét figyelembe véve jelentős segítséget nyújthat a mindennapi gyakorlatban.
(Neuropsychopharmacol Hung 2014; 16(1): 19–28)
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A katatóniát 1874-ben elsőként Karl Ludwig 
Kahlbaum írta le mint motoros, affektív és visel-

kedésbeli tünetekkel járó pszichomotoros szindrómát. 
Nem sokkal később a katatóniára mint a szkizofrénia 
ritka, motoros tünetekkel járó típusára tekintettek, 
és mint önálló, számos egyéb pszichiátriai megbe-
tegedéshez kapcsolódó tünetegyüttes, szinte teljesen 
eltűnt a szakmai köztudatból (Taylor & Fink, 2003). 
Az első neuroleptikumok megjelenésével és a kata-
tón szkizofréniával diagnosztizált betegek számának 
csökkenésével párhuzamosan 1960-ban Jean Delay 
leírta a neuroleptikumok által kiváltott életveszélyes, 
katatónia-szerű tünetegyüttest, melyet nem sokkal 
később neuroleptikus malignus szindrómának (NMS) 
neveztek el (Delay et al., 1960; Fink, 1996). Azóta  
folyamatosan visszatérő, jelenleg is zajló vita tárgyát 
képezi, hogy a katatónia és az NMS nem lehet-e 

ugyanazon kórkép két megjelenési formája (Fink, 
1996, 2001; Fink & Taylor, 2001). A tüneti átfedések 
mögött több szerző közös patomechanizmust feltételez 
(Northoff, 2002). Számos bizonyíték van továbbá arra 
vonatkozóan is, hogy a katatón állapot progrediálhat 
NMS-be, valamint, hogy antipszichotikus terápia 
mellett, esetleg annak hatására katatón állapot bon-
takozhat ki.

Tanulmányunk célja, hogy a katatóniával és az 
NMS-sel kapcsolatos általános ismeretek mellett 
összefoglaljuk a két kórkép hátterében feltételezett 
neuropatológiai eltéréseket és patofiziológiai folya-
matokat, illetve a terápiájukra vonatkozó legújabb 
javaslatokat. A két kórkép közötti átmenet lehető-
ségeit, valamint a differenciáldiagnosztikát érintő 
nehézségeket a témában megjelent esettanulmányok 
segítségével szemléltetjük.
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a neuroleptiKus malignus szindróma

Az NMS előfordulási gyakorisága becslések szerint 
0,07-2,2% az antipszichotikumot szedő populáci-
óban (Gelenberg et al., 1988). Gyakrabban alakul 
ki fiatal férfiak között, illetve azoknál, akik parente-
rális formában kapnak rövid időn belül többféle 
antipszichotikumot (Berardi et al., 1998; Keck et al., 
1991). Hangsúlyoznunk kell, hogy ezen szindróma 
nem kizárólag antipszichotikum beállítását köve-
tően, hanem antikolinerg hatású antipszichotikum, 
dopamin-agonista hatással rendelkező antiparkinson 
szer, valamint benzodiazepin hirtelen megvonása 
során is kialakulhat (Adnet et al., 2000; Strawn et 
al., 2007). 

Az NMS az antipszichotikus terápia indítását köve-
tően általában 24-72 órán belül alakul ki, és átlagban 
10-20 napig tart. Az 1970-es évek előtt mortalitása 
76% volt, ami az 1980-as évekre a hatékony terápiának 
köszönhetően kb. 15%-ra csökkent. A halált leggyak-
rabban veseelégtelenség okozza (Shalev et al., 1989).

Az NMS legjellemzőbb tünete a hipertermia,  
a súlyos fokú izomrigiditás és tudatzavar, valamint 
a vegetatív működés zavarára visszavezethető egyéb 
tünetek, mint a tachykardia, vérnyomásingadozás 
és diaforézis. Az izomrigiditás következménye rab-
domiolízis és kreatin-foszfokináz (CPK) emelkedés.  
A tudatzavar súlyossága az enyhe fokú dezorientációtól 
a delíriumig terjedhet. További motoros tünet lehet  
a tónusos-klónusos roham, opisztotónus, korea-szerű 
mozgászavar, trizmus és a Babinski-jel (Faludi et al., 
1987, Adnet et al., 2000). Laborvizsgálat során a CPK 
emelkedés mellett jellemző a májenzimek (GOT, GPT, 
LDH) emelkedett értéke, a leukocitózis, valamint az 
elektrolit- és folyadékháztartás zavarára visszavezet-
hető ioneltérések (Susman, 2001).

Az NMS kezelésében rendkívül fontos tényező 
az alkalmazott antipszichotikum leállítása, valamint 
a szupportív terápia, mely magába foglalja a beteg 
hidrálását, táplálását, valamint a láz csillapítását.  
Az esetek jelentős részében a szupportív terápia ön-
magában is hatékonynak mutatkozik az NMS keze-
lésében (Caroff, 1980). Az ezen kívül alkalmazott 
gyógyszeres terápia szükségessége a mai napig vitatott.  
A klasszikusan alkalmazott szerek közül a dantrolen 
az izomrostokban található Ca-csatornákat közvet-
lenül gátolva fejti ki izomrelaxáns hatását. A bro-
mocriptin dopamin-agonista hatással rendelkezik, 
míg az amantadin, feltehetően N-metil-d-aszpartát 
(NMDA)-receptor antagonizmuson keresztül fejti ki 
funkcionális dopamin-agonista hatását (Faludi et al., 
1987). A klasszikusan alkalmazott szerek mellett szá-

mos szerző vizsgálta a benzodiazepinek, valamint az 
elektrokonvulzív terápia (ECT) hatékonyságát ebben 
a szindrómában (Hermesh et al., 1987).

Az NMS számos egyéb, sokszor fatális kimenetelű 
kórképpel mutat hasonlóságot, ami diagnosztizálását 
sok esetben megnehezíti. A leggyakrabban differen-
ciáldiagnosztikai nehézséget okozó kórképek közé 
tartozik a központi idegrendszeri infekció, a lítium 
intoxikáció, a centrális antikolinerg szindróma, a ma-
lignus hipertermia és a katatónia (Adnet et al., 2000; 
Keck et al., 1989). Fontos hangsúlyoznunk, hogy míg 
az igen súlyos motoros tünetek, mint az akinézia és  
a rigiditás, mind NMS-ben, mind katatóniában jelen 
lehetnek, addig a katatóniára jellemző affektív és vi-
selkedéses tünetek NMS-re nem jellemzőek (Northoff 
et al., 1997). 

a Katatónia 

A katatóniát elsőként Kahlbaum írta le a pszichotikus 
és hangulatzavarban szenvedő betegek mutizmussal, 
negativizmussal, katalepsziával, grimaszolással, ma-
nierizmussal és echofenoménekkel járó, hullámzó 
lefolyású, gyakran jó prognózisú tünetegyütteseként. 
Később Emil Kraepelin és Eugen Bleuler a katatóniát 
a szkizofrénia ritka, motoros tünetekkel kísért típusa-
ként azonosította, ami alapvetően befolyásolta a kö-
vetkező évtizedek nozológiai felfogását. Napjainkban 
a katatóniára számos szerző – Kahlbaum megközelí-
téséhez visszatérve – mint karakterisztikus motoros, 
affektív és viselkedéses tünetekkel járó szindrómaként 
tekint, hangsúlyozva, hogy az számos pszichiátriai, 
metabolikus, vagy neurológiai okra visszavezethető 
(Fink, 2009; Francis, 2010). A DSM-IV a követke-
ző klasszifikációkat használja: katatón szkizofrénia, 
általános belszervi okra visszavezethető katatónia, 
mánia vagy major depresszió okozta katatónia. Ezek 
a katatón altípusok a DSM-5 kiadásából eltűntek,  
a katatónia csak mint ’jelölő’ (és nem mint az adott 
kórkép altípusa) lesz jelölhető az egyes kórképekben. 
A DSM-5 szerint a katatónia tehát nem alkot önál-
ló osztályt, hanem úgy szerepel, mint más mentális 
zavarral vagy egészségi állapottal társuló katatónia 
(pl. idegrendszeri fejlődési zavar, pszichotikus zavar, 
bipoláris affektív zavar, depresszió vagy más egész-
ségi állapot) (DSM-5., Réthelyi, 2011). A diagnózis 
felállításakor ki kell zárni az infektív, metabolikus 
és neurológiai, illetve egyéb szomatikus kórokokat.  
A potenciális szövődmények súlyossága miatt ki-
emelendő, hogy a katatónia ’jelölő’ neuroleptikus 
malignus szindróma esetén is megadható.

A katatónia élettartam-prevalenciája ismeretlen. 
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Klinikai skálákkal végzett felmérések alapján a pszi-
chiátriai osztályon fekvő betegek 7-15%-a a katatónia 
tüneteit mutatja. Az esetek nagy része feltehetően 
diagnosztizálatlan marad (Rosebush et al., 1990). 
Leggyakrabban hangulatzavarban szenvedő betegek 
körében fordul elő, a betegeknek csupán 10-15%-a 
szkizofrén. Sok esetben belszervi betegség, például 
szisztémás fertőzés, autoimmun betegség, központi 
idegrendszeri gyulladásos folyamat vagy daganatos 
betegség áll a tünetek hátterében (Fink & Taylor, 2009; 
Daniels, 2009).

A katatóniának több megjelenési formája ismert: 
gátolt, izgatott, periodikus és malignus. A gátolt forma 
jellemző tünetei közé tartoznak a stupor (testi vagy 
lelki mozdulatlanság), mutizmus (némaság megtar-
tott beszédkészséggel), negativizmus (felszólítással 
szembeni passzív, vagy aktív ellenállás), repetitív 
mozgások, pózolás vagy katalepszia, illetve annak 
legsúlyosabb formája, a viaszhajlékonyság. Az izgatott 
forma jellemző tünetei az excesszív, céltalan motoros 
aktivitás, sztereotípiák, echofenomének, dezorganizált 
beszéd, dezorientáció, delirózus tudat és agresszió.  
A periodikus katatónia jellemzője a stupor és izgalmi 
állapot váltakozása. A malignus, vagy korábbi nevén 
letális forma hirtelen jelentkező magas lázzal és ve-
getatív instabilitással járó, a neuroleptikus malignus 
szindrómával, valamint a toxikus szerotonin szind-
rómával sok szempontból átfedést mutató, életveszé-
lyes állapot. A tüneteket jellemzően nem a kiváltó ok 
határozza meg (Fink & Taylor, 2009, Daniels, 2009).

Katatón tüneteket gyermekek és serdülőkorúak 
körében is leírtak, elsősorban mentális retardáció-
ban és autizmus spektrum zavarban szenvedőknél. 
Ezek jellegzetes tünetei a gyenge szociális funkció,  
a beszéd- és motoros fejlődés zavara, illetve a repetitív, 
gyakran önkárosító viselkedésminták. A katatón tü-
neteknek is beillő jellegzetes motoros tünetek alapján 
differenciáldiagnosztikai szempontból fel kell me-
rülnie a katatóniának minden autista beteg esetében.  
A pontos diagnózis jelentős terápiás és prognosztikus 
konzekvenciákkal bír (Fink et al., 2006).

A diagnosztikát tekintve a katatóniára minden eset-
ben gondolnunk kell, amikor motoros diszregulációt 
észlelünk, különösképp, ha ehhez zavart tudatálla-
pot vagy hangulatváltozás is társul. A tudományos és  
a klinikai munka megkönnyítésére különféle katatónia 
mérőskálákat dolgoztak ki. Ezek célja mind a diagnó-
zis felállításának, mind a terápiás válasz mérhetőségé-
nek megkönnyítése volt. A legismertebbek a ’Rogers 
Catatonia Scale’, a ’Bush-Francis Catatonia Rating 
Scale’, a ’Northoff Catatonia Rating Scale’, a ’Braunig 
Catatonia Rating Scale’ és a ’Kanner Scale’. A legszéle-

sebb körben használt skála a ’Bush-Francis Catatonia 
Rating Scale’, mely megbízhatóságával és felhasználó-
barát felépítésével a kutatásban és a klinikumban is 
egyaránt elterjedt eszközzé válhatott (Sienaert et al. 
2011). A diagnózist szintén igazolhatja a lorazepam 
teszt, melynek lényege, hogy a katatónia tünetei, így  
a pózolás, izomrigiditás, repetitív mozgások, valamint 
a mutizmus 1-2 mg lorazepam hatására gyors, átme-
neti enyhülést mutatnak. A teszt a kezelés eredmé-
nyességére nézve prediktív értékkel bír (alternatíva-
ként zolpidem is alkalmazható). Malignus katatóniára 
a pszichopatológiai eltérések mellett emelkedett szé-
rum CPK szint és csökkent szérum vas szint lehet 
jellemző (Fink & Taylor, 2009).

A terápia gerincét – a toxikus ágensek eliminálása, 
illetve az általános állapot rendezése mellett – első 
lépésben a nagydózisú intravénás benzodiazepinek 
(lorazepam), valamint terápiarezisztencia esetén a 
sikerrel alkalmazható ECT kezelés jelenti (Gazdag 
et al. 2013, Bush et al., 1996). 

eseteK összefoglalása

Vizsgálatunk során a PubMed adatbázisát felhasznál-
va, a „catatonia”, „NMS” és „case report” kulcsszavak 
segítségével kerestünk rá a 2008-tól publikált esetle-
írásokra, melyekben a katatónia és az NMS egyaránt 
felmerült lehetséges diagnózisként. A keresést az an-
gol nyelven publikált közleményekre szűkítettük. A 18 
év alatti betegek esetei, valamint azok az esetleírások, 
amelyek teljes szövege könyvtári adatbázisunkban 
nem volt elérhető, nem kerültek felhasználásra. Két 
további eset kizárásának oka az volt, hogy a tüne-
tek pontos értékelését az alapdiagnózisként szereplő 
demencia nagymértékben megnehezítette. Az adott 
időintervallumot, valamint a kizárási kritériumokat 
figyelembe véve, hét esetet dolgoztunk fel (Mall et al., 
2008; Paparrigopoulos et al., 2009; Casamassima et al., 
2010; Choi et al., 2011; Luchini et al., 2013).

Két esetben a kiindulási katatón állapotot 
antipszichotikum (clozapin és olanzapin) beállítását 
követően NMS-nek megfelelő, lázzal, izomrigiditással, 
valamint zavart tudatállapottal járó tüneti kép vál-
totta fel. A katatóniát az első esetben katalepszia, 
negativizmus, mutizmus, sztereotíp mozgások, ma-
nierizmus, echolália, a másodikban pszichomotoros 
nyugtalansággal váltakozó mutizmus, negativizmus, 
sztereotíp mozgások, valamint manierizmus jelle-
mezte. Az első beteg állapota benzodiazepin terá-
pia, a második betegé benzodiazepin-, kis dózisú 
antipszichotikum terápia, valamint ECT kezelés 
mellett rendeződött.
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Egy esetben a pszichomotoros nyugtalansággal, 
valamint hullámzóan jelentkező negativizmussal 
jellemzett kiindulási katatón állapotot haloperidol 
beállítását követően kevert, NMS-re és katatóniára 
egyaránt jellemző tüneti kép váltotta fel. Előbbi di-
agnózist a láz, izomrigiditás, CPK emelkedés és a 
leukocitózis, míg utóbbit az extrém negativizmus 
és mutizmus, valamint katalepszia támasztotta alá. 
Benzodiazepin és ECT kezelés mellett a beteg állapota 
fokozatosan rendeződött.

Három esetben nem katatón állapotban indított 
antipszichotikus terápiát követően jelentkeztek kevert, 
NMS-re és katatón állapotra egyaránt jellemző tüne-
tek. A három esetből az első, a kiindulási képet tekint-
ve mániás epizódot, a második akusztikus hallucináci-
ókkal jellemzett pszichózist mutatott, míg további egy 
esetben a kezelés indoka a szkizofrénia negatív tünete-
inek fokozódása volt. Az alkalmazott terápia a mániás 
epizódban zuclopenthixol, a pszichotikus állapotban 
olanzapin, majd annak szedatív mellékhatása miatt 
risperidon, végül aripiprazol volt. A fokozódó izoláló-
dással, valamint a személyes higiéné elhanyagolásával 
jellemzett szkizofrén betegnek tartós hatású risperidon 
készítményt állítottak be. Az antipszichotikum beállí-
tását követően leírásra került tünetek az első esetben: 
izomrigiditás, láz, stuporral váltakozó agitált viselke-
dés, negativizmus, mutizmus, sztereotíp mozgások, 
valamint katalepszia. A másodikban: hullámzóan 
jelentkező izomrigiditás, láz, leukocitózis, CPK emel-
kedés, negativizmus, mutizmus, sztereotíp mozgá-
sok. A harmadikban: rigiditással kísért katalepszia, 
stupor, negativizmus, valamint 1 napig tartó láz. 
Az első esetben a beteg állapota benzodiazepin-, 
izomrelaxáns-, hangulatstabilizáló terápia, vala-
mint ECT kezelés, a másodikban antipszichotikum 
és ECT kezelés, a harmadikban benzodiazepin-  
és antikolinerg terápia mellett rendeződött. 

További egy esetben súlyos depressziós tünet-
együttes miatt indult haloperidol és klórpromazin 
terápia, mely mellett lázzal, izomrigiditással, CPK 
emelkedéssel, leukocitózissal és tudatzavarral járó 
NMS alakult ki, melyet az antipszichotikumok el-
hagyását és a láz megszűnését követően katatónia-
szerű, katalepsziával, váltakozó stuporral és agitált 
epizódokkal, valamint negativizmussal járó tüneti kép 
színesített. A beteg állapota benzodiazepin-, GABA-
analóg terápia és ECT kezelés mellett rendeződött. 

a Katatónia és az nms neuropatológiája 

SPECT vizsgálattal csökkent perfúziót mutattak ki 
katatón betegekben a jobb oldali poszterior parietális, 

valamint a jobb oldali inferior laterális prefrontális 
kéreg területén (Northoff et al., 2000). Emellett 
funkcionális MRI vizsgálat a motoros kéreg, vala-
mint az orbitofrontális területek funkcionális zavarát 
írta le katatón betegekben. A motoros kéreg zava-
ra a motoros tünetek, míg az orbitofrontális kéreg 
csökkent funkciója az affektív és viselkedéses tünetek 
súlyosságával mutatott párhuzamot (Northoff et al.,  
1999, 2002). 

A dopamin rendszer érintettségével kapcsolatban 
megoszlanak a vélemények. Több vizsgálat kimutatta 
katatón betegek plazmájában a dopamin metabolit-
jainak emelkedett értékét, ami a dopaminerg rend-
szer fokozott aktivitására utal (Northoff et al., 1996). 
Ez szemben áll azokkal a megfigyelésekkel, misze-
rint a neuroleptikumok képesek katatónia-szerű 
tünetegyüttes kialakítására, ami inkább a hipodopa-
minerg állapotot támasztja alá (Fink, 2001; Fink & 
Taylor, 2001). 

Mivel a gamma-aminovajsav (GABA)-receptor 
agonista lorazepam 60-80%-os hatékonyságot mutat 
katatón állapot kezelésében, többen a GABA-rendszer 
zavarát feltételezik katatón állapotban (Bush et al., 
1996; Northoff et al., 1995). SPECT vizsgálat csök-
kent GABA-A receptor sűrűséget igazolt a jobb ol-
dali laterális orbitofrontális, valamint a jobb oldali 
poszterior parietális kéreg területén, melynek mér-
téke korrelált a vizsgált betegek motoros és affektív 
tüneteinek súlyosságával (Northoff et al., 1999). Ezzel 
párhuzamosan egy vizsgálatban kimutatták, hogy az 
orbitofrontális kéreg aktivitása helyreállt lorazepam 
hatására (Northoff, 2002).

A glutamát- és a szerotonin-rendszer szerepét 
is feltételezik a betegség kialakulásában. A fokozott 
glutamát-tevékenység hipotetikus teóriája alapján, 
ha az elsővonalbeli kezelési lehetőségek kimerül-
nek, NMDA antagonista, például amantadin vagy 
memantin alkalmazása jöhet szóba. Az amantadin 
hosszabb idejű használata fokozott tolerancia jelenség 
miatt okozhat pszichózist dopamin enhancer hatás 
miatt, míg a memantinnak célzottabb farmakoló-
giai profilja van a glutamát rendszerre, pszichózist 
ritkábban okoz, ezért alkalmazása előnyösebbnek 
látszik. A topiramat egy másik kezelési lehetőség  
a rezisztens katatóniában, terápiás hatása az AMPA 
receptor moduláción keresztül érvényesülő glutamát 
antagonizmussal magyarázható (Northoff et al., 1997, 
Carroll et al., 2007). A glutamát és GABA rendszer 
patomechanikai szerepére utal (pl. a lorazepam, 
amantadin terápia) még az ECT kezelés hatékony-
sága is (Philibert et al., 2001; Fink, 2001; Fink &  
Taylor, 2001). 
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A szerotoninerg szerek ugyancsak képesek 
katatónia-szerű tünetek kialakítására Ezt alá-
támasztja az a tény, hogy második generációs 
antipszichotikumok is képesek NMS-t okozni annak 
ellenére, hogy striatális D2-receptor blokkoló hatásuk 
elenyészőnek mondott (Lauterbach et al., 1998).

NMS-ben számos vizsgálat utalt a striatális D2- 
receptorok gátlására (Mann et al.,2000; Nisijima & 
Ishiguro, 1995; Jauss et al., 1996). Mindemellett fel-
tételezik, hogy egyéb neurotranszmitter rendszerek is 
szerepet játszanak az NMS kialakulásában. 

a Katatónia és az nms patofiziológiája

Motoros tünetek

A katatóniára jellemző a súlyos fokú mozgásszegény-
ség (stupor), mely gyakran kiegészül a betegek kény-
szertartásával (katalepszia). Utóbbi esetben a betegek 
kényelmetlen helyzetet vesznek fel akár hosszú időn 
keresztül anélkül, hogy az bennük tudatosulna. Mind-
emellett a katatón betegek képesek egy adott mozgás-
sorozat elindítására és végrehajtására még katalepszia 
esetén is (pl. mozgó labda elkapása és továbbdobása), 
mely a szupplementer motoros terület zavartalan mű-
ködésére utal (Northoff et al., 1999). Ezzel szemben 
nem képesek az adott mozgássorozat lezárására (pl. 
labda eldobása után visszatérés az eredeti helyzet-
be) (Northoff et al., 1995). Ehhez szükséges lenne 
az aktuális térbeli helyzet pontos felismerése, mely 
funkció a poszterior parietális kéreg működéséhez 
köthető (1. ábra). Feltételezhetően ennek a területnek 
a funkciózavara eredményezi a katatón betegekre 
jellemző motoros anozognóziát (Jueptner et al., 1997; 
Northoff et al., 1998). NMS-ben szenvedő betegek 
a súlyos fokú mozgásszegénység (akinézia) mellett 
rendszerint izomrigiditást mutatnak, ami esetükben 
a mozgások beindításának nehézségét eredményezi. 
NMS-re nem jellemzőek a kényszertartások, sem a 
motoros anozognózia. NMS-ben a motoros tünetek 
hátterében a szupplementer motoros területek zavara, 
illetve azon belül a striatális dopaminerg receptorok 
érintettsége feltételezhető, miközben a poszterior 
parietális kéreg működése zavartalan (1. ábra).

Affektív tünetek

A katatón betegek intenzív és sokszor kontrollálha-
tatlan affektív tüneteket, leggyakrabban erős szo-
rongást mutatnak. Szemben a motoros tünetekkel, 
ezekkel rendszerint tisztában vannak és átélik azokat 
(Northoff et al., 1998). Ennek hátterében a limbikus 

rendszer részét képező mediális orbitofrontális kéreg 
zavarát feltételezik, ahol a GABA- receptorok csök-
kent sűrűségét írták le katatón betegekben (Northoff 
et al., 1999). Az orbitofrontális kéreg szoros és közvet-
len kapcsolatban áll a premotoros/motoros kéreggel, 
mely a különböző, sokszor bizarr testmozgások érzel-
mek nélküli megjelenését magyarázhatja (Northoff 
et al., 2002). NMS-ben szenvedő betegekre kevésbé 
jellemzőek az intenzív érzelmi megnyilvánulások, 
szorongásuk másodlagos, mely a mozgászavar, va-
lamint az egyéb tünetek észlelésére vezethető vissza 
(Northoff et al., 1998). Ennek megfelelően NMS-ben 
eddig nem sikerült kimutatni elsődleges zavart a kéreg 
működésében (Mastermann & Cummings, 1997).

Viselkedésbeli tünetek

A katatón betegek rendszerint markáns viselkedésbeli 
tüneteket mutatnak, melyek közül a leggyakoribbak  
a perszeveráció, a sztereotíp mozgás és a negativizmus. 
A viselkedés, valamint az érzelmi kontroll szabályo-
zásában a laterális orbitofrontális kéreg szerepét 
feltételezik, ami katatón betegek esetén ugyancsak 
funkciócsökkenést mutat (Drevets & Raichle, 1998).  
A laterális orbitofrontális kéreg mindemellett köz-
vetlen kapcsolatban van a katatónia motoros tüne-
teiért felelős poszterior parietális kéreggel, valamint 
az NMS-ben érintett szubkortikális motoros köz-
pontokkal. Feltételezések szerint erre a kapcsolatra 
vezethető vissza a két kórkép közötti átfedés, illetve az 
a megfigyelés, hogy az antipszichotikus terápia képes 
katatón tüneteket is előidézni, illetve képes a kata-
tón állapotot tovább rontani (Koch et al., 2000; Fink,  
2001; Fink & Taylor, 2001). NMS-ben szenvedő bete-
gek nem mutatnak markáns viselkedéses tüneteket, és 
esetükben nem is sikerült azonosítani az orbitofron-
tális kéreg zavarát (Fink, 2001; Fink & Taylor, 2001).

Vegetatív tünetek

A vegetatív funkciók, illetve a termoreguláció szabá-
lyozásában a hipotalamusz és az agytörzsi magvak 
szerepét feltételezzük. Az antipszichotikumok ezen 
területek dopaminerg gátlásán keresztül képesek az 
NMS-ben észlelhető vegetatív tünetek kialakítására. 
Mindemellett a hipotalamusz, valamint az agytörzsi 
magvak közvetlen kapcsolatban vannak a mediális 
orbitofrontális kéreggel, aminek funkciója az előbb 
részletezett módon katatóniában károsodik. Erre a 
kapcsolatra vezetik vissza a katatóniában gyakran 
megjelenő termoregulációs zavart, illetve egyéb ve-
getatív tüneteket.
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a Katatónia és az nms terápiája

Irodalmi adatok szerint a benzodiazepin terápia, va-
lamint az ECT kezelés mutatkozik a leghatékonyabb 
eszköznek mindkét kórkép kezelésében (Fink & 
Taylor, 2003). Emellett NMS-ben, valamint a katatónia 
malignus formájában hangsúlyozzák a szupportív 
terápia és az alkalmazott antipszichotikum felfüg-
gesztésének fontosságát, illetve a dopamin-agonista 
hatással rendelkező bromocriptin és amantadin, 
valamint az izomrelaxáns hatású dantrolen kezelés 
esetleges hatékonyságát (Faludi et al., 1987, Eede et 
al., 2005) (2. ábra).

Nagydózisú benzodiazepin, elsősorban lorazepam, 
alprazolam alkalmazása nagyfokú hatékonyságot mu-
tat a katatónia kezelésében. Hatékonysága szkizofrén 
betegek között a legalacsonyabb, mintegy 40-50% 
(Rosebush & Mazurek, 1999). A benzodiazepinek 
ilyen magas fokú hatásosságának oka a mai napig 
ismeretlen. A lorazepam ajánlott átlagdózisa 6-10 mg/
nap, az alprazolam esetében kezdetben 2-6 mg, mely 
fokozatosan 12-16 mg-ra növelhető. A benzodiazepin 
terápia hatékonyságát NMS-ben szintén magasra, 
mintegy 60-80%-ra becsülik, ami annak másodla-
gos dopaminerg hatására vezethető vissza (Francis 
et al., 2000).

Az ECT kezelésnek szintén nagy hagyománya 
van a katatón állapotok kezelésében. Hatékonyságát 
82-96%-ra becsülik (Baykan et al., 2005; Gazdag és 
Ungvari, 2011). A kezelések ajánlott száma átlago-
san 6-8, de szükség esetén 10-12-re növelhető, bár 
a kezelések száma nem mutat szoros összefüggést a 
hatékonysággal (Dhosse & Wachtel, 2008). Az ECT 
kezelés azokban az esetekben is hatékony lehet, ami-
kor gyógyszeres terápiával nem sikerült eredményt 
elérni (Petrides et al., 2004). Számos vizsgálat a kom-
binált benzodiazepin terápia és ECT kezelés hatékony-
ságát hangsúlyozza (Petrides et al., 1997). NMS-ben 
az ECT kezelés szintén hatékony terápiának mutat-
kozik. Számos vizsgálat hangsúlyozza jelentőségét 
azokban az esetekben, amikor a dopamin-agonista, 
a benzodiazepin, vagy az izomrelaxáns terápia nem 
hatékony (Davis et al., 1991). Mivel az ECT kezelés 
során izomrelaxánsként alkalmazott szukcinilkolinról 
ismert, hogy malignus hipertermiát okozhat, annak 
alkalmazhatóságát a jellemzően vegetatív instabili-
tással járó NMS-ben többen is vizsgálták. Az eddigi 
tapasztalatok alapján azonban a szukcinilkolin NMS-
ben biztonsággal alkalmazható, mivel a malignus 
hipertermia kialakulásának veszélyét nem növeli meg 
(Trollor & Sachdev, 1999). 

1.ábra  A katatónia és az NMS feltételezett patofiziológiája
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megbeszélés

A két kórkép pszichopatológiáját áttekintve láthat-
juk, hogy a katatónia és az NMS tünetei között szá-
mos átfedés mutatkozik. A katatónia legsúlyosabb, 
úgynevezett letális, vagy malignus formájának az 
NMS-től való elkülönítése különösen nehéz felada-
tot jelenthet a gyakorló orvos számára, mivel utób-
biban a hyperthermia, izomrigiditás, és CK emel-
kedés az NMS-hez hasonlóan szintén megjelenhet 
(Fleischbacker et al., 1990). Az általunk ismertetett 
esetleírások alátámasztják azt a feltételezést, miszerint a 
katatón állapot antipszichotikus terápia mellett progre- 
diálhat NMS-be, valamint, hogy antipszichotikus 
terápia hatására NMS és katatón állapot is kialakul-
hat. Több szerző szerint az NMS valójában gyógyszer 
indukálta katatón állapot (Trollor & Sachdev, 1999).

A pszichopatológiai hasonlóságok mögött 
patofiziológiai kapcsolat állhat. Feltételezések sze-
rint katatóniában a magasabb, kérgi szinten kialakuló 
szabályozási zavar felelős a motoros tünetek mellett 
kialakuló affektív és viselkedésbeli tünetekért, míg 
NMS-ben a motoros tünetek megjelenése mögött 
elsősorban a neuroleptikumok által okozott sztriatális 
D2-receptor blokád áll (1. ábra). A két kórkép kö-
zötti klinikai átfedés feltételezhetően a kéreg és a 

szubkortikális motoros központok közötti kapcsolatra 
vezethető vissza. A vegetatív tünetek és a termoregu-
lációs zavar hátterében a hipotalamusz és az agytörzsi 
magvak szerepét feltételezzük (Northoff, 2002).

A benzodiazepin terápia, valamint az ECT 
mindkét kórkép esetén hatékony (2. ábra). Emel-
lett a katatónia malignus formájában, illetve NMS-
ben több szerző hangsúlyozza az addig alkalmazott 
antipszichotikus kezelés felfüggesztésének, valamint 
a megfelelő szupportív terápia alkalmazásának fon-
tosságát. A katatónia nem malignus formájában al-
kalmazott antipszichotikus kezelés alkalmazásának 
veszélyeiről megoszlanak a vélemények. Ebben az 
esetben az antipszichotikus kezelés egyéni mérlege-
lést igényel, ugyanis annak katatón állapotban tör-
ténő alkalmazása a katatónia malignus formájának, 
illetve NMS kialakulását eredményezheti. Másrészről 
az alapbetegség kezelése szempontjából fontos lehet 
alkalmazásuk (Eede et al., 2005).

A klinikai hasonlóság, a patofiziológiai átfedések, 
valamint a benzodiazepin terápia és ECT kezelés ha-
tékonysága miatt feltételezzük, hogy a katatónia és 
az NMS ugyanazon spektrumba tartozó kórképek. 
Reméljük, hogy a tanulmányunkban összefoglalt, a 
terápiára vonatkozó javaslatok segítséget nyújthatnak 
a mindennapi gyakorlatban. 

2. ábra  A katatónia és az NMS javasolt terápiája
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Catatonia was first described in the 19th century as a syndrome with motor, affective and 
behavioral symptoms. During the 20th century it was rather regarded as a rare motoric mani-
festation of schizophrenia and that classification has almost resulted in the disappearance 
of catatonia among patients outside of the schizophrenia spectrum. With the introduction 
of neuroleptics, the incidence of catatonic schizophrenia also declined which was attributed 
to effective treatment. Simultaneously, neuroleptic malignant syndrome was described, 
which shows many similarities with catatonia. Recently, several researchers suggested a com-
mon origin of the two disorders. In this paper we review case reports of the last five years,  
in which both neuroleptic malignant syndrome and catatonia had emerged as a diagnosis. 
Additionally, based on the relevant literature, we propose a common hypothetical patho-
mechanism with therapeutic implications for the two syndromes. Besides underlining the 
difficulties of differential diagnosis, the reviewed cases demonstrate a transition between 
the two illnesses. The similarities and the possible shifts may suggest a neuropathological 
and pathophysiological overlap in the background of the two syndromes. Electroconvulsive 
therapy and benzodiazepines seem to be an effective treatment in both syndromes. These two 
treatment approaches can be highly valuable in clinical practice, especially if one considers 
the difficulties of differential diagnosis.

Keywords: catatonia, neuroleptic malignant syndrome, psychopathology, neuropathology, 
pathophysiology, ECT, schizophrenia, psychosis
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