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A katatonia elséként a 19. szazadban kerult leirdsra mint motoros, affektiv és viselkedésbeli

tlnetekkel jard szindréma. A 20. szézad soran inkdbb a szkizofrénia egyik ritka, elsésorban

motoros tiinetekkel jaré tipusaként tekintettek rd, aminek kovetkeztében a kataténia mint
6nallo tiinetegyiittes szinte feledésbe meriilt. Az elsé neuroleptikumok megjelenésével

a diagnosztizélt katatdn szkizofrén betegek szama is nagymértékben csékkent, amit a haté-
kony terdpidnak tulajdonitottak. Ezzel parhuzamosan leirasra kerilt a neuroleptikus malignus

szindréma, mely tobb hasonldsdgot mutat a katatonidval. Az utébbi idében tobb feltételezés

latott napvilagot a két korkép kozos eredetére vonatkozdan. Tanulmanyunkban feldolgozzuk
azokat az utébbi 6t évben publikalt eseteket, melyekben a neuroleptikus malignus szindréma

és a katatonia mint diagnézis egyarant felmerdilt. Emellett a témara vonatkozo irodalmat fel-
hasznalva attekintjik a két korkép feltételezett patomechanizmusat, valamint terapiajat érinté
kozos vonasokat. A katatdnia és a neuroleptikus malignus szindréma megkulonboztetése soran

felmeriilé nehézségek mellett a feldolgozott esetek jol szemléltetik a két szindréma kozotti

atmenet lehet6ségeit. A tiinetek hasonldsaga és az dtmenetek mogott neuropatologiai és

patofizioldgiai atfedés feltételezhetd. Az elektrokonvulziv terapia valamint a benzodiazepin

kezelés mindkét szindroma kezelésében hatékony eszkdznek tiinik, ami a differencialdiag-
nézis nehézségét figyelembe véve jelentds segitséget nyudjthat a mindennapi gyakorlatban.
(Neuropsychopharmacol Hung 2014; 16(1): 19-28)
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kataténiat 1874-ben els6ként Karl Ludwig

Kahlbaum irta le mint motoros, affektiv és visel-
kedésbeli tiinetekkel jaré pszichomotoros szindromat.
Nem sokkal késbb a katatonidra mint a szkizofrénia
ritka, motoros tiinetekkel jard tipusara tekintettek,
és mint 6nallo, szamos egyéb pszichiatriai megbe-
tegedéshez kapcsolddo tiinetegyiittes, szinte teljesen
eltiint a szakmai koztudatbdl (Taylor & Fink, 2003).
Az els6 neuroleptikumok megjelenésével és a kata-
ton szkizofréniaval diagnosztizalt betegek szamanak
csokkenésével parhuzamosan 1960-ban Jean Delay
leirta a neuroleptikumok altal kivaltott életveszélyes,
kataténia-szerd tiinetegytittest, melyet nem sokkal
késébb neuroleptikus malignus szindrémanak (NMS)
neveztek el (Delay et al., 1960; Fink, 1996). Azéta
folyamatosan visszatérd, jelenleg is zajlo vita targyat
képezi, hogy a katatdénia és az NMS nem lehet-e
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ugyanazon korkép két megjelenési formdja (Fink,
1996, 2001; Fink & Taylor, 2001). A tiineti atfedések
mogott tobb szerz6 kozos patomechanizmust feltételez
(Northoft, 2002). Szamos bizonyiték van tovabba arra
vonatkozodan is, hogy a katatdn allapot progredialhat
NMS-be, valamint, hogy antipszichotikus terapia
mellett, esetleg annak hatasara katatén allapot bon-
takozhat ki.

Tanulmanyunk célja, hogy a katatonidval és az
NMS-sel kapcsolatos altalanos ismeretek mellett
osszefoglaljuk a két korkép hétterében feltételezett
neuropatoldgiai eltéréseket és patofiziologiai folya-
matokat, illetve a terapiajukra vonatkozo legtjabb
javaslatokat. A két korkép kozotti atmenet lehetd-
ségeit, valamint a differencidldiagnosztikat érint6
nehézségeket a témaban megjelent esettanulmanyok
segitségével szemléltetjiik.
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A NEUROLEPTIKUS MALIGNUS SZINDROMA

Az NMS eléfordulasi gyakorisaga becslések szerint
0,07-2,2% az antipszichotikumot szed$ populaci-
6ban (Gelenberg et al., 1988). Gyakrabban alakul
ki fiatal férfiak kozott, illetve azoknal, akik parente-
ralis formaban kapnak rovid idén beliil tobbféle
antipszichotikumot (Berardi et al., 1998; Keck et al.,
1991). Hangstlyoznunk kell, hogy ezen szindréma
nem kizérélag antipszichotikum beallitdsat kove-
téen, hanem antikolinerg hatasu antipszichotikum,
dopamin-agonista hatassal rendelkezd antiparkinson
szer, valamint benzodiazepin hirtelen megvonasa
sordn is kialakulhat (Adnet et al., 2000; Strawn et
al., 2007).

Az NMS az antipszichotikus terapia inditdsat kove-
tden altalaban 24-72 éran beliil alakul ki, és atlagban
10-20 napig tart. Az 1970-es évek el6tt mortalitasa
76% volt, ami az 1980-as évekre a hatékony terapianak
koszonhetden kb. 15%-ra csokkent. A halalt leggyak-
rabban veseelégtelenség okozza (Shalev et al., 1989).

Az NMS legjellemzébb tiinete a hipertermia,
a sulyos fokud izomrigiditas és tudatzavar, valamint
a vegetativ miikddés zavarara visszavezethet$ egyéb
tiinetek, mint a tachykardia, vérnyomasingadozas
és diaforézis. Az izomrigiditas kovetkezménye rab-
domiolizis és kreatin-foszfokinaz (CPK) emelkedés.
A tudatzavar sulyossaga az enyhe foku dezorientaciétdl
a deliriumig terjedhet. Tovabbi motoros tiinet lehet
a ténusos-klénusos roham, opisztotonus, korea-szert
mozgaszavar, trizmus és a Babinski-jel (Faludi et al.,
1987, Adnet et al., 2000). Laborvizsgalat soran a CPK
emelkedés mellett jellemz6 a méjenzimek (GOT, GPT,
LDH) emelkedett értéke, a leukocitdzis, valamint az
elektrolit- és folyadékhaztartas zavardra visszavezet-
het6 ioneltérések (Susman, 2001).

Az NMS kezelésében rendkiviil fontos tényezd
az alkalmazott antipszichotikum leallitasa, valamint
a szupportiv terdpia, mely magdaba foglalja a beteg
hidralasat, taplalasat, valamint a laz csillapitdsat.
Az esetek jelentds részében a szupportiv terapia on-
magéban is hatékonynak mutatkozik az NMS keze-
lésében (Caroff, 1980). Az ezen kiviil alkalmazott
gyogyszeres terapia szitkségessége a mai napig vitatott.
A Kklasszikusan alkalmazott szerek koziil a dantrolen
az izomrostokban talalhaté Ca-csatornakat kozvet-
leniil gatolva fejti ki izomrelaxans hatasat. A bro-
mocriptin dopamin-agonista hatdssal rendelkezik,
mig az amantadin, feltehetéen N-metil-d-aszpartat
(NMDA)-receptor antagonizmuson keresztiil fejti ki
funkcionalis dopamin-agonista hatasat (Faludi et al.,
1987). A klasszikusan alkalmazott szerek mellett sza-
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mos szerz0 vizsgélta a benzodiazepinek, valamint az
elektrokonvulziv terapia (ECT) hatékonysagat ebben
a szindrémdaban (Hermesh et al., 1987).

Az NMS szamos egyéb, sokszor fatalis kimeneteli
koérképpel mutat hasonlésagot, ami diagnosztizalasat
sok esetben megneheziti. A leggyakrabban differen-
cialdiagnosztikai nehézséget okozd korképek kozé
tartozik a kozponti idegrendszeri infekcio, a litium
intoxikacid, a centrélis antikolinerg szindroma, a ma-
lignus hipertermia és a kataténia (Adnet et al., 2000;
Keck et al., 1989). Fontos hangsulyoznunk, hogy mig
az igen sulyos motoros tiinetek, mint az akinézia és
arigiditas, mind NMS-ben, mind kataténiaban jelen
lehetnek, addig a kataténidra jellemzé aftektiv és vi-
selkedéses tiinetek NMS-re nem jellemzdek (Northoft
etal., 1997).

A KATATONIA

A katatoniat els6ként Kahlbaum irta le a pszichotikus
és hangulatzavarban szenvedd betegek mutizmussal,
negativizmussal, katalepsziaval, grimaszoldassal, ma-
nierizmussal és echofenoménekkel jar6, hullamzé
lefolyasu, gyakran jé progndzisu tiinetegyiitteseként.
Késébb Emil Kraepelin és Eugen Bleuler a katatoniat
a szkizofrénia ritka, motoros tiinetekkel kisért tipusa-
ként azonositotta, ami alapvetéen befolyasolta a ko-
vetkezd évtizedek nozologiai felfogasat. Napjainkban
a katatonidra szamos szerz6é — Kahlbaum megkézeli-
téséhez visszatérve — mint karakterisztikus motoros,
affektiv és viselkedéses tiinetekkel jar6 szindromaként
tekint, hangsulyozva, hogy az szamos pszichiatriai,
metabolikus, vagy neurolédgiai okra visszavezethetd
(Fink, 2009; Francis, 2010). A DSM-IV a kovetke-
z6 klasszifikdcidkat hasznalja: kataton szkizofrénia,
altalanos belszervi okra visszavezethet6 katatonia,
mania vagy major depresszi6 okozta katatonia. Ezek
a katatdn altipusok a DSM-5 kiaddsabdl eltlintek,
a katatdnia csak mint ’jel5l6 (és nem mint az adott
koérkép altipusa) lesz jelolhet6 az egyes korképekben.
A DSM-5 szerint a katatdnia tehat nem alkot onal-
16 osztalyt, hanem gy szerepel, mint mds mentalis
zavarral vagy egészségi allapottal tdrsul6 katatonia
(pl. idegrendszeri fejlédési zavar, pszichotikus zavar,
bipoldris affektiv zavar, depresszié vagy mds egész-
ségi dllapot) (DSM-5., Réthelyi, 2011). A diagndzis
felallitasakor ki kell zarni az infektiv, metabolikus
és neuroldgiai, illetve egyéb szomatikus korokokat.
A potencidlis szov6dmények sulyossaga miatt ki-
emelendd, hogy a kataténia ’jel6l8’ neuroleptikus
malignus szindréma esetén is megadhato.

A katatdnia élettartam-prevalencidja ismeretlen.
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Klinikai skélakkal végzett felmérések alapjan a pszi-
chiatriai osztalyon fekvd betegek 7-15%-a a katatonia
tiineteit mutatja. Az esetek nagy része feltehetéen
diagnosztizalatlan marad (Rosebush et al., 1990).
Leggyakrabban hangulatzavarban szenvedé betegek
korében fordul eld, a betegeknek csupan 10-15%-a
szkizofrén. Sok esetben belszervi betegség, példaul
szisztémds fert6zés, autoimmun betegség, kozponti
idegrendszeri gyulladasos folyamat vagy daganatos
betegség all a tiinetek hatterében (Fink & Taylor, 2009;
Daniels, 2009).

A katatonianak tobb megjelenési formaja ismert:
gatolt, izgatott, periodikus és malignus. A gatolt forma
jellemz6 tiinetei kozé tartoznak a stupor (testi vagy
lelki mozdulatlansag), mutizmus (némasag megtar-
tott beszédkészséggel), negativizmus (felszdlitassal
szembeni passziv, vagy aktiv ellendllas), repetitiv
mozgasok, pozolas vagy katalepszia, illetve annak
legsulyosabb formaja, a viaszhajlékonysag. Az izgatott
forma jellemzd tiinetei az excessziv, céltalan motoros
aktivitas, sztereotipidk, echofenomének, dezorganizalt
beszéd, dezorientacid, delirézus tudat és agresszio.
A periodikus katatonia jellemzdje a stupor és izgalmi
allapot véltakozasa. A malignus, vagy korabbi nevén
letalis forma hirtelen jelentkez6 magas lazzal és ve-
getativ instabilitéssal jaro, a neuroleptikus malignus
szindrémadval, valamint a toxikus szerotonin szind-
rémaval sok szempontbdl atfedést mutato, életveszé-
lyes allapot. A tiineteket jellemz3en nem a kivalté ok
hatarozza meg (Fink & Taylor, 2009, Daniels, 2009).

Kataton tiineteket gyermekek és serdiilékoruak
korében is leirtak, elsésorban mentalis retardacio-
ban és autizmus spektrum zavarban szenved6knél.
Ezek jellegzetes tiinetei a gyenge szocialis funkcid,
abeszéd- és motoros fejlédés zavara, illetve a repetitiv,
gyakran 6nkarosit6 viselkedésmintak. A kataton tii-
neteknek is beill6 jellegzetes motoros tiinetek alapjan
differencialdiagnosztikai szempontbdl fel kell me-
riilnie a katatonianak minden autista beteg esetében.
A pontos diagndzis jelentds terapias és prognosztikus
konzekvencidkkal bir (Fink et al., 2006).

A diagnosztikat tekintve a katatoniara minden eset-
ben gondolnunk kell, amikor motoros diszregulaciot
észleliink, kilonosképp, ha ehhez zavart tudatalla-
pot vagy hangulatvaltozas is tarsul. A tudomanyos és
aklinikai munka megkonnyitésére kiilonféle kataténia
mérdskaldkat dolgoztak ki. Ezek célja mind a diagnoé-
zis felallitdsanak, mind a terdpids vélasz mérhet8ségé-
nek megkonnyitése volt. A legismertebbek a "Rogers
Catatonia Scale; a "Bush-Francis Catatonia Rating
Scale) a ’Northoft Catatonia Rating Scale] a 'Braunig
Catatonia Rating Scale’ és a ’Kanner Scal€’ A legszéle-
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sebb korben hasznalt skdla a’Bush-Francis Catatonia
Rating Scale, mely megbizhatdsagaval és felhasznalo-
bardt felépitésével a kutatdsban és a klinikumban is
egyarant elterjedt eszkozzé valhatott (Sienaert et al.
2011). A diagnézist szintén igazolhatja a lorazepam
teszt, melynek lényege, hogy a katatonia tiinetei, igy
a pozolas, izomrigiditas, repetitiv mozgasok, valamint
a mutizmus 1-2 mg lorazepam hatasara gyors, dtme-
neti enyhiilést mutatnak. A teszt a kezelés eredmé-
nyességére nézve prediktiv értékkel bir (alternativa-
ként zolpidem is alkalmazhato). Malignus kataténiara
a pszichopatoldgiai eltérések mellett emelkedett szé-
rum CPK szint és csokkent szérum vas szint lehet
jellemz6 (Fink & Taylor, 2009).

A terapia gerincét - a toxikus dgensek eliminalasa,
illetve az altalanos allapot rendezése mellett — elsé
lépésben a nagydézisu intravénas benzodiazepinek
(lorazepam), valamint terdpiarezisztencia esetén a
sikerrel alkalmazhaté ECT kezelés jelenti (Gazdag
et al. 2013, Bush et al., 1996).

ESETEK OSSZEFOGLALASA

Vizsgalatunk soran a PubMed adatbazisat felhasznal-
va, a ,catatonia’, ,NMS” és ,,case report” kulcsszavak
segitségével kerestiink ra a 2008-t4] publikalt esetle-
irasokra, melyekben a kataténia és az NMS egyarant
felmeriilt lehetséges diagnozisként. A keresést az an-
gol nyelven publikalt kozleményekre szikitettiik. A 18
év alatti betegek esetei, valamint azok az esetleirasok,
amelyek teljes szovege konyvtari adatbazisunkban
nem volt elérhetd, nem kertiltek felhasznélasra. Két
tovabbi eset kizdrasanak oka az volt, hogy a tiine-
tek pontos értékelését az alapdiagnézisként szerepld
demencia nagymértékben megnehezitette. Az adott
idSintervallumot, valamint a kizarasi 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 kiinduldsi katatéon allapotot
antipszichotikum (clozapin és olanzapin) beallitasat
kovetéen NMS-nek megfeleld, 1azzal, izomrigiditassal,
valamint zavart tudatallapottal jard tiineti kép val-
totta fel. A katatdniat az els6 esetben katalepszia,
negativizmus, mutizmus, sztereotip mozgésok, ma-
nierizmus, echolalia, a masodikban pszichomotoros
nyugtalansaggal valtakozé mutizmus, negativizmus,
sztereotip mozgasok, valamint manierizmus jelle-
mezte. Az els6é beteg allapota benzodiazepin tera-
pia, a masodik betegé benzodiazepin-, kis dézisu
antipszichotikum terdpia, valamint ECT kezelés
mellett rendez6dott.
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Egy esetben a pszichomotoros nyugtalansaggal,
valamint hullimzdan jelentkezé negativizmussal
jellemzett kiinduldsi kataton dllapotot haloperidol
beallitasat kovetden kevert, NMS-re és katatoniara
egyarant jellemz6 tiineti kép véltotta fel. E16bbi di-
agnozist a laz, izomrigiditas, CPK emelkedés és a
leukocitézis, mig utobbit az extrém negativizmus
és mutizmus, valamint katalepszia tdmasztotta ald.
Benzodiazepin és ECT kezelés mellett a beteg allapota
fokozatosan rendez8dott.

Harom esetben nem katatén allapotban inditott
antipszichotikus terapiat kovetden jelentkeztek kevert,
NMS-re és katatén allapotra egyarant jellemzd tiine-
tek. A harom esetbél az els6, a kiinduldsi képet tekint-
ve manias epizodot, a masodik akusztikus hallucinaci-
Okkal jellemzett pszichozist mutatott, mig tovabbi egy
esetben a kezelés indoka a szkizofrénia negativ tiinete-
inek fokozodasa volt. Az alkalmazott terapia a manids
epizédban zuclopenthixol, a pszichotikus dllapotban
olanzapin, majd annak szedativ mellékhatasa miatt
risperidon, végiil aripiprazol volt. A fokoz6doé izolald-
dassal, valamint a személyes higiéné elhanyagolésaval
jellemzett szkizofrén betegnek tartds hatasu risperidon
készitményt allitottak be. Az antipszichotikum bealli-
tasat kovetden leirasra keriilt tiinetek az els6 esetben:
izomrigiditas, laz, stuporral valtakozd agitalt viselke-
dés, negativizmus, mutizmus, sztereotip mozgasok,
valamint katalepszia. A masodikban: hullimzéan
jelentkez6 izomrigiditas, laz, leukocitézis, CPK emel-
kedés, negativizmus, mutizmus, sztereotip mozga-
sok. A harmadikban: rigiditdssal kisért katalepszia,
stupor, negativizmus, valamint 1 napig tarté laz.
Az els6 esetben a beteg dllapota benzodiazepin-,
izomrelaxdns-, hangulatstabilizal6 terapia, vala-
mint ECT kezelés, a masodikban antipszichotikum
és ECT kezelés, a harmadikban benzodiazepin-
és antikolinerg terapia mellett rendez6détt.

Tovébbi egy esetben sulyos depresszios tiinet-
egyiittes miatt indult haloperidol és klérpromazin
terdpia, mely mellett ldzzal, izomrigiditdssal, CPK
emelkedéssel, leukocitozissal és tudatzavarral jard
NMS alakult ki, melyet az antipszichotikumok el-
hagyasat és a laz megsziinését kovetden katatonia-
szerd, katalepsziaval, valtakozo stuporral és agitalt
epizodokkal, valamint negativizmussal jaré tiineti kép
szinesitett. A beteg allapota benzodiazepin-, GABA-
analog terdpia és ECT kezelés mellett rendezédott.

A KATATONIA ES AZ NMS NEUROPATOLOGIAJA

SPECT vizsgalattal csokkent perfuziot mutattak ki
kataton betegekben a jobb oldali poszterior parietélis,
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valamint a jobb oldali inferior laterdlis prefrontalis
kéreg teriiletén (Northoff et al., 2000). Emellett
funkcionalis MRI vizsgalat a motoros kéreg, vala-
mint az orbitofrontalis tertiletek funkcionalis zavarat
irta le katatén betegekben. A motoros kéreg zava-
ra a motoros tiinetek, mig az orbitofrontalis kéreg
csokkent funkcioja az affektiv és viselkedéses tiinetek
sulyossagaval mutatott parhuzamot (Northoff et al.,
1999, 2002).

A dopamin rendszer érintettségével kapcsolatban
megoszlanak a vélemények. Tobb vizsgalat kimutatta
kataton betegek plazméjdban a dopamin metabolit-
jainak emelkedett értékét, ami a dopaminerg rend-
szer fokozott aktivitdsara utal (Northoff et al., 1996).
Ez szemben 4ll azokkal a megfigyelésekkel, misze-
rint a neuroleptikumok képesek katatonia-szer(i
tiinetegytittes kialakitdsara, ami inkdbb a hipodopa-
minerg allapotot tamasztja ala (Fink, 2001; Fink &
Taylor, 2001).

Mivel a gamma-aminovajsav (GABA)-receptor
agonista lorazepam 60-80%-os hatékonysagot mutat
katatdn allapot kezelésében, tobben a GABA-rendszer
zavarat feltételezik katatén allapotban (Bush et al.,
1996; Northoff et al., 1995). SPECT vizsgalat csok-
kent GABA-A receptor stirliséget igazolt a jobb ol-
dali lateralis orbitofrontalis, valamint a jobb oldali
poszterior parietalis kéreg teriiletén, melynek mér-
téke korrelalt a vizsgalt betegek motoros és affektiv
tiineteinek sulyossagaval (Northoff et al., 1999). Ezzel
parhuzamosan egy vizsgalatban kimutattdk, hogy az
orbitofrontalis kéreg aktivitasa helyreallt lorazepam
hatéséra (Northoff, 2002).

A glutamat- és a szerotonin-rendszer szerepét
is feltételezik a betegség kialakulasdban. A fokozott
glutamat-tevékenység hipotetikus tedridja alapjan,
ha az elsévonalbeli kezelési lehetéségek kimertiil-
nek, NMDA antagonista, példaul amantadin vagy
memantin alkalmazasa j6het szoba. Az amantadin
hosszabb idejii hasznalata fokozott tolerancia jelenség
miatt okozhat pszichdzist dopamin enhancer hatds
miatt, mig a memantinnak célzottabb farmakolé-
giai profilja van a glutamat rendszerre, pszichozist
ritkdbban okoz, ezért alkalmazasa elényosebbnek
latszik. A topiramat egy masik kezelési lehetGség
a rezisztens katatoniaban, terapias hatdsa az AMPA
receptor modulacion keresztiil érvényesiil6 glutamat
antagonizmussal magyarazhat6 (Northoff et al., 1997,
Carroll et al., 2007). A glutamat és GABA rendszer
patomechanikai szerepére utal (pl. a lorazepam,
amantadin terapia) még az ECT kezelés hatékony-
saga is (Philibert et al., 2001; Fink, 2001; Fink &
Taylor, 2001).
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A szerotoninerg szerek ugyancsak képesek
katatonia-szer tiinetek kialakitdsara Ezt ala-
tamasztja az a tény, hogy masodik generacids
antipszichotikumok is képesek NMS-t okozni annak
ellenére, hogy striatalis D2-receptor blokkolé hatasuk
elenyészének mondott (Lauterbach et al., 1998).

NMS-ben szamos vizsgalat utalt a striatdlis D2-
receptorok gatlasara (Mann et al.,2000; Nisijima &
Ishiguro, 1995; Jauss et al., 1996). Mindemellett fel-
tételezik, hogy egyéb neurotranszmitter rendszerek is
szerepet jatszanak az NMS kialakulasaban.

A KATATONIA ES AZ NMS PATOFIZIOLOGIAJA
Motoros tiinetek

A katatdnidra jellemz6 a sulyos fokt mozgasszegény-
ség (stupor), mely gyakran kiegésziil a betegek kény-
szertartasaval (katalepszia). Utobbi esetben a betegek
kényelmetlen helyzetet vesznek fel akar hossza idén
keresztiil anélkiil, hogy az benniik tudatosulna. Mind-
emellett a kataton betegek képesek egy adott mozgés-
sorozat elinditdsara és végrehajtasara még katalepszia
esetén is (pl. mozgd labda elkapdsa és tovabbdobasa),
mely a szupplementer motoros teriilet zavartalan ma-
kodésére utal (Northoff et al., 1999). Ezzel szemben
nem képesek az adott mozgassorozat lezdrasara (pl.
labda eldobdsa utan visszatérés az eredeti helyzet-
be) (Northoff et al., 1995). Ehhez sziikséges lenne
az aktualis térbeli helyzet pontos felismerése, mely
funkcié a poszterior parietalis kéreg mikodéséhez
kothet6 (1. dbra). Feltételezhetéen ennek a teriiletnek
a funkci6zavara eredményezi a katatéon betegekre
jellemz6 motoros anozognoziat (Jueptner et al., 1997;
Northoff et al., 1998). NMS-ben szenvedd betegek
a stlyos foku mozgasszegénység (akinézia) mellett
rendszerint izomrigiditast mutatnak, ami esetiikben
a mozgasok beinditdsanak nehézségét eredményezi.
NMS-re nem jellemzéek a kényszertartasok, sem a
motoros anozognoézia. NMS-ben a motoros tiinetek
hatterében a szupplementer motoros teriiletek zavara,
illetve azon belill a striatalis dopaminerg receptorok
érintettsége feltételezhetd, mikozben a poszterior
parietalis kéreg miikodése zavartalan (1. abra).

Affektiv tiinetek

A kataton betegek intenziv és sokszor kontrollalha-
tatlan affektiv tiineteket, leggyakrabban erés szo-
rongast mutatnak. Szemben a motoros tiinetekkel,
ezekkel rendszerint tisztaban vannak és atélik azokat
(Northoff et al., 1998). Ennek hétterében a limbikus
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rendszer részét képezé medidlis orbitofrontalis kéreg
zavarat feltételezik, ahol a GABA- receptorok csok-
kent stirtiségét irtak le kataton betegekben (Northoft
etal.,, 1999). Az orbitofrontalis kéreg szoros és kozvet-
len kapcsolatban all a premotoros/motoros kéreggel,
mely a kiilonbo6z6, sokszor bizarr testmozgasok érzel-
mek nélkiili megjelenését magyarazhatja (Northoff
et al., 2002). NMS-ben szenvedd betegekre kevésbé
jellemzéek az intenziv érzelmi megnyilvanulasok,
szorongasuk masodlagos, mely a mozgaszavar, va-
lamint az egyéb tiinetek észlelésére vezethetd vissza
(Northoft et al., 1998). Ennek megfelelden NMS-ben
eddig nem sikeriilt kimutatni elsédleges zavart a kéreg
mikodésében (Mastermann & Cummings, 1997).

Viselkedésbeli tiinetek

A katatdn betegek rendszerint markans viselkedésbeli
tiineteket mutatnak, melyek koziil a leggyakoribbak
a perszeveracio, a sztereotip mozgds és a negativizmus.
A viselkedés, valamint az érzelmi kontroll szabalyo-
zasaban a laterdlis orbitofrontalis kéreg szerepét
feltételezik, ami katatén betegek esetén ugyancsak
funkcidcsokkenést mutat (Drevets & Raichle, 1998).
A laterdlis orbitofrontalis kéreg mindemellett koz-
vetlen kapcsolatban van a katatonia motoros tiine-
teiért felelGs poszterior parietalis kéreggel, valamint
az NMS-ben érintett szubkortikalis motoros koz-
pontokkal. Feltételezések szerint erre a kapcsolatra
vezethet® vissza a két korkép kozotti atfedés, illetve az
a megfigyelés, hogy az antipszichotikus terapia képes
kataton tineteket is el6idézni, illetve képes a kata-
ton allapotot tovabb rontani (Koch et al., 2000; Fink,
2001; Fink & Taylor, 2001). NMS-ben szenvedd bete-
gek nem mutatnak markans viselkedéses tiineteket, és
esetitkben nem is sikeriilt azonositani az orbitofron-
talis kéreg zavarat (Fink, 2001; Fink & Taylor, 2001).

Vegetativ tiinetek

A vegetativ funkciok, illetve a termoregulaci6 szaba-
lyozasaban a hipotalamusz és az agytorzsi magvak
szerepét feltételezziik. Az antipszichotikumok ezen
terilletek dopaminerg gatlasan keresztiil képesek az
NMS-ben észlelhetd vegetativ tiinetek kialakitasara.
Mindemellett a hipotalamusz, valamint az agytorzsi
magvak kozvetlen kapcsolatban vannak a medialis
orbitofrontalis kéreggel, aminek funkcidja az el6bb
részletezett modon katatoniaban karosodik. Erre a
kapcsolatra vezetik vissza a kataténidban gyakran
megjelend termoregulacios zavart, illetve egyéb ve-
getativ tiineteket.

23



OSSZEFOGLALO KOZLEMENY

Asztalos Zoltén és mtsai
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A KATATONIA ES AZ NMS TERAPIAJA

Irodalmi adatok szerint a benzodiazepin terapia, va-
lamint az ECT kezelés mutatkozik a leghatékonyabb
eszkoznek mindkét korkép kezelésében (Fink &
Taylor, 2003). Emellett NMS-ben, valamint a katatonia
malignus formajaban hangsulyozzak a szupportiv
terdpia és az alkalmazott antipszichotikum felfiig-
gesztésének fontossagat, illetve a dopamin-agonista
hatéssal rendelkezé bromocriptin és amantadin,
valamint az izomrelaxdns hatdsu dantrolen kezelés
esetleges hatékonysagat (Faludi et al., 1987, Eede et
al., 2005) (2. 4bra).

Nagydozisu benzodiazepin, elsésorban lorazepam,
alprazolam alkalmazasa nagyfoku hatékonysagot mu-
tat a katatonia kezelésében. Hatékonysaga szkizofrén
betegek kozott a legalacsonyabb, mintegy 40-50%
(Rosebush & Mazurek, 1999). A benzodiazepinek
ilyen magas foku hatasossaganak oka a mai napig
ismeretlen. A lorazepam ajanlott atlagddzisa 6-10 mg/
nap, az alprazolam esetében kezdetben 2-6 mg, mely
fokozatosan 12-16 mg-ra nvelhetd. A benzodiazepin
terdpia hatékonysagat NMS-ben szintén magasra,
mintegy 60-80%-ra becsiilik, ami annak mésodla-
gos dopaminerg hatdsara vezethetd vissza (Francis
et al., 2000).
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Az ECT kezelésnek szintén nagy hagyomanya
van a kataton allapotok kezelésében. Hatékonysagat
82-96%-ra becsiilik (Baykan et al., 2005; Gazdag és
Ungvari, 2011). A kezelések ajanlott szama atlago-
san 6-8, de sziikség esetén 10-12-re novelhetd, bar
a kezelések szama nem mutat szoros osszefiiggést a
hatékonysaggal (Dhosse & Wachtel, 2008). Az ECT
kezelés azokban az esetekben is hatékony lehet, ami-
kor gyogyszeres terapiaval nem sikeriilt eredményt
elérni (Petrides et al., 2004). Szdmos vizsgalat a kom-
binalt benzodiazepin terapia és ECT kezelés hatékony-
sagat hangsulyozza (Petrides et al., 1997). NMS-ben
az ECT kezelés szintén hatékony terapianak mutat-
kozik. Szamos vizsgalat hangsulyozza jelent&ségét
azokban az esetekben, amikor a dopamin-agonista,
a benzodiazepin, vagy az izomrelaxans terapia nem
hatékony (Davis et al., 1991). Mivel az ECT kezelés
soran izomrelaxansként alkalmazott szukcinilkolinrol
ismert, hogy malignus hipertermiat okozhat, annak
alkalmazhatdsagat a jellemzGen vegetativ instabili-
tassal jardo NMS-ben tobben is vizsgaltdk. Az eddigi
tapasztalatok alapjan azonban a szukcinilkolin NMS-
ben biztonsaggal alkalmazhato, mivel a malignus
hipertermia kialakuldsanak veszélyét nem noveli meg
(Trollor & Sachdeyv, 1999).
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2. abra A kataténia és az NMS javasolt terapiaja

MEGBESZELES

juk, hogy a katatonia és az NMS tiinetei kozott sza-
mos atfedés mutatkozik. A katatonia legsulyosabb,
ugynevezett letalis, vagy malignus forméjanak az
NMS-t6l valé elkiilonitése kiilondsen nehéz felada-
tot jelenthet a gyakorl6 orvos szaméra, mivel utdb-
biban a hyperthermia, izomrigiditas, és CK emel-
kedés az NMS-hez hasonldéan szintén megjelenhet
(Fleischbacker et al., 1990). Az éltalunk ismertetett
esetleirasok alatamasztjak azt a feltételezést, miszerinta
kataton allapot antipszichotikus terapia mellett progre-
dialhat NMS-be, valamint, hogy antipszichotikus
terapia hatasara NMS és kataton dllapot is kialakul-
hat. Tobb szerz6 szerint az NMS valdjaban gyogyszer
indukalta katatén allapot (Trollor & Sachdev, 1999).

A pszichopatoldgiai hasonlésdgok mogott
patofiziologiai kapcsolat allhat. Feltételezések sze-
rint kataténidban a magasabb, kérgi szinten kialakuld
szabdlyozasi zavar felel6s a motoros tiinetek mellett
kialakul6 affektiv és viselkedésbeli tiinetekért, mig
NMS-ben a motoros tiinetek megjelenése mogott
elsésorban a neuroleptikumok altal okozott sztriatalis
D2-receptor blokad all (1. abra). A két korkép ko-
z6tti klinikai atfedés feltételezhetéen a kéreg és a
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szubkortikalis motoros kozpontok kézétti kapcsolatra
vezethetd vissza. A vegetativ tiinetek és a termoregu-
laciés zavar hatterében a hipotalamusz és az agytorzsi
magvak szerepét feltételezziik (Northoff, 2002).

A benzodiazepin terdpia, valamint az ECT
mindkét korkép esetén hatékony (2. dbra). Emel-
lett a katatonia malignus formajaban, illetve NMS-
ben tobb szerzé hangsilyozza az addig alkalmazott
antipszichotikus kezelés felfiiggesztésének, valamint
a megfelel$ szupportiv terapia alkalmazasanak fon-
tossagat. A katatonia nem malignus formdjéban al-
kalmazott antipszichotikus kezelés alkalmazasanak
veszélyeir6l megoszlanak a vélemények. Ebben az
esetben az antipszichotikus kezelés egyéni mérlege-
lést igényel, ugyanis annak katatén allapotban tor-
ténd alkalmazasa a katatonia malignus formajanak,
illetve NMS kialakuldsat eredményezheti. Masrészrdl
az alapbetegség kezelése szempontjabdl fontos lehet
alkalmazasuk (Eede et al., 2005).

A Klinikai hasonldsag, a patofizioldgiai dtfedések,
valamint a benzodiazepin terapia és ECT kezelés ha-
tékonysdga miatt feltételezziik, hogy a katatonia és
az NMS ugyanazon spektrumba tartozé korképek.
Reméljiik, hogy a tanulmanyunkban 9sszefoglalt, a
terapiara vonatkozd javaslatok segitséget nydjthatnak
a mindennapi gyakorlatban.
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Roviditések:

AP: antipszichotikum

CPK: kreatin-foszfokinaz

ECT: elektrokonvulziv terapia

GABA: gamma-aminovajsav

GOT: glutamat-oxalacetat-transzamindz
GPT: glutamat-piruvat-transzaminaz
LDH: laktat-dehidrogenaz

MK: malignus kataténia

NMS: neuroleptikus malignus szindréma
NMDA: N-methyl-d-aszpartat

Levelez6 szerz6: Asztalos Zoltan, Debreceni Egyetem Orvos-
és Egészségtudomanyi Centrum, Pszichiatriai Tanszék, 4032
Debrecen, Nagyerdei krt. 98.
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OSSZEFOGLALO KOZLEMENY Asztalos Zoltdn és mtsai

Catatonia and neuroleptic malignant syndrome in view
of a psychopathological and pathophysiological overlap:
a brief review

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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