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OZET

Katatoni mutizm, hareketsizlik, negativizm, stereotipi, mannerizm, ekofenomen,
perseverasyon ve pasif itaat ile karakterize bir sendromdur. Altta yatan nedenler
psikiyatrik olabildigi gibi norolojik ve genel tibbi durum ile iliskili olabilir. Bunun
yani sira katatoni malign ve malign olmayan olarak iki alt tipe ayrilir. Malign
katatonide tabloya hipertermi, otonomik bulgular da eslik eder. Otonomik bulgular
arasinda tasikardi, takipne, hiperhidrozis basta gelir. Hastaligin tanisinin erken
konmasi uygun tedavinin verilmesi acisindan dnemlidir. Klinisyenler bu hastaligin
olumctul seyredebilecegini bilmelidirler.
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ABSTRACT

Catatonia is a syndrome characterized by mutism, immobility, negativism,
stereotypy, mannerisms, echophenomena, perseveration and passive obedience.
The underlying causes can be psychiatric or may be associated with general
medical status or neurological diseases. Additionally catatonia has two subtypes
named as malignant and nonmalignant catatonia. Main symptoms of malignant
catatonia are hyperthermia and autonomic symptoms such as tachycardia,
tachypnea and hyperhidrosis. It is important to make the diagnosis as early as
possible for an appropriate medical treatment. Clinicians should be aware of the
fatal outcome of the disease.
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atatoni ilk kez Philip Barrough tarafindan 1583 yilinda tanimlanan

mutizm, negativizm, stereotipi, ekofenomen ve pasif itaat ile karak-

terize bir tablodur.[1,2] Kahlbaum'un bu durumu agir psikiyatrik
bozukluga bagl bir motor bozukluk oldugunu belirtmesinin ardindan uzun
yillar katatoninin sadece sizofreni ile iliskili olduguna inanilmistir. Ancak
glinimuzde bipolar bozukluk ve major depresyon gibi ruhsal bozukluklar
ve bazi genel tibbi hastaliklar sirasinda da ortaya cikabileceg@i bilinmekte-
dir.[3-8]
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GuUnumdzde katatoni ayri bir sendrom olarak degerlendirilmis ve ayri si-
niflandirmasi yapilmistir. Buna gore (¢ alt tip; malign olmayan (non-malign),
delirious, malign tanimlanmistir. Ayrica altta yatan nedenlere yonelik
duygudurum bozukluklari, genel tibbi veya toksik durumla iliskili, nérolojik
hastalik, veya psikotik bozuklukla iliskili olmak tzere doért ayn alt baslkta
incelenmistir.[3,9]

Kesin patofizyolojisi bilinmemekle beraber ortaya atilan cesitli hipotezler
norotransmitter disfonksiyonu lizerine kurulmustur. Bazi hastalarda azalmis
gamma aminobuitirik asid (GABA) aktivitesi saptanmistir. Bu bulgu GABA,
agonisti olan benzodiazepinlerin tedavideki olumlu etkilerini destekler nite-
liktedir.[10-12] Katatoninin en yaygin tedavisi benzodiazepinler olup ilk kez
noroleptik ile iliskili katatonilerde kullanilmistir.[13] Hatta Fink ve Taylor [9]
lorazepama karsi olumlu yanitin hastalarin %80'inde taniyr desteklemekte
oldugunu vurgulamiglardir. Bununla birlikte katatoninin ayri bir sendrom
mu yoksa sadece diger major psikiyatrik hastaliklarin bir alt tipi olup olma-
digr hatta altta yatan hastaliklarla iliskisi, dogru tani alip alamadigi ve sikh-
gina dair tartismalar halen devam etmektedir. Ozellikle néroleptik malign
sendrom (NMS) ile klinik farkliliklarinin yani sira benzerlikleri olmasi dolay-
styla malign katatoni tanisinin ne denli dogru konabildigi de tartismalidir.

Son zamanlarda prevalansinda disme izlense de, bu durum modern
psikofarmakolojik ilaglarin etkinligi ve dogru taninin konmasindaki
eksiklikliklerile iliskili gérinmektedir. Bu yazida malign katatoni ¢zgdl bir
hastaliktan ¢ok bir sendrom olarak degerlendirilmistir. Psikiyatrik hastaliklar
ile siklikla iligskilendirilen ve aslinda genel tibbi hastaliklarla pratikte bagdas-
tinlmayan bu sendromun santral sinir sisteminin cesitli noérolojik, toksik-
metabolik, infeksiydz ve psikiyatrik durumlarina 6zgul olan bir yaniti olarak
degerlendirilmesi gerektigi diisiincesindeyiz. Malign katatoninin fatal sey-
redebilecedi g6z oniine alinarak altta yatan nedenin de katatoni le birlikte
uygun tedavisi gerektigi unutulmamalidirBu yazi igin yurtici ve yurtdisi veri-
tabanlan “katatoni”, “malign katatoni”, “letal katatoni”, “noroleptik malign
sendrom” terimlerini kullanarak taranmis ve uygun makaleler yazida ele
alinmistir. Bu veriler 1siginda malign katatoninin etyolojisi, patogenezi, klini-
gi, ayirici tanisi ve tedavisi ile ilgili glincel bilgiler gdzden gegirilmistir.

Etyoloji

Katatoni ge¢miste yillar boyu sadece sizofreni ile iliskilendirilmekle birlikte
artik diger psikiyatrik hastaliklar, genel tibbi durum ve nérolojik hastaliklarla
da ilgili oldugu bilinmektedir (Tablo.1). Katatoninin sizofreni disi ortaya
¢ikabilecegine dair ilk kanitlar Abrams ve Taylor'in katatoni izlenen hastala-
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597 MALIGN KATATONI

rinda yaptiklarin izlemde ortaya konmustur. Bu calismada 55 hastanin sade-
ce 4'G sizofreni tani Olcltlerini karsilamaktayken hastalarin tcte ikisi
duygudurum bozuklugu tani olcutlerine uymaktaydi.[3]. Benzer bir bagka
calismada da 34 katatoni hastasinin %23 bipolar bozukluk, %26'si sizofre-
ni, %9'u duygudurum bozuklugu, %24t noroleptik iliskili ve %41'inde ise
genel tibbi hastalik izlenmistir.[14] Katatoninin kesin ayirici tanisini yapmak
ve fatal seyirli olabilen bu durumun pratikte daha kolay taninmasi icin daha
detayl ve genis calisma gruplarina ihtiya¢ duyulmaktadir.

Tablo.1. Katatoni Tablosuna Yol Acan Durumlar [28,29,44]
Psikiyatrik bozukluklar
Sizofreni (Katatonik, Paranoid)
Bipolar bozukluk
Major depresif bozukluk
Psikotik bozukluklar
Serebrovaskdiler hastaliklar
Baziller arter trombozu
Anterior singulat girus bilateral iskemisi
Bilateral temporal lob hemorajisi
Diger Norolojik hastaliklar
Epilepsi
Serebral iskemik inme
Travmatik beyin hasari
Multipl skleroz
Ensefalit
Normal basingli hidrosefali
Serebral anoksi
Tumorler
Periventrikiler difiz pinealoma
Uglincii ventrikdl glioma
Orta beyin lokalizasyonlu anjiom
Enfeksiyon
Viral hepatit
Bakteriyel sepsis
Metabolik hastaliklar
Hipertiroidizm
Addison’s hastaligi
Cushing hastalg
Uremi
Wernicke ensefalopatisi
B12 vitamin eksikligi
Sistemik lupus eritromatozus
flaclar
Benzodiazepin, L-dopa, gabapentin ¢ekilmesi
Lityum, LSD, PCP, Kokain, ekstazi, disulfram ve levatirasetam ylksek doz kullanimi
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Katatoni ayni zamanda metabolik hastaliklarda da ortaya ¢ikabilir. Bunlar
disinda HIV dahil viral enfeksiyonlar, sicak carpmasi, otoimmun hastaliklar,
ilag intoksikasyonlari yada gekilmesi, multipl skleroz, ensefalit, Parkinson
hastaligi ve inme dahil norolojik hastaliklar ve cocukluk epilepsisinde de
katatoni gorilebilir.[4,14-21] Ayrica mental retarde hastalarda katatoni
gorilmesi, mental retarde olan kardeslerde katatoninin izlenmesi genetigin
de patogenezde rol oynayabilecegini distindirmektedir.[22-25] Mental
retarde hastalarda siklikla kullanilan néroleptiklerin neden bazilarinda
katatoni yaptiginin arastiriimasi ve altta yatan olasi organik nedenin ortaya
konmasi bu hastalardaki tedavi yaklasimlarina yeni bakis agilari getirecektir.

Ornek Olgu

20 yasinda bayan hasta ates, terleme ve hareketsizlik, kol ve bacaklarda katilik sikayeti
ile poliklinige basvurmus. Hastanin yaklasik t¢ hafta dnce baslayan uykusuzluk, sinirli-
lik, davranis degisiklikleri yakinmalari nedeniyle doktor dnerisiyle bir kez klorpromazin
50mg ictigi ve yakinmalarininilaci almasinin ertesi giinii basladigi égrenildi. Ozgecmi-
sinde hastanin mental retardasyonu oldugu saptandi. Soygecmisinde bir 6zellik yoktu.
Duzenli bir ilag kullanimi yoktu. Norolojik muayenede kooperasyonu kisitliydi. Her
dort ekstremitesinde yaygin rijidite saptandi. Hasta yemek yeme ve icmeyi red ediyor,
muayenede ve tedavi yaklasiminda uyum gostermiyordu. Rutin laboratuar tetkiklerin-
de hafif 16kositozu (12500), hiperglisemisi (330mg/dL) ve kreatinin fosfokinaz artisi
(392 IU/dL) bulundu. Sedimentasyon ve C reaktif proteini (CRP) normal sinirlardaydi.
Endokrinoloji tarafindan degerlendirilen hastada herhangi bir endokrinopatoloji sap-
tanmadi. Hipofiz ve kranial magnetik rezonans gorintilemesi ile slirrenal tomografi-
sinde patoloji saptanmadi. Hastada herhangi bir enfeksiyon kaynagi bulunamadi.
Oykiide klorpromazin kullanimi ardindan gelisen mutizm, akinezi, hipertermi bulgula-
rinin - olmasi  dolaysiyla 6n tanida NMS duslinlldi. Hastaya bromokriptin
20mg/giinden baslanarak 60mg/glin dozuna tedricen gikildi. Bromokriptine yanit
alinamamasi dolaysiyla amantadin (300mg/giin) ve memantin (20mg/giin) tedavisi
eklendi. Ancak uygulanan tedaviye karsilik hastanin kliniginde herhangi bir diizelme
olmamasi, eslik eden stereotipik davranislar, tekrarlayici agiz ve ¢ene hareketleri,
perseverasyon, mutizm, negativizm ve otonom dizensizlige ait bulgularin 6n planda
devam etmesi Uzerine anamnez derinlestirildi. Hastanin yakinmalarindan (¢ hafta
kadar 6nce davranis degisiklikleri, cevreye ilgisizlik, uykusuzluk, stereotipik davranisla-
rin gelistigi 6grenildi. Hasta daha dnceden kismen basit ev islerini yapabilecek dizey-
de iken sikayetlerinden dnceki bu dénemde islevselligini belirgin dlctde yitirmisti. Her
ne kadar klorpromazin kullanim 6ykisu olsa da dozun oldukga distk olmasi ve ya-
kinmalarin baslangicinin ilag kullanimindan dnce olmasi NMS disi bir taniyi akla getir-
mekteydi. Bu nedenle hastada malign katatoni olabilecedi dustniuldi ve tedavisine
lorazepam 20mg/glin baslanildi. Hastanin genel durumunda belirgin diizelme,
rijiditede azalma, yemek yemeye baslama, uyum sorunununda dizelme, cevre ile
iletisime girmede artis izlenirken kismen terlemede ve nabiz degerlerinde azalma
saptandi. Hastanin sikayetlerinin benzodiazepine dramatik yanit vermesi, sikayetleri
oncesi katatoni tanisi lehine klinik 6zellikler hastanin tanisinin malign katatoni oldu-
Jgunu desteklemekteydi.
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599 MALIGN KATATONI

Dopaminerjik Hipotez

Bircok calisma dopaminerjik hipoaktivitenin malign katatoniyi tetikledigi
gorusuni  desteklemektedir.[26,27]  Frontal  subkortikal — devrelerde
dopaminerjik aktivitenin azalmasinin malign katatoni tablosunu olusturdu-
gu ileri strlilmistir.[26,27] Bu devreler beyinde davranis organizasyonunun
onemli bir yapisini olusturur. Bazal gangliyonlar ve korteks arasinda motor,
okulomotor, dorsolateral prefrontal, lateral orbitofrontal ve anterior
singulat yolaklari iceren bes yolak bulunmaktdir. Her yolak frontal korteks-
teki 6zel bir alanindan kaynak alarak ilgili striatuma (putamen, kaudat ve
ventral striatum) uzanir. Buradan globus pallidum interna ve substantia
nigra pars retikulataya gider ve talamik nukleuslara yoénelirler. Buradan
geldikleri frontal kortekse geri donerler.[28] Dopamin bu yolaklarda etkin
bir noérotransmitterdir. Mezokortikal dopaminerjik yolaklar direkt olarak
motor, frontal g6z alanlari ve prefrontal kortekse uzanir. Ayrica dopamin
striatuma uzanan yollarin modulasyonunda yer alir.[28]

Motor, anterior singulat ve lateral orbitofrontal yolaklarin malign
katatoni ve NMS patogenezinde sorumlu oldugu distinilmektedir. Motor
devrede dopaminerjik aktivitenin azalmasi rijiditeden sorumlu tutulur.
Anterior singulat girustaki dopaminerjik etkide azalma yanitsizlik, akinezi,
mutizm ve negativizmin nedeni olabilir ve hipertermi ile otonomik
disfonksiyonun gelisimine katkida bulunabilir. Bilateral anterior singulat
lezyonlarinda ortaya cikan akinetik mutizm tablosuna otonom disfonksiyon
ve hiperterminin katilmasi malign katatoniden ayirici taniyr yapmayi gticles-
tirir.  Azalmis dopaminerjik aktivite anterior singulat devrenin lateral
hipotalamusla etkilesimini bozarak hipertermi ve otonom disfonksiyon
bulgularina yol acabilir. Son olarak lateral orbitofrontal subkortikal yolagin
dopaminerjik etkinin azalmasindan etkilenmesine bagli otomatik itaat,
ekopraksi gelisebilir.[28]

Klinik Belirti ve Bulgular

Malign katatoninin baslica klinik bulgu ve belirtileri; akut baslangigli
hiperpireksi, rijidite, akinezi ve otonomik instabilitedir. Klinik tablonun ge-
lismesinden birkag hafta dnce ortaya ¢ikan davranis degisiklikleri mevcuttur.
Belirtilerin gelisiminden 6nce ice kapanma, anksiyete, amacsiz ve dis uya-
ranlardan etkilenmeyen asiri motor aktivite ve ajitasyon izlenir. Klinikte
balmumu fleksibilitesi, stereotipi ve mutizm tablosu mevcuttur. Ayrica uy-
gunsuz ya da bizar postirler alma, ekolali ya da ekopraksi, tekrarlayici agiz,
cene ve goz hareketleri, koreo-atetoid hareketler, sallanma, omuz silkme
gibi hareketlerde gorulebilir.[4,9] Tum bu klinik 6zellikler hastaligin seyri
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boyunca prodromal, hiperaktif ve terminal evrelerde olmak Uzere ayri do-
nemlerde baskin nitelik kazanirlar (Tablo.2).

Tablo.2. Malign Katatoninin Klinik Ozellikleri [29]

Prodromal evre (ortalama 2 hafta strer)
e Duygudurum degisiklikleri
e Major depresyon

e Anksiyete
e Perpleksite
e Ofori

Hiperaktif evre (ortalama 8 giin)
e Belirgin rijidite
e Yemek yeme ve icmeyi red etme
e Biling bozuklugu
e Katatoni
e Hipertermi
e Otonom instabilite
Terminal evre (< 4 giin)

e Koma
e Kardiyovaskuler kollaps
e Olim

Malign katatonide prodromal dénem yaklasik 2 hafta siirmekle beraber
bazen birka¢ haftadan aya kadar uzanabilir. Bu evrede duygudurum degi-
siklikleri, major depresyon, anksiyete, perpleksite ve 6fori gorilebilr. Uykuda
azalma belirgin olup sabri ve varsanilarda tabloya eslik edebilir. Prodromal
doénemin ardindan gelen hiperaktif evrede ise yemek yeme ve icmeyi red
etme ve sonucunda dehidratasyon ve kaseksi gelisir. Kan basinci labil sey-
reder, deri soluktur ve terleme artisi izlenir. Akrosiyanoz ve deride spontan
hematomlar siklikla mevcuttur. Hipertermi bazen 43.3°C dizeylerine ulasa-
bilir. Bu dénem ortalama 8 giin olmak Uzere bir giin ile birka¢ hafta arasin-
da sonlanir.

Son evrede ise stuporla beraber siddeti artan hipertermiyi koma izler.
Ardindan kardiyovaskuler kollaps ve 6lim gelisir. Bu esnada rijidite belirgin
olup ¢enede kilittenme izlenebilir. Terminal rijidite ve stupor durumu 36
saat ve 4 glin arasinda 6limle sonlanir.[29]

Laboratuvarda sedimentasyon, Ure, kreatinin artisi ve elektrolit denge-
sizlikleri izlenir. Beraberinde rijidite ile iliskili olarak kas enzimlerinde belirgin
artis dikkati ceker. Lokositoz ve lenfopeni bazi olgularda gorilmistir. Has-
talarda cesitli koagulasyon anormallikleri de izlenebilir.[29]

Tum bu klinik 6zellikler malign katatoniyi NMS’den ayirt edilmesini zor-
lastirabilir. Son zamanlarda NMS ve malign katatoni arasi 6zellikleri Gzerine

sWWw.cappsy.orge



601 MALIGN KATATONI

yapilan calismalar sonunda NMS'un daha genis kategoride yer alan malign
katatonin 6zgul 6zellikleri olan bir tlri oldugu teorisini ortaya atilmistir.[30-
34]

Ayirici Tani

Katatoni icin gelistirilen 6zgll tani Olcutleri bulunmasina (Tablo.3) [37]
karsin malign katatoni tanisi icin net sinirlarla belirtilmis olcttler yoktur.
Malign katatoni tanisi koyulabilmesi icin katatoni yapan diger nedenlerin
ayirici tanida dislanmasi gerekmektedir (Tablo.4).

Tablo-3: Katatoni Tani Olciitleri [33]
Asagidaki belirtilerden 3 veya daha fazlasinin pozitif olmasi durumunda katatoni tanisi
konur

Hareketsizlik/stupor

Mutizm

Negativizm

Oppozisyon

Postur

Katalepsi

Otomatik itaat

Ekofenomen

Rigidite

Verbijerasyon

e Yeme ve icmeyi red etme

Noroleptik Malign Sendrom (NMS)

Katatoni ayirici tanisinda 6ncelikle antipsikotik ilaglarin kullanimina bagli
ortaya ¢ikan NMS ve malign katatoni ele alinir. Kesin ayirici tani bazi olgu-
larda son derece zordur. Yirmi yil dnce Castillo ve arkadasglari NMS ve
malign katatoni arasi klinik acidan farkliliklar Gizerine yaptiklar calismada
bu iki tablonun hem 6nceden kullanilan noéroleptik ilag 6yklsli, hem de
hastaligin baslangig, bulgu, semptomlari ve seyri agisindan da farkliliklar
gosterdigini vurgulamislardir.[35]

Konu uzerinde yapilan 292 hastanin ele alindigi benzer ¢alismalarda da
NMS ve malign katatonin %20'den fazla hastada net ayrimnin yapilamadigi
sonucuna varilmistir.[36] Son zamanlarda her ne kadar malign katatoni ve
NMS ayri iki klinik olarak kabul edilse de klinik 6zelliklerin net ayirici tani
yapmada yetersiz kaldigi gorisi vardir.[30] Hatta NMS ndroleptiklerin
indlkledigi malign katatoni tablosu olarak degerlendirilebilir.

Ayirici tanida daha 6nceden de belirtildigi gibi 6n sirada NMS gelmek-
tedir. Klinigin gelisiminden 6nce noroleptik kullanimi NMS lehine yorum-
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lanmalidir. DSM-IV-TR NMS tani dlcitlerine gore kas rijiditesi, ates (A tani
Olcitt) mutlaka yer almali ve en az iki B 6l¢litl izlenmelidir.[38] Bu Olcitler
arasinda da diaforezis, disfaji, tremor, inkontinans, biling diizey degisiklikleri,
mutizm, tasikardi, yiksek ve labil kan basinci, 16kositoz ve kas hasarina
bagh laboratuar kanitlar (kas enzimlerinde artis) yer alir. Ayrica NMS tanisi
icin gelistirilmis Adityanjee olgutleri [39], Levenson &l¢utleri [40], Pope [41],
Caroff ve Mann o6l¢utleri [42] ve son olarak Addonizio [43] tarafindan gelis-
tirilen 6lgltler mevcuttur. Bu odlcitler arasinda ¢ok buyulk farkhliklar olma-
makla beraber hipertermi derecesi ve 6lglitlerde bazi esneklikler getirmeleri
yonuyle birbirlerinden ayrilirlar.

Tablo.4. Malign Katatoni Ayiria Tanisinda Dislanmasi Gereken Durumlar
[34,44,46]

Tani Ozellikler

Noroleptik malign sendrom  Otonomik disfonksiyon, rijidite, duygudurum ve uya-
niklikta degisiklikler mevcuttur. Oncesinde néroleptik
kullanim &ykusu vardir. Néroleptik kullanimi ile malign
katatoninin induklendigi gorusi vardir.

Malign hipertermi Hallojenize anestezik kullanimi sonrasi gelisen
hipertermi ve katatoni tablosu mevcuttur.
Serotonin sendromu Myoklonus, hiperrefleksi, midriasis, merkezi sinir siste-

minde serotonin dizeylerini arttiran serotonerjik
moklobemid, L-triptofan gibi ajanlarin kullanimina
bagli gelisen otonom instabilite, biling degisiklikleri,
artmis noromduskdler aktivite ile karakterizedir. Ayrica
siyalore, bulanti, karin agrisi ve diyare gibi
gastrointestinal semptomlar da izlenir.

Delirius mani Duyusal degisimler, algisal anormallikler ve ajitas-
yon,negativizm, ekolali ve ekopraksi siklikla vardir.
Uykuda azalma ve otonom instabilite izlenir. Katatoni
olsun ya da olmasin mani ve deliryum bulgularinin
birlikteligi delirius maniyi akla getirmelidir.

Deliryum Akut psikomotor hipoaktivite veya hiperaktivite ile
karakterize olup siklikla deliizyon ve halisinasyon eslik
eder. Katatoni lorezepama iyi yanit verirken deliryumda
bu yoktur.

intoksikasyonlar Lityum, LSD, PCP, Kokain, ekstazi, disulfiram ve
levatirasetam yliksek doz kullanimi dykiide sorgulan-
malidir.

Malign hipertermi

Otozomal dominant kalitimli ayirici tanida dikkate alinmasi gerek bir diger
durumdur. Belirtiler malign katatoniye benzer ve NMS ile iliskili oldugu
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disunilir.[4,44] Cerrahi esnasinda kullanilan inhalasyon anestestetikleri ve
depolarizan kas gevseticilerine duyarlihgin artmis olmasina bagh ortaya
¢ikar ve kas biyopsisi ile tani desteklenir.

Serotonin sendromu

Malign katatoni tablosuna benzer bir klinik sergiler. Klasik olarak serotonin
Uzerinden etki gosteren iki ya da daha fazla ilacin kombinasyonu sirasinda
olusan, santral serotonin seviyelerindeki ani yikselmeye bagl bir durumdur.
Klinikte siyalore, bulanti, karin agrisi ve diyare gibi gastrointestinal belirti-
lerde izlenir. Myoklonus, hiperrefleksi, midriasis mevcuttur.[44] NMS tani
Olcutlerini karsilayan hastalarin %65'i ayni zamanda serotonin sendromu
oOzelliklerini de gosterir.[45]

Bu sendromun olusumundan santral sinir sistemindeki serotonin diize-
yinin artigi ve postsinaptik 5-HT;s reseptdrlerinin uyarilmasinin sorumlu
oldugu dislinilmektedir. Olasi patofizyolojik mekanizma beyin hiicreleri ve
spinal  korddaki  5-HT;4  reseptorlerinin  serotonerjik  ajanlarca
hiperstimilasyonudur. Serotoninerjik tedavinin kesilmesi ve destek tedavi-
sinden sonra semptomlar dizelir. Benzodiazepinlerin tedavide yeri net de-
gildir.[44]

Delirius mani

Duyusal degisimler, algisal anormallikler ve ajitasyon ile karakterizedir.[44]
Negativizm, otomatik uyum, ekolali ve ekopraksi siklikla vardir. Uyku azal-
mistir ve otonom sisteme dair bulgular mevcuttur. Bunlar arasinda tasikardi,
takipne ve artmis kan basinci vardir. Semptomlar birkac¢ saat ya da gin
icinde gelisir. Katatoni olsun ya da olmasin mani ve deliryum bulgularinin
birlikteligi delirius maniyi akla getirmelidir. Bu hastalarin antipsikotik ve
lityum kullanimi ile NMS gelisebilecegi de akilda bulundurulmalidir.[47]
Tedavide elektrokonviilzif tedavi yararlidir.[44]

Digerleri
Deliryum da ayiricr tanida dislanmalidir. Ancak katatonide klinik seyrin ol-
dukca farkh olmasi, biling diizeyinin ve uyanikligin kismen korunmus olmasi
ve benzodiazepinlere iyi yanit vermesi dolaysiyla ayirici tani yapilabi-
lir.[48,49]

Ayrica lityum toksisitesi myoklonus, hiperrefleksi, tremor belirtileri ile

katatoni benzeri bir tabloya neden olabilir. Santral antikolinerjik sendrom
ise dilate pupiller, kuru, kirmizi deri, terlemenin olmadigr ya da azaldig,
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driner retansiyonun gorildigu bir tablodur. Her iki durumda da ilag kulla-
nim oyklsi taniyr yonlendirir [46]

Taninin konmasinda katatoninin malign veya malign olmayan seklinde
ayriminin yapilmasi énemlidir. Motor bulgular, ajitasyon veya stupor, bizar
ve tekrarlayici davranislara, otonomik instabilite ve hipertermi eslik etmi-
yorsa katatoni “"basit veya malign olmayan katatoni” olarak adlandirilir.
Otonom instabilite ve hiperterminin bulunmasi malign katatoni lehine-
dir.[50,51] Taylor ve Fink, malign olmayan katatoni durumunu ayr bir sekil-
de degerlendirilerek “Kahlbaum Sendromu” olarak adlandiriimasini éner-
mislerdir.[52]

Tedavi

Benzodiazepinler ve elektrokonvulzif terapi (EKT) katatonik belirtilerinin
tedavisinde kullanilan yontemlerdir. Benzodiazepinler katatoni hastalarinin
%80'inden fazlasinda etkilidir.[45] Rosebush ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada hastalarin %93'inde benzodiazepinler etkili bulunmus olup
%80’'inde dramatik ve hizli yanit alinmistir.[53] Bir baska ¢alismada da hasta-
larin %89'unda benzodiazepin 48 saat icinde etkilemistir.[54] Siklikla yiksek
dozlar gerekebilir. Akinetik-hipokinetik katatoniklerde altta yatan etyolojik
faktorlen  bagimsiz  olarak  benzodiazepinler  faydahdir.  Ancak
benzodiazepinlere tolerans gelisebilecegi unutulmamaldir.[55] EKT Ozellikle
benzodiazepinlere yanitin yetersiz ya da olmadigi durumlarda kullanilir ve
birlikte sinerjistik etki gosterirler. EKT sonrasi GABA reseptor bolgeleri ve
konsantrasyonunun bazal gangliyonlarda artmasi, dopamin ve GABA'nin
bazal gangliyonlarda birbirini tamamlayan etkileri olasi etki mekanizmalari-
dir.[56,57]. Bunun yani sira EKT'den yarar gormeyen olgularda ACTH ve
kortikosteroidler denenebilir. [28] Ayrica tek basina dantrolen; bromokriptin
dantrolen ve EKT; bromokriptin benzodiazepinler; dantrolen ve
bromokriptin tedavileri kombinasyonlari da yararli olabilir.[28]

Benzodiazepinlerin malign katatonideki kanitlanmis etkinligine karsilik
NMS icin durum farklidir. Ayrica yliksek doz benzodiazepinlerin bazal gang-
liyonlarda dopaminerjik aktiviteyi azaltarak NMS tablosunu kétilestirebile-
cegi de vurgulanmektadir.[57]

Bromokriptin ve amantadin ise dopaminerjik ilaglar olup NMS tedavisin-
de kullanilir. Ancak bromokriptin santral sinir sistemininde serotonin seviye-
lerini arttirabilecegi ve serotonin sendromu net tanisi konamamis olan ol-
gularda kullanilmamasi gerektigi unutulmamalidir.[54] NMS olgularinda
Ozellikle kullanilan atipik antipsikotik ilaglarin bir kismi 5-HT;5 agonisti ola-
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rak serotoninerjik etki gosterebilir. Bu durumda bromokriptin kullanimi
sorgulanmalidir.[59]

Katatonik sizofreni tanisi almis iki olguda memantin tedavisinden dra-
matik yanit alinmistir.[60,61] Destekleyici (supplementary) motor alana
GABA saliniminda azalma ve daha az glutamaterjik inhibisyon ve striatumda
glutamaterjik fonksiyonun artisinin katatoni mekanizmasinda yer aldig
disiinuldiginde amantadin ve memantin gibi NMDA (N-Metil D-Aspartik
Asit ) antagonistlerinin glutamat diizeyini dusurerek tedavide etkinlik goste-
rebilecegi disinulmektedir.[61] Ayrica karbamazepin, topiramat direngli
olgularda yarar bildirilmis tedavi secenekleridir.[62,63] Zolpidem de bir
diger tedavi secenegidir. Secici GABA agonisti olan zolpidem katatoni
semptomlarinda en az %50 azalma saglamistir.[64] Calismalar transkranial
manyetik stimulasyonun (TMS) da tedavide bir secenek olabilecegini gos-
termistir.[65,66]

GUnumdizde malign katatonide 6zellikle benzodiazepinlerin yarari gos-
terilmistir. Benzodiazepinlerin etkinligi 6rnek olguda oldugu gibi malign
katatoninin 6zellikle NMS’den ayirici tanisinin yapilmasinda 6nem tasimak-
tadir.

Sonu¢

Malign katatoni noroleptiklerin kullanimindan ¢ok o&nceleri tanimlanmis
hayati tehlikesi olan bir néropsikiyatrik bir durumdur. Glinimizde sadece
psikiyatrik hastaliklarda degil ayni zamanda genel tibbi durum ve nérolojik
hastaliklar bu tabloya neden olabilir Taniyr netlestirmek icin éncelikle ayrin-
till 6ykd alinmasi son derece 6nemlidir. Birbirine benzer klinik ozellikleri
olmasi dolaysiyla 6zellikle NMS'den ayirt edilmelidir. Bunun yaninda klinik-
leri son derece birbirine benzeyen diger katatoni nedenlerininin de dikkatli
arastiriimasi gerekir. Endokrinopatolojiler, intoksikasyonlar ve enfeksiy6z
nedenler mutlaka dislanmalidir. Uygun tedavinin erken zamanda baslanil-
masi hayat kurtaricidir. Farkli etyolojik faktorlerin olmasi ve katatoni tedavi-
sindeki yaklasimlarin bazen altta yatan nedene bagli durumu kétilestirebi-
lecegi unutulmamalidir. Malign katatoninin diger katatoni nedenlerinden
ayriminin yapilmasi bu nedenle dnemlidir ve klinisyenlerin bu konuda bi-
lingli olmasi gerekmektedir.
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