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  ÖZET 

  Katatoni mutizm, hareketsizlik, negativizm, stereotipi, mannerizm, ekofenomen, 
perseverasyon ve pasif itaat ile karakterize bir sendromdur. Altta yatan nedenler 
psikiyatrik olabildiği gibi nörolojik ve genel tıbbi durum ile ilișkili olabilir. Bunun 
yanı sıra katatoni malign ve malign olmayan olarak iki alt tipe ayrılır. Malign 
katatonide tabloya hipertermi, otonomik bulgular da eșlik eder.  Otonomik bulgular 
arasında tașikardi, takipne, hiperhidrozis bașta gelir. Hastalığın tanısının erken 
konması uygun tedavinin verilmesi açısından önemlidir. Klinisyenler bu hastalığın 
ölümcül seyredebileceğini bilmelidirler. 

  Anahtar Sözcükler: Katatoni, Malign Katatoni, Nöroleptik Malign Sendrom  
 

  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. 

  Keywords: Catatonia, Malignant Catatonia, Neuroleptic Malign Syndrome 
 

  (Psikiyatride Güncel YaklaşımlarCurrent Approaches in Psychiatry 2010; 2(4):595–608) 
Çevrimiçi adresi/ Available online at: www.cappsy.org/archives/vol2/no4/ 
Çevrimiçi yayım tarihi  / Online publication date: 05 Temmuz 2010 / July 05, 2010 

 
 

atatoni ilk kez Philip Barrough tarafından 1583 yılında tanımlanan 
mutizm, negativizm, stereotipi, ekofenomen ve pasif itaat ile karak-
terize bir tablodur.[1,2] Kahlbaum’un bu durumu ağır psikiyatrik 

bozukluğa bağlı bir motor bozukluk olduğunu belirtmesinin ardından uzun 
yıllar katatoninin sadece şizofreni ile ilişkili olduğuna inanılmıştır. Ancak 
günümüzde bipolar bozukluk ve major depresyon gibi ruhsal bozukluklar 
ve bazı genel tıbbi hastalıklar sırasında da ortaya çıkabileceği bilinmekte-
dir.[3-8]  

K
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Günümüzde katatoni ayrı bir sendrom olarak değerlendirilmiş ve ayrı sı-
nıflandırması yapılmıştır. Buna göre üç alt tip; malign olmayan (non-malign), 
delirious, malign tanımlanmıştır. Ayrıca altta yatan nedenlere yönelik 
duygudurum bozuklukları, genel tıbbi veya toksik durumla ilişkili, nörolojik 
hastalık, veya psikotik bozuklukla ilişkili olmak üzere dört ayrı alt başlıkta 
incelenmiştir.[3,9] 

Kesin patofizyolojisi bilinmemekle beraber ortaya atılan çeşitli hipotezler 
nörotransmitter disfonksiyonu üzerine kurulmuştur. Bazı hastalarda azalmış 
gamma aminobütirik asid (GABA)  aktivitesi saptanmıştır. Bu bulgu GABAA 
agonisti olan benzodiazepinlerin tedavideki olumlu etkilerini destekler nite-
liktedir.[10-12] Katatoninin en yaygın tedavisi benzodiazepinler olup ilk kez 
nöroleptik ile ilişkili katatonilerde kullanılmıştır.[13] Hatta Fink ve Taylor [9] 
lorazepama karşı olumlu yanıtın hastaların %80’inde tanıyı desteklemekte 
olduğunu vurgulamışlardır. Bununla birlikte katatoninin ayrı bir sendrom 
mu yoksa sadece diğer major psikiyatrik hastalıkların bir alt tipi olup olma-
dığı hatta altta yatan hastalıklarla ilişkisi, doğru tanı alıp alamadığı ve sıklı-
ğına dair tartışmalar halen devam etmektedir. Özellikle nöroleptik malign 
sendrom (NMS) ile klinik farklılıklarının yanı sıra benzerlikleri olması dolay-
sıyla malign katatoni tanısının ne denli doğru konabildiği de tartışmalıdır. 

Son zamanlarda prevalansında düşme izlense de, bu durum modern 
psikofarmakolojik ilaçların etkinliği ve doğru tanının konmasındaki 
eksiklikliklerile ilişkili görünmektedir. Bu yazıda malign katatoni özgül bir 
hastalıktan çok bir sendrom olarak değerlendirilmiştir. Psikiyatrik hastalıklar 
ile sıklıkla ilişkilendirilen ve aslında genel tıbbi hastalıklarla pratikte bağdaş-
tırılmayan bu sendromun santral sinir sisteminin çeşitli nörolojik, toksik-
metabolik, infeksiyöz ve psikiyatrik durumlarına özgül olan bir yanıtı olarak 
değerlendirilmesi gerektiği düşüncesindeyiz. Malign katatoninin fatal sey-
redebileceği göz önüne alınarak altta yatan nedenin de katatoni le birlikte 
uygun tedavisi gerektiği unutulmamalıdırBu yazı için yurtiçi ve yurtdışı veri-
tabanları  “katatoni”, “malign katatoni”, “letal katatoni”, “nöroleptik malign 
sendrom” terimlerini kullanarak taranmış ve uygun makaleler yazıda ele 
alınmıştır. Bu veriler ışığında malign katatoninin etyolojisi, patogenezi, klini-
ği, ayırıcı tanısı ve tedavisi ile ilgili güncel bilgiler gözden geçirilmiştir. 

Etyoloji 
Katatoni geçmişte yıllar boyu sadece şizofreni ile ilişkilendirilmekle birlikte 
artık diğer psikiyatrik hastalıklar, genel tıbbi durum ve nörolojik hastalıklarla 
da ilgili olduğu bilinmektedir (Tablo.1).  Katatoninin şizofreni dışı ortaya 
çıkabileceğine dair ilk kanıtlar Abrams ve Taylor’ın katatoni izlenen hastala-
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rında yaptıkların izlemde ortaya konmuştur. Bu çalışmada 55 hastanın sade-
ce 4’ü şizofreni tanı ölçütlerini karşılamaktayken hastaların üçte ikisi  
duygudurum bozukluğu tanı ölçütlerine uymaktaydı.[3]. Benzer bir başka 
çalışmada da 34 katatoni hastasının %23’ü bipolar bozukluk, %26’sı şizofre-
ni, %9’u duygudurum bozukluğu, %24’ü nöroleptik ilişkili ve %41’inde ise 
genel tıbbi hastalık izlenmiştir.[14] Katatoninin kesin ayırıcı tanısını yapmak 
ve fatal seyirli olabilen bu durumun pratikte daha kolay tanınması için daha 
detaylı ve geniş çalışma gruplarına ihtiyaç duyulmaktadır. 
 

Tablo.1. Katatoni Tablosuna Yol Açan Durumlar [28,29,44] 
Psikiyatrik bozukluklar 

Şizofreni (Katatonik, Paranoid) 
Bipolar bozukluk 
Major depresif bozukluk 
Psikotik bozukluklar 

Serebrovasküler hastalıklar 
Baziller arter trombozu 
Anterior singulat girus bilateral iskemisi 
Bilateral temporal lob hemorajisi 

Diğer Nörolojik hastalıklar 
Epilepsi 
Serebral iskemik inme 
Travmatik beyin hasarı 
Multipl skleroz 
Ensefalit 
Normal basınçlı hidrosefali 
Serebral anoksi 

Tümörler 
Periventriküler difüz pinealoma 
Üçüncü ventrikül glioma 
Orta beyin lokalizasyonlu anjiom 

Enfeksiyon 
Viral hepatit 
Bakteriyel sepsis 

Metabolik hastalıklar 
Hipertiroidizm 
Addison’s hastalığı 
Cushing hastalığı 
Üremi 
Wernicke ensefalopatisi 
B12 vitamin eksikliği 
Sistemik lupus eritromatozus 

İlaçlar 
Benzodiazepin, L-dopa, gabapentin çekilmesi 
Lityum, LSD, PCP, Kokain, ekstazi, disulfram ve levatirasetam yüksek doz kullanımı 
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    Katatoni aynı zamanda metabolik hastalıklarda da ortaya çıkabilir. Bunlar 
dışında HIV dahil viral enfeksiyonlar, sıcak çarpması, otoimmun hastalıklar, 
ilaç intoksikasyonları yada çekilmesi, multipl skleroz, ensefalit, Parkinson 
hastalığı ve inme dahil nörolojik hastalıklar  ve çocukluk epilepsisinde de 
katatoni görülebilir.[4,14-21]  Ayrıca mental retarde hastalarda katatoni 
görülmesi, mental retarde olan kardeşlerde katatoninin izlenmesi genetiğin 
de patogenezde rol oynayabileceğini düşündürmektedir.[22-25] Mental 
retarde hastalarda sıklıkla kullanılan nöroleptiklerin neden bazılarında 
katatoni yaptığının araştırılması ve altta yatan olası organik nedenin ortaya 
konması bu hastalardaki tedavi yaklaşımlarına yeni bakış açıları getirecektir. 

 
Örnek Olgu 
20 yaşında bayan hasta ateş, terleme ve hareketsizlik, kol ve bacaklarda katılık şikayeti 
ile polikliniğe başvurmuş.  Hastanın yaklaşık üç hafta önce başlayan uykusuzluk, sinirli-
lik, davranış değişiklikleri yakınmaları nedeniyle doktor önerisiyle bir kez klorpromazin 
50mg içtiği ve yakınmalarınınilacı almasının ertesi günü başladığı öğrenildi. Özgeçmi-
şinde hastanın mental retardasyonu olduğu saptandı. Soygeçmişinde bir özellik yoktu. 
Düzenli bir ilaç kullanımı yoktu. Nörolojik muayenede kooperasyonu kısıtlıydı.  Her 
dört ekstremitesinde yaygın rijidite saptandı. Hasta yemek yeme ve içmeyi red ediyor, 
muayenede ve tedavi yaklaşımında uyum göstermiyordu. Rutin laboratuar tetkiklerin-
de hafif lökositozu (12500), hiperglisemisi (330mg/dL) ve kreatinin fosfokinaz artışı 
(392 IU/dL) bulundu. Sedimentasyon ve C reaktif proteini (CRP) normal sınırlardaydı. 
Endokrinoloji tarafından değerlendirilen hastada herhangi bir endokrinopatoloji sap-
tanmadı. Hipofiz ve kranial magnetik rezonans görüntülemesi ile sürrenal tomografi-
sinde patoloji saptanmadı. Hastada herhangi bir enfeksiyon kaynağı bulunamadı. 
Öyküde klorpromazin kullanımı ardından gelişen mutizm, akinezi, hipertermi bulgula-
rının olması dolaysıyla ön tanıda NMS düşünüldü. Hastaya bromokriptin 
20mg/günden başlanarak 60mg/gün dozuna tedricen çıkıldı. Bromokriptine yanıt 
alınamaması dolaysıyla amantadin (300mg/gün) ve memantin (20mg/gün) tedavisi 
eklendi. Ancak uygulanan tedaviye karşılık hastanın kliniğinde herhangi bir düzelme 
olmaması, eşlik eden stereotipik davranışlar, tekrarlayıcı ağız ve çene hareketleri, 
perseverasyon, mutizm, negativizm ve otonom düzensizliğe ait bulguların ön planda 
devam etmesi üzerine anamnez derinleştirildi. Hastanın yakınmalarından  üç hafta 
kadar önce davranış değişiklikleri, çevreye ilgisizlik, uykusuzluk, stereotipik davranışla-
rın geliştiği öğrenildi. Hasta daha önceden kısmen basit ev işlerini yapabilecek düzey-
de iken şikayetlerinden önceki bu dönemde işlevselliğini belirgin ölçüde yitirmişti. Her 
ne kadar klorpromazin kullanım öyküsü olsa da dozun oldukça düşük olması ve ya-
kınmaların başlangıcının ilaç kullanımından önce olması NMS dışı bir tanıyı akla getir-
mekteydi. Bu nedenle hastada malign katatoni olabileceği düşünüldü ve tedavisine 
lorazepam 20mg/gün başlanıldı. Hastanın genel durumunda belirgin düzelme, 
rijiditede azalma, yemek yemeye başlama, uyum sorunununda düzelme, çevre ile 
iletişime girmede artış izlenirken kısmen terlemede ve nabız değerlerinde azalma 
saptandı. Hastanın şikayetlerinin benzodiazepine dramatik yanıt vermesi, şikayetleri 
öncesi katatoni  tanısı lehine klinik özellikler hastanın tanısının malign katatoni oldu-
ğunu desteklemekteydi. 
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Dopaminerjik Hipotez 

Birçok çalışma dopaminerjik hipoaktivitenin malign katatoniyi tetiklediği 
görüşünü desteklemektedir.[26,27] Frontal subkortikal devrelerde 
dopaminerjik aktivitenin azalmasının malign katatoni tablosunu oluşturdu-
ğu ileri sürülmüştür.[26,27] Bu devreler beyinde davranış organizasyonunun 
önemli bir yapısını oluşturur. Bazal gangliyonlar ve korteks arasında motor, 
okulomotor, dorsolateral prefrontal, lateral orbitofrontal ve anterior 
singulat yolakları içeren beş yolak bulunmaktdır. Her yolak frontal korteks-
teki özel bir alanından kaynak alarak ilgili striatuma (putamen, kaudat ve 
ventral striatum) uzanır. Buradan globus pallidum interna ve substantia 
nigra pars retikulataya gider ve  talamik nukleuslara yönelirler. Buradan 
geldikleri frontal kortekse geri dönerler.[28] Dopamin bu yolaklarda etkin 
bir nörotransmitterdir. Mezokortikal dopaminerjik yolaklar direkt olarak 
motor, frontal göz alanları ve prefrontal kortekse uzanır. Ayrıca dopamin 
striatuma uzanan yolların modulasyonunda yer alır.[28]  

Motor, anterior singulat ve lateral orbitofrontal yolakların malign 
katatoni ve NMS patogenezinde sorumlu olduğu düşünülmektedir. Motor 
devrede dopaminerjik aktivitenin azalması rijiditeden sorumlu tutulur. 
Anterior singulat girustaki dopaminerjik etkide azalma yanıtsızlık, akinezi, 
mutizm ve negativizmin nedeni olabilir ve hipertermi ile otonomik 
disfonksiyonun gelişimine katkıda bulunabilir. Bilateral anterior singulat 
lezyonlarında ortaya çıkan akinetik mutizm tablosuna otonom disfonksiyon 
ve hiperterminin katılması malign katatoniden ayırıcı tanıyı yapmayı güçleş-
tirir. Azalmış dopaminerjik aktivite anterior singulat devrenin lateral 
hipotalamusla etkileşimini bozarak hipertermi ve otonom disfonksiyon 
bulgularına yol açabilir. Son olarak lateral orbitofrontal subkortikal yolağın 
dopaminerjik etkinin azalmasından etkilenmesine bağlı otomatik itaat, 
ekopraksi gelişebilir.[28] 

Klinik Belirti ve Bulgular 
Malign katatoninin başlıca klinik bulgu ve belirtileri; akut başlangıçlı 
hiperpireksi, rijidite, akinezi ve otonomik instabilitedir. Klinik tablonun ge-
lişmesinden birkaç hafta önce ortaya çıkan davranış değişiklikleri mevcuttur. 
Belirtilerin gelişiminden önce içe kapanma, anksiyete, amaçsız ve dış uya-
ranlardan etkilenmeyen aşırı motor aktivite ve ajitasyon izlenir. Klinikte 
balmumu fleksibilitesi, stereotipi ve mutizm tablosu mevcuttur. Ayrıca uy-
gunsuz ya da bizar postürler alma, ekolali ya da ekopraksi, tekrarlayıcı ağız, 
çene ve göz hareketleri, koreo-atetoid hareketler, sallanma, omuz silkme 
gibi hareketlerde görülebilir.[4,9] Tüm bu klinik özellikler hastalığın seyri 
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boyunca prodromal, hiperaktif ve terminal evrelerde olmak üzere ayrı dö-
nemlerde baskın nitelik kazanırlar (Tablo.2).  
 
Tablo.2. Malign Katatoninin Klinik Özellikleri [29] 
Prodromal evre (ortalama 2 hafta sürer) 
 Duygudurum değişiklikleri 
 Major depresyon 
 Anksiyete  
 Perpleksite   
 Öfori 

Hiperaktif evre (ortalama 8 gün) 
 Belirgin rijidite 
 Yemek yeme ve içmeyi red etme 
 Bilinç bozukluğu 
 Katatoni 
 Hipertermi 
 Otonom instabilite 

Terminal evre (< 4 gün) 
 Koma 
 Kardiyovaskuler kollaps 
 Ölüm 

 
Malign katatonide prodromal dönem yaklaşık 2 hafta sürmekle beraber 

bazen birkaç haftadan aya kadar uzanabilir. Bu evrede duygudurum deği-
şiklikleri, major depresyon, anksiyete, perpleksite ve öfori görülebilr. Uykuda 
azalma belirgin olup sabrı ve varsanılarda tabloya eşlik edebilir. Prodromal 
dönemin ardından gelen hiperaktif evrede ise yemek yeme ve içmeyi red 
etme ve sonucunda dehidratasyon ve kaşeksi gelişir. Kan basıncı labil sey-
reder, deri soluktur ve terleme artışı izlenir. Akrosiyanoz ve deride spontan 
hematomlar sıklıkla mevcuttur. Hipertermi bazen 43.3oC düzeylerine ulaşa-
bilir. Bu dönem ortalama 8 gün olmak üzere bir gün ile birkaç hafta arasın-
da sonlanır.  

Son evrede ise stuporla beraber şiddeti artan hipertermiyi koma izler. 
Ardından kardiyovaskuler kollaps ve ölüm gelişir. Bu esnada rijidite belirgin 
olup çenede kilitlenme izlenebilir. Terminal rijidite ve stupor durumu 36 
saat ve 4 gün arasında ölümle sonlanır.[29]  

Laboratuvarda sedimentasyon, üre, kreatinin artışı ve elektrolit denge-
sizlikleri izlenir. Beraberinde rijidite ile ilişkili olarak kas enzimlerinde belirgin 
artış dikkati çeker. Lökositoz ve lenfopeni bazı olgularda görülmüştür. Has-
talarda çeşitli koagulasyon anormallikleri de izlenebilir.[29] 

Tüm bu klinik özellikler malign katatoniyi NMS’den ayırt edilmesini zor-
laştırabilir. Son zamanlarda NMS ve malign katatoni  arası özellikleri üzerine 
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yapılan çalışmalar sonunda NMS’un daha geniş kategoride yer alan malign 
katatonin özgül özellikleri olan bir türü olduğu teorisini ortaya atılmıştır.[30-
34]  

Ayırıcı Tanı  
Katatoni için geliştirilen özgül  tanı ölçütleri bulunmasına (Tablo.3) [37] 
karşın malign katatoni  tanısı için net sınırlarla belirtilmiş ölçütler yoktur. 
Malign katatoni tanısı koyulabilmesi için katatoni yapan diğer nedenlerin 
ayırıcı tanıda dışlanması gerekmektedir (Tablo.4). 
 

Tablo-3: Katatoni Tanı Ölçütleri [33]  
Aşağıdaki belirtilerden 3 veya daha fazlasının pozitif olması durumunda katatoni tanısı 
konur 
 Hareketsizlik/stupor 
 Mutizm 
 Negativizm 
 Oppozisyon 
 Postur 
 Katalepsi 
 Otomatik itaat 
 Ekofenomen 
 Rigidite 
 Verbijerasyon 
 Yeme ve içmeyi red etme 

Nöroleptik Malign Sendrom (NMS) 

Katatoni ayırıcı tanısında öncelikle antipsikotik ilaçların kullanımına bağlı 
ortaya çıkan NMS ve malign katatoni ele alınır. Kesin ayırıcı tanı bazı olgu-
larda son derece zordur. Yirmi yıl önce Castillo ve arkadaşları NMS ve 
malign katatoni arası klinik açıdan farklılıkları üzerine yaptıkları çalışmada 
bu iki tablonun hem önceden kullanılan nöroleptik ilaç öyküsü, hem de 
hastalığın başlangıç, bulgu, semptomları ve seyri açısından da farklılıklar 
gösterdiğini vurgulamışlardır.[35] 

Konu üzerinde yapılan 292 hastanın ele alındığı benzer çalışmalarda da 
NMS ve malign katatonin %20’den fazla hastada net ayrımnın yapılamadığı 
sonucuna varılmıştır.[36] Son zamanlarda her ne kadar malign katatoni ve 
NMS ayrı iki klinik olarak kabul edilse de klinik özelliklerin net ayırıcı tanı 
yapmada yetersiz kaldığı görüşü vardır.[30]  Hatta NMS nöroleptiklerin 
indüklediği malign katatoni tablosu olarak değerlendirilebilir. 

Ayırıcı tanıda daha önceden de belirtildiği gibi ön sırada NMS gelmek-
tedir. Kliniğin gelişiminden önce nöroleptik kullanımı NMS lehine yorum-
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lanmalıdır. DSM-IV-TR  NMS tanı ölçütlerine göre kas rijiditesi, ateş (A tanı 
ölçütü) mutlaka yer almalı ve en az iki B ölçütü izlenmelidir.[38] Bu ölçütler 
arasında da diaforezis, disfaji, tremor, inkontinans, bilinç düzey değişiklikleri, 
mutizm, taşikardi, yüksek ve labil kan basıncı, lökositoz ve  kas hasarına 
bağlı laboratuar kanıtları (kas enzimlerinde artış) yer alır. Ayrıca NMS tanısı 
için geliştirilmiş Adityanjee ölçütleri [39], Levenson ölçütleri [40], Pope [41],  
Caroff ve Mann ölçütleri [42] ve son olarak Addonizio [43] tarafından geliş-
tirilen ölçütler mevcuttur. Bu ölçütler arasında çok büyük farklılıklar olma-
makla beraber hipertermi derecesi ve ölçütlerde bazı esneklikler getirmeleri 
yönüyle birbirlerinden ayrılırlar. 

 
Tablo.4. Malign Katatoni Ayırıcı Tanısında Dışlanması Gereken Durumlar 
[34,44,46] 
Tanı Özellikler 
Nöroleptik malign sendrom Otonomik disfonksiyon, rijidite, duygudurum ve uya-

nıklıkta değişiklikler mevcuttur. Öncesinde nöroleptik 
kullanım öyküsü vardır. Nöroleptik kullanımı ile malign 
katatoninin indüklendiği görüşü vardır. 

Malign hipertermi Hallojenize anestezik kullanımı sonrası gelişen 
hipertermi ve katatoni tablosu mevcuttur. 

Serotonin sendromu Myoklonus, hiperrefleksi, midriasis, merkezi sinir siste-
minde serotonin düzeylerini arttıran serotonerjik 
moklobemid, L-triptofan gibi  ajanların kullanımına 
bağlı gelişen otonom instabilite, bilinç  değişiklikleri, 
artmış nöromüsküler aktivite ile karakterizedir. Ayrıca 
siyalore, bulantı, karın ağrısı ve diyare gibi 
gastrointestinal semptomlar da izlenir.  

Delirius mani Duyusal değişimler, algısal anormallikler ve ajitas-
yon,negativizm, ekolali ve ekopraksi sıklıkla vardır. 
Uykuda azalma ve otonom instabilite izlenir. Katatoni 
olsun ya da olmasın mani ve deliryum bulgularının 
birlikteliği delirius maniyi akla getirmelidir. 

Deliryum Akut psikomotor hipoaktivite veya hiperaktivite ile 
karakterize olup sıklıkla delüzyon ve halüsinasyon eşlik 
eder. Katatoni lorezepama iyi yanıt verirken deliryumda 
bu yoktur. 

İntoksikasyonlar Lityum, LSD, PCP, Kokain, ekstazi, disulfiram ve 
levatirasetam yüksek doz kullanımı öyküde sorgulan-
malıdır. 

 

Malign hipertermi  

Otozomal dominant kalıtımlı ayırıcı tanıda dikkate alınması gerek  bir diğer 
durumdur. Belirtiler malign katatoniye benzer ve NMS ile ilişkili olduğu 
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düşünülür.[4,44] Cerrahi esnasında kullanılan inhalasyon anestestetikleri ve 
depolarizan kas gevşeticilerine duyarlılığın artmış olmasına bağlı ortaya 
çıkar ve kas biyopsisi ile tanı desteklenir.  

Serotonin sendromu  

Malign katatoni tablosuna benzer bir klinik sergiler. Klasik olarak serotonin 
üzerinden etki gösteren iki ya da daha fazla ilacın kombinasyonu sırasında 
oluşan, santral serotonin seviyelerindeki ani yükselmeye bağlı bir durumdur. 
Klinikte siyalore, bulantı, karın ağrısı ve diyare gibi gastrointestinal belirti-
lerde izlenir. Myoklonus, hiperrefleksi, midriasis mevcuttur.[44] NMS tanı 
ölçütlerini karşılayan hastaların %65’i  aynı zamanda serotonin sendromu 
özelliklerini de gösterir.[45]  

Bu sendromun oluşumundan santral sinir sistemindeki serotonin düze-
yinin artışı ve postsinaptik 5-HT1A reseptörlerinin uyarılmasının sorumlu 
olduğu düşünülmektedir. Olası patofizyolojik mekanizma beyin hücreleri ve 
spinal korddaki 5-HT1A reseptörlerinin serotonerjik ajanlarca 
hiperstimülasyonudur. Serotoninerjik tedavinin kesilmesi ve destek tedavi-
sinden sonra semptomlar düzelir. Benzodiazepinlerin tedavide yeri net de-
ğildir.[44] 

Delirius mani  

Duyusal değişimler, algısal anormallikler ve ajitasyon ile karakterizedir.[44] 
Negativizm, otomatik uyum, ekolali ve ekopraksi sıklıkla vardır. Uyku azal-
mıştır ve otonom sisteme dair bulgular mevcuttur. Bunlar arasında taşikardi, 
takipne ve artmış kan basıncı vardır. Semptomlar birkaç saat ya da gün 
içinde gelişir. Katatoni olsun ya da olmasın mani ve deliryum bulgularının 
birlikteliği delirius maniyi akla getirmelidir. Bu hastaların antipsikotik ve 
lityum kullanımı ile NMS gelişebileceği de akılda bulundurulmalıdır.[47] 
Tedavide elektrokonvülzif tedavi yararlıdır.[44] 

Diğerleri 

Deliryum da ayırıcı tanıda dışlanmalıdır. Ancak katatonide klinik seyrin ol-
dukça farklı olması, bilinç düzeyinin ve uyanıklığın kısmen korunmuş olması 
ve benzodiazepinlere iyi yanıt vermesi dolaysıyla ayırıcı tanı yapılabi-
lir.[48,49] 

Ayrıca lityum toksisitesi myoklonus, hiperrefleksi, tremor belirtileri ile  
katatoni benzeri bir tabloya neden olabilir. Santral antikolinerjik sendrom 
ise dilate pupiller, kuru, kırmızı deri, terlemenin olmadığı ya da azaldığı, 
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üriner retansiyonun görüldüğü bir tablodur. Her iki durumda da ilaç kulla-
nım öyküsü tanıyı yönlendirir [46]   

Tanının konmasında katatoninin malign veya malign olmayan şeklinde 
ayrımının yapılması önemlidir. Motor bulgular, ajitasyon veya stupor, bizar 
ve tekrarlayıcı davranışlara,  otonomik instabilite ve hipertermi eşlik etmi-
yorsa katatoni “basit veya malign olmayan katatoni” olarak adlandırılır. 
Otonom instabilite ve hiperterminin bulunması malign katatoni lehine-
dir.[50,51] Taylor ve Fink, malign olmayan katatoni durumunu ayrı bir şekil-
de değerlendirilerek “Kahlbaum Sendromu” olarak adlandırılmasını öner-
mişlerdir.[52] 

Tedavi 
Benzodiazepinler ve elektrokonvulzif terapi (EKT) katatonik belirtilerinin 
tedavisinde kullanılan yöntemlerdir. Benzodiazepinler katatoni hastalarının 
%80’inden fazlasında etkilidir.[45] Rosebush ve arkadaşlarının yaptığı bir 
çalışmada hastaların %93’ünde benzodiazepinler etkili bulunmuş olup 
%80’inde dramatik ve hızlı yanıt alınmıştır.[53] Bir başka çalışmada da hasta-
ların %89’unda benzodiazepin 48 saat içinde etkilemiştir.[54] Sıklıkla yüksek 
dozlar gerekebilir. Akinetik-hipokinetik katatoniklerde altta yatan etyolojik 
faktörlen bağımsız olarak benzodiazepinler faydalıdır. Ancak 
benzodiazepinlere tolerans gelişebileceği unutulmamalıdır.[55] EKT özellikle 
benzodiazepinlere yanıtın yetersiz ya da  olmadığı durumlarda kullanılır ve 
birlikte sinerjistik etki gösterirler. EKT sonrası GABA reseptör bölgeleri ve 
konsantrasyonunun bazal gangliyonlarda artması, dopamin ve GABA’nın 
bazal gangliyonlarda birbirini tamamlayan etkileri olası etki mekanizmaları-
dır.[56,57].  Bunun yanı sıra EKT’den yarar görmeyen olgularda ACTH ve 
kortikosteroidler denenebilir. [28] Ayrıca tek başına dantrolen; bromokriptin 
dantrolen ve EKT; bromokriptin benzodiazepinler; dantrolen ve 
bromokriptin tedavileri kombinasyonları da yararlı olabilir.[28] 

Benzodiazepinlerin malign katatonideki kanıtlanmış etkinliğine karşılık 
NMS için durum farklıdır. Ayrıca yüksek doz benzodiazepinlerin bazal gang-
liyonlarda dopaminerjik aktiviteyi azaltarak NMS tablosunu kötüleştirebile-
ceği de vurgulanmektadır.[57] 

Bromokriptin ve amantadin ise dopaminerjik ilaçlar olup NMS tedavisin-
de kullanılır. Ancak bromokriptin santral sinir sistemininde serotonin seviye-
lerini arttırabileceği ve serotonin sendromu net tanısı konamamış olan ol-
gularda kullanılmaması gerektiği unutulmamalıdır.[54] NMS olgularında 
özellikle kullanılan atipik antipsikotik ilaçların bir kısmı 5-HT1A agonisti ola-



605 MALİGN KATATONİ  

 

•www.cappsy.org• 
 

rak  serotoninerjik etki gösterebilir. Bu durumda bromokriptin kullanımı 
sorgulanmalıdır.[59] 

Katatonik şizofreni tanısı almış iki olguda memantin tedavisinden dra-
matik yanıt alınmıştır.[60,61] Destekleyici (supplementary) motor alana 
GABA salınımında azalma ve daha az glutamaterjik inhibisyon ve striatumda 
glutamaterjik fonksiyonun artışının katatoni mekanizmasında yer aldığı 
düşünüldüğünde amantadin ve memantin gibi NMDA (N-Metil D-Aspartik 
Asit ) antagonistlerinin glutamat düzeyini düşürerek tedavide etkinlik göste-
rebileceği düşünülmektedir.[61]  Ayrıca karbamazepin, topiramat dirençli 
olgularda yararı bildirilmiş tedavi seçenekleridir.[62,63] Zolpidem de bir 
diğer tedavi seçeneğidir. Seçici GABA agonisti olan zolpidem katatoni 
semptomlarında en az %50 azalma sağlamıştır.[64] Çalışmalar transkranial 
manyetik stimulasyonun (TMS) da tedavide bir seçenek olabileceğini gös-
termiştir.[65,66]  

Günümüzde malign katatonide özellikle benzodiazepinlerin yararı gös-
terilmiştir. Benzodiazepinlerin etkinliği örnek olguda olduğu gibi malign 
katatoninin özellikle NMS’den ayırıcı tanısının yapılmasında önem taşımak-
tadır.  

Sonuç 
Malign katatoni nöroleptiklerin kullanımından çok önceleri tanımlanmış 
hayati tehlikesi olan bir nöropsikiyatrik bir durumdur. Günümüzde sadece 
psikiyatrik hastalıklarda değil aynı zamanda genel tıbbi durum ve nörolojik 
hastalıklar bu tabloya neden olabilir Tanıyı netleştirmek için öncelikle ayrın-
tılı öykü alınması son derece önemlidir. Birbirine benzer klinik özellikleri 
olması dolaysıyla özellikle NMS’den ayırt edilmelidir. Bunun yanında klinik-
leri son derece birbirine benzeyen diğer katatoni nedenlerininin de dikkatli 
araştırılması gerekir. Endokrinopatolojiler, intoksikasyonlar ve enfeksiyöz 
nedenler mutlaka dışlanmalıdır. Uygun tedavinin erken zamanda başlanıl-
ması hayat kurtarıcıdır. Farklı etyolojik faktörlerin olması ve katatoni tedavi-
sindeki yaklaşımların bazen altta yatan nedene bağlı durumu kötüleştirebi-
leceği unutulmamalıdır. Malign katatoninin diğer katatoni nedenlerinden 
ayrımının yapılması bu nedenle önemlidir ve klinisyenlerin bu konuda bi-
linçli olması gerekmektedir.  
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