OVERZICHTSARTIKEL

Katatonie, een syndroom om te herinneren

P.N. VAN HARTEN

ACHTERGROND  Katatonie kenmerkt zich door een ontregeling van het motorische systeem
en uit zich onder meer in katalepsie, mutisme en negativisme. Katatonie wordt in de huidige
psychiatrische praktijk ondergediagnosticeerd en onderbehandeld mede door onbekendheid met de
symptomen.

DOEL Deonderkenning en de effectieve behandeling van katatonie bevorderen.

METHODE Literatuuronderzoek in boeken, PubMed, Embase en de Cochrane Library (alle tot
juli 2004) met als sleutelwoord ‘catatonia’.

RESULTATEN  De vele symptomen van katatonie zijn te verdelen in symptomen gerelateerd
aan motoriek, terugtrekgedrag, opwinding, en bizar, zich herhalend gedrag. Katatonie kent
vier subtypes: stuporeuze katatonie, katatonie met een opwindingstoestand, letale katatonie en
periodieke katatonie. Katatonie kan veroorzaakt worden door verschillende psychiatrische (vooral
affectieve stoornissen) en somatische ziektebeelden en door verschillende toxinen en medicijnen. De
geschatte prevalentie op psychiatrische opnameafdelingen is 10%. De differentiéle diagnose omvat
onder meer het maligne neurolepticasyndroom. De behandeling richt zich op het voorkémen van
complicaties, bestaat uit benzodiazepinen en/of elektroconvulsietherapie, en is vooral effectief
bij kort bestaande katatonie. Antipsychotica kunnen de katatonieverschijnselen verergeren en
zijn daarom relatief gecontra-indiceerd. Wel worden antipsychotica gegeven bij patiénten met
schizofrenie met langdurig bestaande katatonie. Langdurig bestaande katatonie reageert echter
nauwelijks op behandeling.

CONCLUSIE Katatonie is geen zeldzame aandoening, wordt sterk ondergediagnosticeerd
en is vaak goed te behandelen. Herkenning is van groot belang, zodat een effectieve behandeling
gegeven kan worden.

[TIJDSCHRIFT VOOR PSYCHIATRIE 47(2005)6, 371-382]

TREEWOORDEN diagnose, katatonie, symptomen

In 1874 schreef de Duitse psychiater Kahlbaum een
belangrijke verhandeling over katatonie die vol-
gens hem een hersenziekte was met verschillende
oorzaken (Kahlbaum 1874). Kraepelin (1919) inte-
greerde het begrip katatonie in zijn concept van
dementia praecox en psychologiseerde de katato-
nieverschijnselen als een gevolg van een mentale
blokkade. Vervolgens incorporeerde Bleuler kata-
tonie in het schizofrenieconcept en werden kata-
tonieverschijnselen gezien als een stoornis van het

TIJDSCHRIFT VOOR PSYCHIATRIE 47 (2005) 6

wilsleven waarbij onbewuste impulsen de ver-
schijnselen veroorzaakten.Zo duidden overmatige
gehoorzaamheid en stupor op terugtrekken uit de
bedreigende of pijnlijke realiteit (Bleuler 1916).
Deze specifieke binding tussen katatonie en schi-
zofrenie bleef vele jaren bestaan en in de DSM-111
en DSM-111-R kwam katatonie alleen voor als een
subtype van schizofrenie. In de praktijk bleek ech-
ter dat katatonie ook bij andere psychiatrische en
somatische beelden voorkwam en in de DSM-1V
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werd katatonie bij drie ziektebeelden vermeld: als
gevolg van een somatisch ziektebeeld; als subtype
van schizofrenie; en als specificatie van affectieve
stoornissen (American Psychiatric Association
1994; Johnson 1993; Widiger 1994). De specifieke
binding tussen katatonie en schizofrenie wordt
daarmee verlaten en diverse auteurs pleiten ervoor
om in de classificatie katatonie op te nemen als
aparte entiteit (Fink & Taylor 2003).

Katatonie wordt vaak ondergediagnosticeerd
en daardoor vaak onderbehandeld (Fink & Taylor
2003). Dit artikel is geschreven om de onderken-
ning en de effectieve behandeling van katatonie te
bevorderen.

METHODE

Voor dit overzichtsartikel werd een litera-
tuuronderzoek gedaan in PubMed en Embase (tot
juli 2004) en in de Cochrane Library met als sleutel-
woord ‘catatonia’, in verbinding met elk van de be-
sproken onderwerpen. Tevens werden de relevante
kruisreferenties gezocht en enkele relevante boe-
ken geraadpleegd (Fink & Taylor 2003; Rogers

1992)

HERKENNING: SYMPTOMATOLOGIE,
DIAGNOSTIEK EN OORZAKEN

Symptomatologie

Indevele publicaties over katatonie zijn meer
dan 40 symptomen beschreven en deze zijn te ver-
delen in symptomen gerelateerd aan: (1) motori-
sche verschijnselen; (2) terugtrekgedrag; (3) op-
winding; en (4) bizar, zich herhalend gedrag (Ge-
lenberg 1976). In tabel 1 staan de belangrijkste
symptomen naar deze verdeling gerangschikt; in
tabel 2 staan verklarende omschrijvingen van deze
symptomen.

Geen van de symptomen is pathognomo-
nisch voor de diagnose katatonie. Daarom werd
gezocht naar patronen van symptomen die zou-
den wijzen op katatonie. Op basis van klinische
ervaring beschrijven Rosebush e.a. (1990) als kern-
symptomen de trias katalepsie, mutisme en terug-
trekgedrag (onder meer weigeren van eten of drin-
ken), terwijl Fink & Taylor katalepsie, mutisme,
negativisme, onbeweeglijkheid, stereotypieén en
echofenomenen als kernsymptomen zien (Fink &
Taylor 2003).

Middels discriminantanalyse hebben Peralta
& Cuesta (2001) patiénten met en zonder katatonie
onderscheiden door elf symptomen: onbeweeg-
lijkheid/stupor, mutisme, negativisme, oppositi-

TABEL 1  Symptomen van katatonie, gerangschikt in vier groepen*
Motorische verschijnselen Terugtrekgedrag Opwinding Bizar, zich herhalend gedrag
Stupor/onbeweeglijkheid Mutisme Hyperactiviteit Grimasseren
Katalepsie Staren Impulsiviteit Echolalie
Rigiditeit Negativisme Ongerichte, potentieel Echopraxie
gevaarlijke agressie
Flexibilitas cerea Weigeren van eten en drinken Autonome instabiliteit Stereotypie
Maniérismen

Perseveratie/verbigeratie
Bevelsautomatisme
Motorische codperatie
(Mitmachen)
Motorische oppositie
(Gegenhalten)
Ambitendentie

*Naar: American Psychiatric Association 1994; Braunig e.a. 2000; Bush e.a. 1996a; Bush e.a. 1996b; Fink & Taylor 2003; Gelenberg 1976;

Northoff e.a. 1999; Rosebush e.a. 1990; Rosebush & Mazurek 1999
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TABEL 2 Omschrijving van de in tabel 1 genoemde symptomen van katatonie*
Stupor  Vrijwel geheel bewegingloos bij een helder bewustzijn, gepaard gaand met mutisme
Katalepsie  Spontaan langdurig volhouden van (ongewone) lichaamshoudingen
Rigiditeit ~Aanhouden van een rigide houding ondanks pogingen om te bewegen
Flexibilitas cerea  Ledematen blijven langdurig in de stand staan waarin de onderzoeker ze heeft gebogen, alsof zij van was
zijn
Mutisme  Vrijwel ontbreken van spraak of minimaal reagerend
Staren  Gefixeerde blik
Negativisme  Zonder duidelijk motief opdrachten weigeren
Hyperactiviteit ~ Extreme niet doelgerichte willekeurige psychomotorische activiteit
Impulsiviteit ~ Patiént kan onverwacht onaangepast gedrag vertonen

Autonome instabiliteit

Afwijkingen in temperatuur, polsslag, bloeddruk, ademhalingsfrequentie of zweetproductie
Gemaniéreerde, bizarre, overdreven bewegingen van het gelaat die automatisch tot stand lijken te komen

Voortdurend nutteloos herhalen van bepaalde thema’s, zinnen of handelingen. Kan zowel verbaal als

Overdreven meewerken. Bij lichte druk beweegt de patiént de arm al mee, ook als gevraagd wordt dat niet te

Als de onderzoeker de arm van de patiént wil bewegen geeft deze evenveel weerstand als de kracht die de arts

Grimasseren
Echopraxie/  Ongevraagd imiteren van bewegingen, gelaatsuitdrukkingen of woorden
echolalie
Stereotypie  Zich herhalende doelloze eigenaardige bewegingen
Maniérisme  Dwaze of vreemde bewegingen die een doel hebben
Perseveratie
motorisch zijn (bijvoorbeeld bij schrijven van de naam een letter steeds herhalen)
Verbigeratie  Ernstige vorm van perseveratie
Bevelsautomatisme  Overdreven codperatie, automatisch opvolgen van opdrachten
Motorische co6peratie
(Mitmachen) doen; moet herhaalbaar zijn
Motorische oppositie
(Gegenhalten)  gebruikt.
Ambitendentie

De patiént lijkt motorisch gevangen in een besluiteloze, twijfelende beweging, bijvoorbeeld telkens gaan

zitten en gelijk weer opstaan.

* Braunig e.a. 2000; Fink & Taylor 2003; Hengeveld & Schudel 2003

oneel gedrag, willekeurig aannemen van inade-
quate of bizarre houdingen, katalepsie, automati-
sche gehoorzaamheid, echofenomenen, rigiditeit,
verbigeratie en terugtrekgedrag. De in de litera-
tuur meest gerapporteerde symptomen bij katato-
nie zijn: mutisme, katalepsie, onbeweeglijkheid/
stupor, negativisme en het willekeurig aannemen
van inadequate of bizarre houdingen; gevolgd
door maniérismen, stereotypieén, rigiditeit en gri-
masseren (Braunig e.a. 1998; Bush e.a. 1996a; Bush
e.a. 1996b; Bush e.a. 1997; Lee e.a. 2000; Peralta &
Cuesta 2001).

Als een patiént meerdere episoden door-
maakt, lijken de katatonieverschijnselen vaak op
die van de voorafgaande episoden (Bush e.a. 1997;
Francise.a. 1997).

Door de contactstoornis zijn de subjectieve
ervaringen pas achteraf uit te vragen en dan blij-
ken patiénten vaak heftige gevoelens van angst of
ambivalentie te hebben en klagen ze minder over
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de stoornissen in de motoriek (Northoff e.a.
1996b).

Diagnostiek

Het aantal symptomen dat nodig is voor het
stellen van de diagnose katatonie varieert van één
tot drie (Braunig e.a. 2000; Fink & Taylor 2003; Ge-
lenberg 1977; Peralta & Cuesta 2001). De DSM-1V
vereist ten minste twee symptomen (zie tabel 3);
dat is vergelijkbaar met de Bush Francis Catatonia
Rating Scale die qua keuze van de items sterk lijkt
opde DSM-1v-criteria (Bush e.a. 19962).

Er zijn verschillende andere schalen ontwik-
keld voor het vastleggen van de ernst en voor het
diagnosticeren van katatonie. Deze schalen bevat-
ten een wisselend aantal items, van 21 tot 40 (Brau-
nig e.a. 2000; Bush e.a. 1996a; Fink & Taylor 2003;
Lund e.a. 1991; Northoffe.a. 1999).
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TABEL 3  DeDSM-I1V-criteria voor katatonie*

Twee van de volgende vijf symptomen zijn nodig
voor de diagnose katatonie bij schizofrenie of bij een
affectieve stoornis

A Motorische onbeweeglijkheid zich uitend in katalepsie
(met inbegrip van wasachtige buigzaamheid) of stupor

B Overmatige motorische activiteit (die ogenschijnlijk
doelloos is en niet beinvloed wordt door externe
prikkels)

C  Extreem negativisme (een ogenschijnlijk zinloze
weerstand tegen alle opdrachten of het handhaven van
een rigide houding ondanks pogingen om in beweging
gebracht te worden) of mutisme

D  Vreemde willekeurige bewegingen zich uitend
in een katatone houding (willekeurig aannemen
van inadequate of bizarre houdingen), stereotiepe
bewegingen, opvallende maniérismen of opvallend
grimasseren

E  Echolalie of echopraxie

*295.20; American psychiatric Association 1994

Devier subtypes van katatonie

Stuporeuze katatonie Bij stuporeuze katato-
nie is de patiént vrijwel geheel bewegingsloos en
mutistisch en reageert niet of nauwelijks op ex-
terne stimuli.

Katatonie met opwindingstoestand Bij dit sub-
type is er overmatige beweeglijkheid, verward-
heid, incoherente spraak en desoriéntatie. Het
beeld kan erg lijken op een delier of op een mani-
sche episode bij een bipolaire stoornis.

Letale of maligne katatonie Letale katatonie
ontstaat acuut en gaat gepaard met koorts en au-
tonome instabiliteit. Vaak wordt een verhoogde
waarde van creatininefosfokinase gevonden,
een leukocytose en een verlaagd ijzergehalte.
Het beeld lijkt erg op het maligne neurolepti-
casyndroom en wordt door sommige auteurs
beschouwd als een door antipsychotica geindu-
ceerde letale katatonie (Fink & Taylor 2003).

Periodieke katatonie Periodieke katatonie is
een bijzondere vorm van katatonie waarbij cy-
clisch terugkerende episoden van katatonie voor-
komen die geassocieerd zijn met afwijkingen
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in de thyroxinespiegel en de stikstofbalans. Het
is onduidelijk of dit een werkelijk verband is of
dat de afwijkingen meer een gevolg zijn van de
katatoniesymptomen of van de antipsychotica.
Sommige patiénten met periodieke katatonie re-
ageren goed op thyroxine (Gjessing 1974).

Oorzaken

De belangrijkste oorzaken van katatonie zijn
de affectieve stoornissen. In tabel 4 staan de oorza-
ken, voor zover uit de literatuur bekend, beschre-
ven (Gelenberg 1976; Rosebush & Mazurek 1999).

DIFFERENTIELE DIAGNOSTIEK

Katatonie moet onderscheiden worden van
veel syndromen (Fink & Taylor 2003). Belangrijk
zijn het maligne neurolepticasyndroom, extrapi-
ramidale bijwerkingen, de manie, het delier, het
serotoninesyndroom, de complexe parti€le epilep-
sie en de non-convulsieve status epilepticus.

Maligne neurolepticasyndroom De stuporeuze
vorm van katatonie lijkt op de bewegingsloosheid
en de rigiditeit die ook bij het maligne neurolep-
ticasyndroom voorkomen, maar bij dit laatste
syndroom is er tevens koorts en die ontbreekt bij
stuporeuze katatonie meestal. Ook komen de pa-
tiénten met een maligne neurolepticasyndroom
lichamelijk als zeer ernstig ziek over en dat is bij
stuporeuze katatonie minder het geval (Castillo
e.a.1989).

Extrapiramidale bijwerkingen Extrapiramida-
le bijwerkingen zoals bradykinesie, maskergelaat
en rigiditeit bij parkinsonisme, of de abnormale
houdingen bij dystonie, lijken soms op stuporeu-
ze katatonie. Acute extrapiramidale bijwerkin-
gen ontstaan onder invloed van dopamineblok-
kerende middelen (vaak antipsychotica) en gaan
niet gepaard met katatoniesymptomen zoals ste-
reotypieén, maniérismen, echolalie, echopraxie,
mutisme en katalepsie (Van Harten 2000; Van
Harten 2003).
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TABEL 4  Oorzaken van katatonie
Psychiatrische stoornissen  Affectieve stoornis
Schizofrenie

Conversies/dissociatie/hypnose

Neurologische stoornissen

Afwijkingen in de basale ganglia

Afwijkingen aan het limbische systeem en de temporaalkwabben

Afwijkingen van het diencephalon

Andere hersenafwijkingen, bijvoorbeeld frontale hersentumoren

Encefalitis lethargica

Borrelia encefalitis (Neumarker e.a. 1989)

Subduraal hematoom (Woods 1980)

Metabole stoornissen  Diabetische ketoacidose

Hypercalciémie ten gevolge van een parathyreoidadenoom

Pellagra

Acute intermitterende porfyrie

Homocystinurie

Membraneuze glomerulonefritis

Hepatische encefalopathie

Vitamine-B_-deficiéntie (Berry e.a. 2003)

Toxinen  Organische fluoriden
Mescaline

Ethylalcohol

Chronisch amfetaminegebruik

Cocaine (Gingrich e.a. 1998)

LSD (Perera e.a. 1995)
Ecstasy (Lee 1994)

Ciprofloxacine (Akhtar & Ahmad 1993)

Medicijnen  Acetylsalicylzuur

Antipsychotica

Adrenocorticotroop hormoon

Benzodiazepineonttrekking (Deuschle & Lederbogen 2001; Rosebush & Mazurek 1996)

Disulfiram (Fisher 1989; Weddington e.a. 1980)

Gabapentineonttrekking (Rosebush e.a. 1999)

Bupropion (Jackson e.a. 1992)

Steroidhormonen (Fink 1991)

Overig  Malaria (Durrant 1977)

* naar Gelenberg 1976, tenzij anders aangegeven

Manie De katatonie met opwindingstoe-
stand kan erg lijken op een manisch toestands-
beeld. Bij katatonie is echter vaak sprake van
onverwachte kortdurende opwinding, terwijl bij
manie de opwinding vaak langere tijd gehand-
haafd blijft. Ook lijkt de opwinding bij de ma-
nie voor de omgeving logischer dan de vaak als
doelloos imponerende opwinding bij de katato-
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nie (Fink & Taylor 2003). Als de patiént kort voor
de katatonieopwinding kataleptisch was, duidt
dat ook meer op katatonie dan op een manie. De
verschillen zijn echter relatief en soms is het niet
mogelijk om een onderscheid te maken tussen
katatonie met opwindingstoestand en de mani-
sche fase van een bipolaire stoornis.
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Delier Delier is over het algemeen een acuut
toestandsbeeld en kan lijken op letale katatonie,
mede omdat een delier vaak gepaard gaat met
motorische verschijnselen. De typische sympto-
men van een delier zijn bij de katatonie echter
meestal niet aanwezig: ‘bewustzijnsstoornis (dat
wil zeggen verminderde helderheid van het besef
van de omgeving) met een verminderd vermogen
om de aandacht te concentreren, vast te houden
of te verplaatsen’ (Van der Mast e.a. 2004). Daar-
naast ontbreken bij een delier de typische symp-
tomen van katatonie, zoals flexibilitas cerea, mu-
tisme en negativisme.

Serotoninesyndroom Hetserotoninesyndroom
ontstaat meestal door medicijnen of drugs die een
stimulerende invloed hebben op de serotoninere-
ceptoren. Het beeld kan door de hyperactiviteit,
agitatie, koorts en autonome disregulatie lijken
op letale katatonie. De specifieke verschijnselen
van het serotoninesyndroom passen niet bij ka-
tatonie: clonus, hyperreflexie en roodheid (Otte

e.a.1997).

Complexe partiéle epilepsie en de non-convul-
sieve status epilepticus Complexe parti€le epilepsie
(temporale epilepsie) en de non-convulsieve sta-
tus epilepticus kunnen gepaard gaan met ver-
schijnselen die ook gezien worden bij katatonie,
zoals automatische bewegingen, niet reageren
op stimuli, mutisme, zich onaangepast gedragen
(incoherent spreken, uitkleden) en het tegen-
werken van de onderzoeker. Temporale epilepsie
verloopt aanvalsgewijs en katatonie meestal niet
en temporale epilepsie wordt vaak voorafgegaan
door een aura en kan gepaard gaan met een ver-
anderende waarneming (bijvoorbeeld micropsie)
of hallucinaties. De non-convulsieve status epi-
lepticus kan onderscheiden worden van katato-
nie middels een EEG (Louis & Pflaster 1995).

EPIDEMIOLOGIE
Waarschijnlijk kwam katatonie vroeger vaker

voor, onder meer doordatin het verleden veel neu-
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rologische patiénten met organische oorzaken
voor katatonie opgenomen waren in psychiatri-
sche ziekenhuizen. Een andere reden was een epi-
demie van encephalitis lethargica in 1918 die als
restverschijnsel katatoniebeelden gaf.

Katatonie wordtin de huidige klinische prak-
tijk weinig gediagnosticeerd, terwijl na systema-
tisch onderzoek bleek dat de prevalentie van kata-
tonie op opnameafdelingen varieerde van 7 tot
15%. (Bush e.a. 1996a; Bush e.a. 1996b; Fink & Taylor
2003; Lee e.a. 2000; Rosebush e.a. 1990; Ungvari e.a.
1994). Een hoge prevalentie van 37,7% werd gevon-
den in een opnamecentrum van een universiteits-
kliniek (Oulis & Lykouras 1996). Katatonie is dus
niet zeldzaam. De prevalentie is vaak hoger bij af-
fectieve stoornissen, zo werd bij patiénten met een
depressieve stoornis een prevalentie van 20% ge-
vonden (Starkstein e.a. 1996) en bij manische pa-
tiénten een prevalentie van 31% (Braunige.a. 1998)
en 28% (Taylor & Abrams 1977). De verschillen tus-
sen de prevalentiecijfers berusten gedeeltelijk op
andere criteria voor de diagnose en andere popula-
ties.

Volgens één onderzoek zou katatonie signifi-
cant vaker bij vrouwen voorkomen (Guggenheim
& Babigian 1974), maar anderen vonden geen ver-
schil (Bush e.a. 1996a; Bush e.a. 1996b; Bush e.a.
1997; Peralta & Cuesta 2001). Patiénten met katato-
niezouden een significant hogere mortaliteit heb-
ben dan patiénten zonder katatonie. Mogelijk
komtdatdoordatde katatonie een gevolg was van
een onderliggend letaal lijden (Guggenheim & Ba-

bigian 1974).
PATHOFYSIOLOGIE EN ETIOLOGIE

De pathofysiologie en etiologie van katatonie
zijn niet goed bekend. Wel is gevonden dat patién-
ten met katatonie die geen antipsychotica ge-
bruikten vaker een verhoogde spiegel van homo-
vanillezuur - een metaboliet van dopamine - had-
den, wat zou kunnen duiden op een veranderde
activiteit van de dopaminerge functie (Northoff
e.a. 1996a). In een ander onderzoek bleck een laag
serumijzergehalte vaker voor te komen bij patién-
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ten met katatonie dan bij controlepersonen (Pe-
raltae.a. 1999).

Onderzoek met SPECT-scans toonde een dis-
functie in de dorsolaterale prefrontale-pariétale
cortex (Northoff e.a. 2000).

Bij genetisch onderzoek naar katatone schi-
zofrenie werden kandidaat-genen gevonden op
chromosoom 15q15 en 22q13 (Stober e.a. 2000) en
associaties met D4.2- en D4.3-allelen (Kaiser e.a.
2000).

CLASSIFICATIE

Meerdere auteurs suggereren om in de toe-
komstige DSM-V-classificatie katatonie zowel te
handhaven als subtype van een aantal omschreven
stoornissen, als op te nemen als een aparte catego-
rie (Fink & Taylor 2003; Taylor & Fink 2003). Een
aparte categorie zou de directe verbinding tussen
katatonie en schizofrenie verminderen en de aan-
dachtvoor ende herkenning van katatonie bevor-
deren. Daarnaast is belangrijk om clinici voor te
lichten over katatoniesymptomen zodat zij de
symptomen herkennen en deze niet als onderdeel
van een ander syndroom classificeren (zie tabel 1).

BEHANDELING

Stuporeuze katatonie Voor de stuporeuze pa-
tiént is zelfverzorging niet meer vanzelfsprekend
en dreigt gevaar van dehydratie, ondervoeding,
zelfverwaarlozing en contracturen door langdu-
rig in een vreemde houding te staan. Verpleeg-
kundige zorg richt zich op herstel van de vocht-
balans en de voeding, op de huidverzorging en op
voorkémen van contracturen. Als patiénten eten
en drinken weigeren, kan het soms helpen om
een half uur voor het eten parenteraal lorazepam
(1-2 mg) te geven. De patiént kan dan vaak kort-
durend meewerken en het voorkomt dat meer
intrusieve methoden nodig zijn zoals gedwon-
gen of intraveneuze voeding. Indien de katatonie
secundair is aan een onderliggend lijden moet
dit, zo mogelijk, behandeld worden.

Medicamenteuze behandeling van de stupo-
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reuze vorm van katatonie start met lorazepam 2-4
mg/dag. Bij uitblijven van effect kan dit op geleide
van de bijwerkingen opgebouwd worden naar 8-16
mg/dag. De gebruikelijke keuze voor het benzodi-
azepine lorazepam is waarschijnlijk niet specifiek,
wantin een dubbelblind onderzoek bleken loraze-
pam 2 mg/dag en oxazepam 60 mg/dag even effec-
tief (Schmider e.a. 1997).

Als na een paar dagen geen effect optreedyt, is
deaangewezen behandeling elektroconvulsiethe-
rapie (ECT). Bij een groep patiénten met gemid-
deld 11 dagen katatonie die niet reageerde op lora-
zepam, had ECT wél effect (Bush e.a. 1996b). Veel
open onderzoeken laten de effectiviteit van ECT
zien (Fink & Taylor 2003; Malur e.a. 2001; Taylor &
Fink 2003; Ungvari e.a. 2001). Als een patiént ECT
weigert (bijvoorbeeld vanuit negativisme) of zich
niet uit (bijvoorbeeld door mutisme), kan de arts
besluiten gedwongen ECT te geven. Hetis dan on-
der meer een voorwaarde dat ECT volstrekt nood-
zakelijk is om ernstig gevaar voor patiént of ande-
ren af te wenden (Van den Broek 2000).

Bij patiénten die niet reageren op lorazepam
of op ECT kan de combinatie van beide soms wel
effectief zijn (Petrides e.a. 1997).

In een gevalsbeschrijving was transcrani€le
magnetische stimulatie succesvol en mogelijk
vormt dit in de toekomst een alternatief (Grisaru
e.a.1998).

Een andere behandeling die vroeger veel werd
toegepast, is het intraveneus geven van het barbi-
turaat amobarbital (niet geregistreerd in Neder-
land). In een gerandomiseerd gecontroleerd on-
derzoek gaf dit significant meer verbetering dan
een placebo: 50% herstelde versus 0% (McCall e.a.
1992).

Biperideen 5-15 mg intraveneus bleek in een
open onderzoek bij patiénten met een katatone
stupor effectief, maar het onderzoek vermeldt
geen dataover deduur van de katatonie en ook niet
of heteffectaanhield (Franze.a. 1994).

Bij ernstige katatonie is de kans op pulmo-
nale embolie en trombose verhoogd en is tijdelijk
profylaxe met anticoagulantia aangewezen; dit
wordt ook bij het maligne neurolepticasyndroom
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geadviseerd (Van Harten & van Agtmael 1995; Mc-
Calle.a. 1995).

Klassieke antipsychotica zijn relatief gecon-
tra-indiceerd. Ze kunnen de katatonieverschijnse-
len versterken of zelfs een letale katatonie of een
maligne neurolepticasyndroom induceren. Of dit
ook geldt voor atypische antipsychotica, die min-
der extrapiramidale bijwerkingen geven, is niet
duidelijk (Van den Eede e.a. 2003). In ieder geval is
het sterk aan letale katatonie verwante maligne
neurolepticasyndroom bij elk atypisch antipsy-
choticum beschreven (Fink & Taylor 2003; Singe.a.
2002). Aan de andere kant is ook beschreven dat
door toevoegen van atypische antipsychotica de
katatonieverschijnselen afnamen, doordat de psy-
chotische verschijnselen verminderden (Hesslin-
ger e.a. 2001). Ook worden antipsychotica gegeven
bij patiénten met schizofrenie met langdurig be-
staande katatonie. Langdurig bestaande katatonie
reageert echter nauwelijks op behandeling.

Als de katatonieverschijnselen een gevolg
zijn van antipsychotica, danis er vrijwel altijd ook
parkinsonisme. In acht gevalsbeschrijvingen rea-
geerde de combinatie van katatonieverschijnselen
met parkinsonisme niet op anticholinergica, maar
wel op amantadine (Gelenberg & Mandel 1977).

Katatonie met een opwindingstoestand Als de
patiént met katatonie in een opwindingstoe-
stand verkeert, worden vaak hogere doseringen
benzodiazepinen gegeven, bijvoorbeeld 1-2 mg
lorazepam elk half uur gedurende enkele uren
(Fink & Taylor 2003). De kans op een ademdepres-
sie ten gevolge van de benzodiazepinen blijkt in
de praktijk minimaal. Ook bij opgewonden pa-
tiénten met katatonie kunnen antipsychotica het
beeld verergeren, in het bijzonder als er sprake is
van dehydratie. Dan hebben hogere doseringen
benzodiazepinen de voorkeur (Fink & Taylor
2003).

Letale katatonie Bij snel progressieve katato-
nie, de zogenaamde letale of maligne katatonie,
is intensieve en hooggespecialiseerde zorg no-
dig. De eventuele antipsychotica moeten direct
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gestaakt worden. ECT, vaak gecombineerd met
benzodiazepinen is aangewezen en kan levens-
reddend zijn (Fink & Taylor 2003; De Knijff e.a.
2004). De behandeling van letale katatonie komt
sterk overeen met die van het maligne neurolep-
ticasyndroom, waarbij vaak bromocriptine en
dantroleen ingezet worden. De vaak aanwezige
hyperthermie, dehydratie, en verschijnselen van
autonome disregulatie worden symptomatisch
behandeld.

PROGNOSE

De kans op herstel hangt niet samen met het
aantal, de ernst of het type symptomen, maar wel
metde duur van de katatonie (Bush e.a. 1996b).

Ongeveer 80% van de patiénten met kort be-
staande stuporeuze katatonie herstelt tijdens lora-
zepamtherapie binnen een paar dagen (Bush e.a.
1996b; Lee e.a. 2000; Ungvari e.a. 1994). Dit hoge
herstelpercentage is gebaseerd op open onder-
zoeken en door het ontbreken van een gerandomi-
seerd placebogecontroleerd onderzoek is onbekend
hoeveel patiénten vanzelf herstellen en hoeveel
extra door het toevoegen van benzodiazepinen.
Echter, verschillende bevindingen pleiten wel
voor de effectiviteit van het toevoegen van een
benzodiazepine. Ten eerste bleek bij sommige
patiénten dat de katatonieverschijnselen die ver-
dwenen waren tijdens lorazepamgebruik, weer
terugkeerden binnen 24 uur na het staken van
lorazepam, en vervolgens met lorazepam opnieuw
verdwenen (Lee e.a. 2000). Ten tweede kan loraze-
pam intraveneus (1 mgenna 5 minuten nogmaals
1 mg) een dramatisch effect geven binnen enkele
minuten (Bush e.a. 1996b; Rosebush e.a. 1990). Ten
derde bleek in een N=1-onderzoek, waarbij om de
15 minuten de spiegel van zolpidem en het aantal
katatonieverschijnselen gemeten werd, het ver-
dwijnen en terugkeren van de katatoniesympto-
men direct te correleren met de spiegel van dit
benzodiazepine (Thomas e.a. 1997). Ten vierde
bleek het effect van lorazepam veel groter bij pa-
tiénten met gemiddeld 4 dagen katatonie dan bij
patiénten met gemiddeld 11 dagen katatonie



KATATONIE, EEN SYNDROOM OM TE HERINNEREN

(Bush e.a. 1996D).

Langdurig bestaande katatonie reageert veel
minder goed op benzodiazepinen of andere mid-
delen. Bij patiénten met langdurige katatonie zijn
meerdere gerandomiseerde dubbelblinde onder-
zoeken gedaan met respectievelijk lorazepam,
benzhexol (niet in Nederland geregistreerd), ami-
neptine (een antidepressivum; niet in Nederland
geregistreerd) en citalopram. Geen van deze mid-
delen die toegevoegd werden aan het antipsycho-
ticum dat patiént reeds kreeg, gaf enige verbete-
ring (Ungvari e.a. 1999; Ungvari e.a. 2001; Ungvari
e.a.1994). Ook andere auteurs meldden weinig ver-
betering bij chronische katatonie (Bush e.a. 1997;
Rosebush & Mazurek 1999). ECT bleck in een dub-
belblind onderzoek effectiever dan placebo-shocks,
maar na 12 weken follow-up was het verschil ver-
dwenen (Taylor & Fleminger 1980). In gevalsbe-
schrijvingen zijn goede resultaten beschreven na
20 ECT-behandelingen (Malur e.a. 2001).

BESLUIT

Katatonie wordt ondergediagnosticeerd, ter-
wijl het geen zeldzaam ziektebeeld is. Affectieve
stoornissen zijn de meest frequente oorzaak, maar
ook schizofrenie en vele somatische ziektebeelden
kunnen de achterliggende oorzaak zijn. De onder-
diagnostiek is nadelig voor de patiént. Er bestaat
immers een effectieve behandeling en onbehan-
delde katatonie kan ernstige complicaties geven.
Op grond van de vrij scherpe afbakening van kata-
tonie, de veelheid aan oorzaken en de vaak goede
behandelbaarheid, lijkt het gerechtvaardigd om
katatonie als een apart syndroom op te nemen in
de DSM-V, op dezelfde wijze als nu het delier ge-
classificeerd is. Dit zou de herkenning en de be-
handeling van dit ziektebeeld bevorderen.
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SUMMARY

Catatonia: a syndrome to be remembered - P.N. van Harten -

BACKGROUND  Catatonia is characterised by disorganisation of the motor system and
manifests itselfin medical disorders such as catalepsy, mutism or negativism. In modern psychiatric
practice catatonia often is under-diagnosed and under-treated partly because psychiatrists are
unfamiliar with the symptoms.

AIM  To further the diagnosis and effective treatment of catatonia.

METHOD A literature search extending to July 2004 was conducted using books, PubMed,
Embase and the Cochrane Library and based on the key word ‘catatonia’.

RESULTS Catatonia has a multiplicity of symptoms; these can be divided into symptoms
relating to: the motor system, withdrawal behaviour, agitation, and bizarre, repetitive behaviour.
There are four sub-types of catatonia: stuporous catatonia, catatonia with a state of agitation,
lethal catatonia and periodic catatonia. Catatonia can be caused by several psychiatric (mainly
affective disorders) and somatic syndromes and by various toxins and medicines. The estimated
prevalence of catatonia in patients admitted to psychiatric hospital wards is 10%. The differential
diagnosis includes patients with neuroleptic malignant syndrome. Treatment is directed towards
the prevention of complications and consists of the administration of benzodiazepines and/or
ECT, and is particularly effective in catatonia that has developed only recently. Antipsychotics can
aggravate the symptoms of catatonia and are therefore, sometimes on the whole, contra-indicated.
Antipsychotics, however, are given to patients with schizophrenia and who have had a chronic and
persistent form of catatonia. Such patients hardly react to any treatment.

CONCLUSION  Catatonia is not a rare condition, often under-diagnosed, and can often be
treated effectively. It is essential that catatonia be properly recognized so that effective treatment
can be given.
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