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OZET

Katatoni cesitli norolojik, tibbi ve psikiyatrik durumlara bagl olarak gézlenebilen yasamu tehdit eden
ciddi bir durumdur. Katatoni gelisimiyle ilgili cok sayida faktor bildirilmis olmalkla birlikte, yazinda antip-
sikotik ilaclarin kullanimina bagl olarak da nadiren katatoni gozlenebildigi bildirilmistir. Biz bu sunum-
da risperidon kullarumina bagl katatoni gériilen bir ergen hastay: sunmayt, tan ve tedavide yasanan
gticliikleri tartismayt amacladik.
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SUMMARY: RISPERIDONE INDUCED CATATONIA IN AN ADOLESCENT: DIFFERENTIAL DIAGNOSIS
WITH NEUROLEPTIC MALIGN SYNDROME

Catatonia is a serious life-threatening clinical condition that can be associated with various neurologic,
medical and psychiatric disorders. Although there were many factors in development of catatonia; it was
reported that usage of antipsychotic drugs rarely causes catatonic states. In this report we aimed to pres-
ent a case of risperidone induced catatonia in an adolescent patient and try to discuss the difficulties in

diagnoses and treatment.
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GIRIS

Katatoni ilk kez 1874 de Karl Kahlbaum tarafin-
dan bir sendrom olarak tanimlanmis olan psiko-
motor belirtilerin 6n planda oldugu bir klinik
tablodur (Stober 2001, Balc1 Sengiil ve ark. 2005).
Etiyolojileri farkli olmasina ragmen klinik belir-
tilerinin ortak olmasi nedeniyle “sendrom”
olarak degerlendirilen katotoninin, klasik semp-
tomlar1 mutizm, stupor, manyerizm, nega-
tivizm, katalepsi, ekolali, ekopraksi, verbijeras-
yon, tekrarlayici ag1z gz hareketleri, koro-atetoid
hareketlerdir (Fink ve Taylor 2003, Ungvari ve
ark. 2001, Amerikan Psikiyatri Birligi 2001).

Katatoni tablosu; duygudurum bozukluklar: ve
sizofrenin katatonik tipi gibi psikiyatrik bozuk-
luklarda gortilecegi gibi, psikiyatrik bozukluklar
disinda organik nedenlere bagli olarak da
gorilebilir (Ugurad ve Sayar 1997). Yazinda;
karbonmonoksid, fensiklidin, haliisinojenler,
inhalanlar, organik fbr, alkol, steroid, lityum,
amfetamin zehirlenmeleri gibi entoksikasyon-
lara, ensefalitler, parkinson ve diger bazal gan-
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Niikleer Tip

glion bozukluklari, frontal ve temporal lob
hasarlari, III. Ventrikiil ve beyin sap1 lezyonlar
ve ADEM (Akut Dissemine Ensefalo Myelit) gibi
norolojik bozukluklara, hepatik ensefalopati,
diabetik ketoasidoz, hiperkalsemi, pellegra, akut
intermitant porfiria gibi metabolik bozukluklara
bagl katatoni tablosunun gelistigi bildirilmistir
(Sengtil ve ark. 2005, Madan ve ark.2003).

Katatonin nérokimyasal ve néropatolojik olarak
etiyolojisi hentiz tam olarak bilinmemektedir.
Teoriler beyin sapi, serebellum ve frontal lob
patolojilerine atifta bulunmaktadir. On katatonik
hasta ile 30 kontrolin SPECT (Single photon
emission computed tomogropy; tek foton emisy-
onlu bilgisayar tomografisi) ile karsilagtirildig:
calismada sag prefrontoparietal kortekste dis-
fonksiyon bulgulanmistir (Madan ve ark.2003,
Northoff ve ark. 2000). Katatonide 6zellikle glu-
tamaterjik, dopaminerjik, serotonerjik ve
GABA’erjik noétotransmiter sistemlerinin rol
oynadig1 EKT (elektro konvulzif terapi)'nin de
bu sistemler tizerinde etkili oldugu ileri
siirtilmektedir. Yine tedavide etkin olan benzo-
diazepinlerin de GABA’erjik ve glutamaterjik
nototransmiter sistemleri tizerinden etkili ola-
bileceginden s6z edilmektedir (Northoff 2002).
Psikiyatri dizininde katatonin fenomolojik
olarak noroleptik malign sendrom (NMS) ile
iligkisi gtintimiizde hala netlik kazanmamugtir.
Klinikte de katotoni ve NMS ayirict tarnust her
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zaman kolay olmamaktadir. Pratikte sikca tam
koydurucu olarak kullandigimiz DSM-IV TR “de
genel tibbi duruma bagli, sizofreni, bipolar
bozukluk ve major depresif bozuklugu alt tipi
olarak yer alan Katotoni i¢in tan1 6l¢titleri asagi-
daki belirtilerden en az ikisinin klinige egemen
oldugu tablo olarak belirtilmektedir.

1- Katalepsi (Balmumu esnekligi de i¢inde
olmak tizere) ya da stuporla belirlendigi
tizere motor hareketsizlik

2-  Agirt motor aktivite (agik¢a amagsiz ve
dis uyaranlardan etkilenmeyen)

3-  Asirt negativizm (hareket ettirmeye
yonelik tiim yonergelere acikca macsiz
bir direng gosterme ya da hareket
ettirmeye yonelik girisimlere karsi rijid
postiiru siirdiirme) ya da mutizm

4- Postiir alma (istemli olarak amagsiz ya
da bizar postiirler alma), basmakalip
hareketler ya da belirgin grimasin
olmast ile belirlendigi iizere istemli
davranislarda acayiplik olmasi

5- Ekolali ya da ekopraksi

Yine DSM-IV TR’ye gore NMS arastirma ve
tani dlciitleri:

A. noroleptik kullanimina bagl ortaya ¢ikan
agir kas rijiditesi ve yiiksek ates

B. Asagidakilerden 2 ve/veya daha fazlasinin
olmasidir.

1-terleme 2-disfaji 3-tremor 4-inkontinans 5-bil-
in¢ diizeyinde konfiizyonla koma arasinda
degisen dalgalanmalar 6-mutizm 7-tasikardi 8-
yiiksek veya labil kan basinci 9-16kositoz 10-kan
hasarinin laboratuar bulgular: (6rn: CPK ytik-
sekligi) olarak belirtilmektedir (Amerikan
Psikiyatri Birligi 2001).

Yukaridaki simiflama olgtitlerinde gorildiigi
gibi klinik tablo o6zellikle antipsikotik kul-
lanimimnin varligi, hipertermi, otonomik dis-
fonksiyonun (tasikardi, takipne, hiperhidrozis)
eslik ettigi durumlarda oldukga ortiisebilmekte
ve karisabilmektedir. Bu durum yazinda da
tartigtlmig ve halen tartigilan konulardan biridir
(Lee 2007, Rosebush ve Mazurek 2010).

Biz de bu baglamda kayg: belirtileri ile baglayan
atipik NMS gibi ilerleyen ve sonunda antip-
sikotige bagli katotonik sendrom tanis:1 alan bir
ergen olan olguyu sunmak yasadigimiz tani,

ayiricl tani ve tedavi giigliiglinii tartismay
amacladik.

OLGU

A.O; 16 yasinda, bayan, lise son &grencisi aile-
siyle yasamaktadir. Konusmama, yeme i¢me
reddi, kaslarinda katilik, yataga bagh kalma
yakinmasiyla yakinlarinca getirilmistir. Aileden
alinan oykiide hastanin soy ve 6zgegmisinde
duygu durum bozuklugu, alkol madde kullanim
bozuklugu, fiziksel, ekonomik ve psikososyal
travma tanimlanmamustir. Aile orta gelirli olup,
anne hayvanailik, ¢iftcilik baba ek olarak ingaat-
la ugrasmaktadir. Anneye gore; A.O ve 14 yasin-
da bir erkek kardesi (akademik basarisi kotii,
smif tekrar1 yapan) siklikla baba tarafindan
bagar1 yoniinden kiyaslanmaktadir ve okulda
derece yapan A.O’dan 6gretmenlerinin ve &zel-
likle babanin akademik beklentilerinin oldugu
belirtilmektedir. Hastanin alinan &ykiiye gore;
birka¢ aydir kaygi, endigse, huzursuzluk, okul
basarist ¢ok iyi oldugu halde girecegi sinavi
basaramama korkusu, kendini yetersiz gorme,
ailesinin giivenini bosa cikaracagi emeklerinin
bosa gidecegi, yakinmalarmin oldugu ve son
zamanlarda da bu diisiinceler geldiginde ¢arpin-
t1 titreme sinirlilik siddetli bas agrilar1 mide
bulantisi, uyuyamamanin eklenmesi iizerine 15
glin once bir nérologa basvurdugu bilgisi
edinilmistir. Norolog tarafindan istenen elek-
troensefalografi (EEG) ve kranial manyetik rezo-
nans gorintileme (MRG) tetkiklerinde bir
patoloji saptanmamas1 iizerine bir gocuk ve
ergen ruh saghigi uzmanma yonlendirilmistir.
Hasta ve ailesiyle yapilan goriismeler sonunda
anksiyete bozuklugu (sinav kaygisi) 6n tanisiyla
sertralin 50 mg, risperidon 1 mg baglanmistir. Ug
glin sonra konusma ve yemesinde azalma,
uyuyamama sikayetleri ile yeniden bagvurmasi
tizerine risperidon 2mg/giine ¢ikilmigtir. Ertesi
glin hasta, yakinlar1 tarafindan kaslarinda
katilasma, anlamli konusmama, uyumama,
kendilerinin soylediklerini ve yaptiklarin tekrar
etme yakinmalari ile hastaneye getirilmistir.
Yapilan tetkiklerinde CK (kreatinin kinaz) 2166
U/L (29-168), LDH (laktat dehidrogenaz) 288
(125-243) U/L, AST (aspartattransferaz) 56 U/L
(0-40), 16kosit 12900 (4000-10000) FT4 (serbest
troksin) 1,65 pg/ml (0,61-1,12) TSH (troid
uyarict hormon) 0,27 mIU/ml (0,34-5,6),
PRL(prolaktin) 45,90 ng/ml (3.34-26,72), vitamin
B12 291 pg/ml (150-500) saptanmas: iizerine
Noroleptik Malign Sendrom ve Katotonik
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Sendrom 6n tanilari ile ¢ocuk-ergen ruh saghg:
uzmani ve tarafimizca ortak izlemi igin klini-
gimize yatirlmugtir. {1k yapilan genel ve ruhsal
muayenesinde subfebril ates (38 CO), siyalore,
sebore, mutizm, negativizm, yaygin muskuler
rijidite, postur alma, yeme i¢me reddi saptan-
mistir. Hastaya organik etiyolojiye yonelik
(intaniye, ¢ocuk norolojisi, endokrinoloji ile kon-
sulte edilerek) EEG, kranial kontrasli ve kont-
rassiz MRG, anti TPO, anti TG antikor, brucella
agliitinasyon testi tetkikleri yapilmistir. Intaniye
tarafindan LP (lumbal ponksiyon) planlanmistir
ancak yogun rijidite nedeniyle yapilamaya-
cagindan rijidite ¢oziildiikten sonraya ertelen-
mistir. Yapilan tetkiklerde herhangi bir patolojik
bulguya rastlanmamistir. Boylece katotonin
norolojik, metabolik, intoksikasyon, endokrin
nedenleri dislanmistir. Yine Oykiiden yola
cikilarak sizofreni, duygudurum bozukluklar:
diistintilmemistir. Hastanin yatisiyla birlikte ser-
tralin ve risperidon kesilip, 3000 ml siv1 tedavisi
baglanmusgtir. Ertesi giin hastanin CK’s1977 U/L,
AST 36 U/L, 16kosit 9830’a diigmiistiir. Ancak
giderek muskuler rijiditesinin artmasi {izerine
hastaya dantrolen parenteral baslanmas: plan-
lanmistir, tiim resmi ve 6zel ¢abalarimiza rag-
men ilaca iilkemizde bulunmamasi nedeniyle
ulagilamamistir, oral alimi olmayan hastaya
katatonin tedavisinde benzodiazepinlerin ilk
tercih olarak distintilmesi gerekliligi ile
lorezepam sublingual 7,5 mg, diazepam intra-
vendz yavas inflizyon baslanmustir. Ertesi giin
derin sedasyon nedeniyle diazepam kesilmistir,
bromokriptin tb 3x2 ezilip oral verilmek tizere
baglanmigtir. Bu stiregte hastanin atesi 37-37,5
C0 olarak seyretmistir. Hastanin giderek once
muskuler rijiditesi azalmis ve komutlara
uymaya baglamistir. Sonrasinda sivilar1 oral
alimi baslayan hastanin, yatisinin 6. giintinde
CK, AST ve LDH seviyeleri normal simurlara
inmistir. Hastanin ileri goriintiilemeye yo&nelik
cekilen (hastanemizde olan) kranial foton emisy-
on bilgisayarli tomografisinde (PET CT) “sol
parietal lobda precentral postcentral gyrusta, sol
temporal lobda inferior gyrus ve occipital lobun
sol taraf lingual, fusiform, cuneus, precuneus
gyruslarda lokalize” hipometabolik tutulumlar
saptanmigtir. Yatisinin 10. giiniinde yiiriimeye,
6z bakimin: yerine getirmeye baglayan hastanin
mental durumu dramatik olarak diizelmistir ve
LP iptal edilmistir. Tedrici olarak bromokriptin
azaltilip kesilmistir. Lorezepam 2,5 mg/giine
inilerek sonrasinda kesilmistir. Halen 6 aydir
takip stirecinde olan hastanin bir yil 6nce

Risperidon Kullanumina Bagh Katatoni

giremedigi sinava yonelik kaygilar1 disinda
psikopatolojik bulgular1 bulunmamakta olup,
sinav kaygist olarak sertralin 50mg/giin ve
psikoterapétik goriismelerle izlenmektedir.

TARTISMA

Katatoni tablosu bir psikiyatrik hastaliga baglh
olarak ortaya cikabildigi gibi organik sebeplere,
toksik durumlara ve ilaglara bagh olarak da
ortaya gikabilir (Stober 2001). Ilaglara baglh
olarak gozlenen Kkatatoni tablosu, psikiyatrik
hastaliklara ve organik sebeplere bagl olarak
gozlenen katatoniye gore daha az goriilmekle
birlikte yazinda vaka sunumlar1 seklinde yer
almaktadir. Genel olarak Ikinci kusak antip-
sikotikler, birinci kusak antipsikotiklere gore
daha az miktarda ekstra piramidal sistem (EPS)
yan etkileriyle iligkilidir. Ancak bu ilaglara bagh
olarak EPS yan etkileri de daha nadir olarak
gozlenebilmektedir (Tarsy ve Baldesserani 2002).
Klinikte NMS kavramu ile katatoni bazen 6zellik-
le de tabloya hipertermi ve otonomik disfonksiy-
onun (tasikardi, takipne, hiperhidrozis) eslik
ettigi durumlarda karisabilmektedir.
Gilintimtizde NMS ile katatonik sendrom iligkisi
hakkinda yazinda cesitli hipotezler yer almak-
tadir. NMS’un antipsikotik kullanimu ile tetikle-
nen katatonik sendrom oldugu, NMS'un antip-
sikotiklere bagl olusan letal katotoni oldugu,
NMS ile letal katotonin ayni klinik tablo oldugu,
katatoninin NMS igin bir risk faktorii oldugu,
NMS'un antipsikotiklere katatonik ve nonkata-
tonik bir cevap oldugu ve yine bu iki tablonun
ayni spektrumda farkli antiteler oldugu gibi
farkli gortisler dile getirilmistir (Vesperini ve
ark. 2010, Carrol 2000) Bizim olgumuza da 6nce-
likle NMS ve katatonik sendrom o6n tanilar
distintlmiistiir NMS igin tani dl¢titleri DSM-IV-
TR’e gore antipsikotik kullanimindan sonra
gelisen kas rijiditesi, ates (A tan1) mutlaka yer
almali ve en az iki B Olgliti izlenmelidir. Bu
Olctitler arasinda da diaforezis, disfaji, tremor,
inkontinans, biling diizey degisiklikleri, mutizm,
tasikardi, yiiksek ve labil kan basinci, 16kositoz
ve kas hasarina bagl laboratuar kamitlar: (kas
enzimlerinde artig) yer alir (Amerikan Psikiyatri
Birligi 2001). Bizim olgumuzda belirgin ates,
Iokositoz  olmamasi, CK  yiiksekliginin
stirmemesi ve tablonun klinik olarak mutizm,
negativizm, postur alma, yeme i¢me reddi ve
oncesinde ekolali ekopraksi bulgularinin asikar
olarak tabloya hakim olmas: katotoniyi isaret
etmistir. Her ne kadar ategin olmamasi bizi kata-
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toni diisiinmeye yonlendirmisse de yazinda
atesin eglik etmedigi ya da atesin yiikselmesinin
rijidite gibi belirtilerin ortaya ¢ikmasindan daha
sonra ortaya ¢iktig1 NMS tablolar1 da bulunmak-
tadir (Gilman 2010, Norris ve ark 2006). Bu bul-
gularin risperidon kullanimin hemen ardindan
baglamasi nedeniyle “risperidona bagh kato-
tonik sendrom” tanist konmustur. Ancak
oncesinde antipsikotik kullanumi, yiiksek CK
diizeyleri, yaygin muskuler rijidite, tedavide
benzodizaepin ve bromokriptine yanit almamiz
da olast NMS tamisimi diigiindiiren hatta NMS
tanisin1 diglamamizi oldukga giiclestiren yon-
lerdir. Yazinda risperidon, ziprasidon, paliperi-
don gibi ilaglarin kullaniminin ardindan ortaya
¢ikan katatoni tablolar1 olgu sunumlar seklinde
bildirilmistir (Duggal ve Singh 2005, Lee 2010,
Holtmann ve ark. 2003, McKeown ve ark. 2010,
Markham-Abedi ve ark. 2007). Lee 2010 yilinda
yayinladig1 antipsikotik kullanimina bagl kata-
toni, akut katatoni ve ndroleptik malign
sendromlu olgular1 klinik 6zellikler, benzodi-
azepinlere cevap ve iligki agidan inceledigi ¢alis-
ma sonucunda; bu iki durumun ayn spektrum-
da yer aldigini, D2 blokaj1 ve potansiyel EPS ile
iligkili olabilecegini belirtmistir (Lee 2010). Yine
ayni sunumda antipsikotik kullanimina bagh
katatoni olgulari, oral ya da kas ici haloperidol,
trifuloperazin, zuklopentisol, flupentiksol, ve
risperidonla iligkilendirilmis olup antipsikotikle
karsilasmanin 1 ile 23. giinleri i¢inde gelisebile-
cegi belirtilmistir (Lee 2010). Holtmann ve
arkadaslar1 risperidon kullanimi sonrasi CK
yiiksekligi ve katatonik belirtiler gosteren bir
olgu bildirmislerdir. Bu olguda serum CK
seviyesi 9743U/L gkmig bir hafta igerisinde
destek  tedavisiyle normale doénmdiistiir
(Holtmann ve ark. 2003). Bizim olgumuzda da
gelisen CK yiiksekligi 6.glinde normal smurlara
donmiis ve katatoni tablosunu agiklayacak
psikiyatrik bozukluk ya da organik bir etiyoloji
saptanmamustir. Katatoni tedavisinde benzodi-
azepinler ilk tercih olarak diistiniilmekte, benzo-
diazepinlere yetersiz yanit veren veya yanit ver-
meyen olgularda EKT giindeme gelmektedir.
Bazi vakalarda benzodiazepinlere saatler iginde
yanit alinabilmektedir. Yine amantadin,
bromokriptin ve dantrolen gibi ajanlarin kul-
lanimina iliskin sunumlar bulunmaktadir.
Baslangi¢ olarak benzodiazepinler ile tedavi
denenebilecegi, yeterli doza ragmen baglangigta
hi¢ cevap almamiyor ise, bu denemenin kisa
tutulup hizlica EKT’ye baglanmasi gerektigi
belirtilmektedir (Penland ve ark. 2006, Rajagopal

2007, Cottencin ve ark. 2009). Bizim hastamizin
da benzodiazepin, bromokriptin ve destek
tedavisi ile durumu bir hafta i¢inde diizelip ve
serum CK seviyesi normal diizeye inmistir.

Katatoni ve NMS'un ortlisen yanlar1 ile aym
spektrum iginde yer aldiklar1 goriisii. Giderek
daha ¢ok dikkat ¢gekmektedir. Bu iki sendromun
da etyopatogenezinden santral hipodopaminer-
jik durumun sorumlu ana neden oldugu one
siirtilmiis ve bu iki durumun bir spektumun iki
ayrt ucu oldugu belirtilmistir (Lee 2010).
Gelecekte bu iki sendromun birbirinden daha
kolay ayirt edilebilmesi i¢in daha fazla sayida
kontrollii c¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
Genetik arastirmalar 6zellikle de polimorfizm-
lerin katatoni ve NMS ile iligkisinin arastirilmasi
bu iki sendromu birbirinden ayirt etmede ya da
ayni spektruma mi ait oldugunu anlamamiza
faydali olabilir. (Casamassima ve ark. 2010).

Atipik antipsikotiklere bagli katatoni nadir bir
durumdur. Ancak 6zellikle bizim olgumuzda ve
yazinda belirtilen diger olgularin c¢ogunda
oldugu gibi ergenlerde ve geng eriskinlerde
goriilme riski daha fazla gibi goziikmektedir.
Sundugumuz bu olgu bildigimiz kadariyla
tilkemizde bildirilen ilk antipsikotige bagl kata-
toni vakasidir, iilkemizde daha 6nce disiilfiram
kullanimma bagh katatoni olgusu sunulmustur
(Balaban ve ark. 2010). Sonug olarak her giin pek
¢cok kez regete ettigimiz antipsikotiklerin sik
goriilenler disinda nadir ve ayiricl tani, tani,
sagaltim konusunda bizi glic duruma sokan
nadir yan etkileri olabilmektedir. Ozellikle
cocuk ve ergenler gibi 6zellikli gruplarda antip-
sikotik kullanirken dikkatli olmak ve doz
titrasyonu yapmak daha uygun olabilir.
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