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A DOLGOZATBAN HASZNÁLT RÖVIDÍTÉSEK JEGYZÉKE 

5-HT2 - szerotonin 

AIDS – Aquired Immune Deficiency Syndrome (Szerzett Immunhiányos Szindróma) 

anti-NMDA – anti N-metyl- D- aszpartát  

BFKSZE – Bush Francis Katatonia Szűrő Eszköz 

BFKMS – Bush Francis Katatonia Mérő Skála 

BNO – Betegségek Nemzetközi Osztályozása 

CGI - Clinical Global Impression 

CRP – C reaktív protein  

CT – computer tomography (komputer tomográf vizsgálat) 

D2- receptor – Dopamin 2 receptor 

DSM – Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders  

ECT – elektrokonvulzív terápia 

ESZSZK - MGK – PAC  -  Egyesített Szent István és Szent László Kórház – Merényi 

Gusztáv Kórház – Pszichiátriai és Addiktológiai Centruma  

FRα – folát receptor α 

GABA – gamma-amino-butyric-acid 

MMSE – Mini Mental State Examination  

MTHF  -  N(5)-methyltetrahydrofolate  
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fMRI – functional - Magnetic Resonance Imaging (funkcionális Mágneses Rezonancia 

Vizsgálat) 

NMS – neuroleptikus malignus szindróma 

PRODH gén – Prolin dehidrogenáz 1 gén 

rTMS - repetitív transzkraniális mágneses stimuláció  

RNS (RNA) – ribonukleinsav 

SCID - Structured Clinical Interview for DSM-IV  (Struktúrált Klinikai Interjú a DSM-

IV-hez) 

SNORD – small nucleolar RNA (kis nukleoláris RNS) 

SMP – spontaneous motor phenomena (spontán motoros jelenség) 

SPECT - single photon emission CT (egyetlen foton emissziós CT) 

TSH – thyroid stimulating hormon (pajzsmirigy stimuláló hormon) 
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1. BEVEZETÉS 

1.1. A katatónia fogalmának első leírása, történelmi alakulása 

A katatón szindróma (melyet dolgozatomban az egyszerűség kedvéért, felcserélhetően, 

„katatónia”-ként is fogok használni) számos pszichomotoros, magatartásbeli, autonóm 

idegrendszeri tünetet foglal magába. Vizsgálataink során, a katatón tünetegyüttes 

diagnózisát a Bush-Francis Katatónia Mérőskála (1) és a Diagnostic and Statistical 

Manual of Mental Disorders 5th Edition (DSM-5) (2) diagnosztikus kritériumainak 

megfelelően állítottuk fel, így dolgozatomban, az ennek megfelelő diagnózist 

használom a katatónia fogalma alatt.   

Több korai szerző, mint Pinel, Griesinger és Arndt számolt be, a későbbi katatónia 

fogalmával részben átfedést mutató klinikai állapotokról, mint a „Katalepsie und 

Psychose”, „Melancholie avec stupeur” melyek többsége szokatlan motoros aktivitást, 

affektív tüneteket, vegetatív diszfunkciókat, ill. az akarati élet zavarait ölelte fel (3).  

Karl Ludwig Kahlbaum, 1874-ben megalkotott katatónia fogalma (4) volt az első, 

amely önálló nozológiai egységként írta le a fenti zavarok összességét. Első leírásában 

különféle betegségek átmeneti vagy tartósan fennálló tüneti képének tekintette a katatón 

szindrómát. A következő évtizedekben számos pszichiátriai és belgyógyászati 

kórképben azonosítottak katatóniát, pl. depresszióban (7,8), mániában (9,10), mentális 

retardációban, szifiliszben, delíriumban, intoxikációkban (7,9). A XIX. század második 

felében és a XX. század első évtizedeiben, főként a német és a francia pszichiátriában 

vált általánosan elfogadottá a katatónia, mint betegségeken átívelő szindróma (7,9, 10) 

fogalma. Az angol-szász pszichiátriában, Gelenberg (11) munkája nyomán kapott 

hangsúlyt a katatónia, mint önálló szindróma.  

Az 1908-ban íródott kézikönyvében Kraepelin, a kataton betegek kórkimenetelét 

tanulmányozva alacsony (13-19%) remissziós rátát talált és arra a következtetésre jutott, 

hogy a katatón tünetek, mint a negativizmus, manierizmus sztereotípiák hasonlóan rossz 

prognózist mutatnak, mint a paranoid és hebefrén állapotok (12, 13, 14). Ez alapján 

alkotta meg elméletét, miszerint a katatónia a dementia praecox egyik altípusa, vagyis a 

katatón szindrómát egyenlővé tette a szkizofrénia egyik formájával. Nézete közel 100 
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éven át meghatározta és amint saját vizsgálati eredményeinkből is kitűnik, jelenleg is 

befolyásolja a katatóniáról alkotott koncepciót.  

A XX. század folyamán csak néhány kísérlet történt arra vonatkozóan, hogy a kraepelini 

rendszeren kívül definiálják a katatóniát.  

Karl Heinz Stauder, 1934-ben vetette papírra arra vonatkozó megfigyeléseit, hogy a 

súlyos katatón állapotokban hirtelen halál is bekövetkezhet (15). Ezek az állapotok a 

korabeli pszichiátriai dokumentációkban „akut delírium”, „Bell féle mánia”, „delirózus 

mánia” „amencia” néven szerepeltek. Napjainkban a „malignus katatónia” kifejezést 

használjuk ezekre az állapotokra (16). A Stauder féle malignus katatónia főként fiatal 

felnőtteknél jelentkezett és akutan fellépő katatón és belgyógyászati tünetek 

jellemezték, mint a stuporban végződő súlyos izgalmi állapot, zavartsággal váltakozó 

mutizmus, rigiditás, vegetatív diszfunkciók, kiszáradás, láz, keringés összeomlás. A 

halál bekövetkezte után gyakran lehetett negatív boncolási lelettel találkozni (17). 

Annak ellenére, hogy Stauder esetei relatív fulmináns módon, terminális állapot 

kialakulásához vezettek, a halálos katatónia mortalitási aránya az évek során csökkent. 

1986 óta publikált 77 malignus katatónia esetén, összesen 9% -osnak találták (18).  

Jelenlegi konszenzus szerint a malignus katatónia nem önálló entitás, hanem a katatón 

szindróma egy súlyos formája. A napjainkban zajló neurológiai kutatások a lehetséges 

okok között paraneopláziás encephalitist (19), ill. anti-NMDA receptor encephalitist 

feltételeznek (20). Az ellenvélemények ellenére egyes szerzők, a neuoleptikus malignus 

szindrómát is a malignus katatónia, antipszichotikum indukálta változatának tekintik 

(21). Vitathatatlan, hogy a két kórkép számos közös tünettel rendelkezik és 

patofiziológiailag is lehetnek közös alapjai, mégis néhány különbség is felsorolható: 

ilyen a malignus katatoniánál megjelenő, de a neuroleptikus malignus szindrómában 

hiányzó, akár néhány napig is elhúzódó extrém izgalmi állapot melyet kimerülés és 

stupor követ. Neuroleptikus malignus szindrómában hiányoznak a bizarr katatón 

tünetek mint a pózolás, viaszhajlékonyság, parancsautomatizmus, sztereotípiák, csakúgy 

mint a magatartásbeli, ill. affektív tünetek (22).  
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1.1.1.  A leonhardi nozológiai rendszer 

 A wernicke – kleist – leonhardi iskola követői egy átfogó kísérletet tettek a 

pszichózisokhoz kapcsolódó katatón tünetek komplexitásának vizsgálatára (23, 24). 

Wernicke és Kleist úttörő munkája nyomán, Leonhard kidolgozta a pszichomotorium 

zavarainak részletes rendszerét.  Karl Leonhard rendszerében a katatón tünetek stabil, 

állandósult szindrómává állnak össze, melyek affektív, kognitív, pszichotikus tünetekkel 

társulva, élesen elkülönülő kategóriákat határoznak meg az endogén pszichózisok 

rendszerében. A leonhardi rendszer a pszichomotoros szindrómák három kategóriáját 

különíti el: a ciklofréniákat, nem szisztémás szkizofréniákat és szisztémás 

szkizofréniákat.   

1.1.1.1. Ciklofréniák 

A ciklofréniák a következő betegségcsoportokat foglalják magukba:   

-  szorongás-boldogság pszichózis „Psychosis anxiosa-extatica”  

-  hyperkinetikus – akinetikus motilitáspszichózis „Psychosis motilitatis 

hyperkinetica et akinetica”  

- gátolt-izgatott zavartság pszichózis „Conphusiophrenia”  

Az eredetileg Wernicke által leírt motilitás pszichózisokat az akinetikus és 

hiperkinetikus állapotok mellett epizódikus zajlás, jó prognózis és egyéb 

pszichomotoros tünetek jellemzik. Utóbbiak ugyan eltúlzottak, de csak mennyiségi 

eltérést mutatnak, minőségi különbségek (pl. bizarrériák) nem jellemzőek.   

1.1.1.2. Nem szisztémás szkizofréniák  

Ebbe a csoportba sorolható:  

- affektus telített parafrénia „Paraphrenia affectuosa”,  

- katafázia „Kataphasia” 
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- periódikus katatónia  „Katatonia periodica” 

A periódikus katatónia egyik jelenleg használt (BNO, DSM) diagnosztikus rendszerbe 

sem került be, csak a leonhardi rendszer része. Két megoldatlan kérdés merült fel a 

periódikus katatóniával kapcsolatban, nevezetesen, hogy önálló entitásnak tekinthető-e 

vagy a katatónia egy epizodikusan megjelenő variánsa, ill., hogy mennyiben lehet a 

bipoláris affektív zavar egy klinikai formájának tekinteni (13, 18). 

Már Bleuler kiemelte az esetismertetéseiben, hogy vannak periódikus lefolyást mutató 

katatóniák (25). Kraepelin szintén megemlít „periodikus, agitált, visszatérő 

demenciákat”, a dementia praecox katatón formáján kívül (13). Gjessing és munkatársai 

olyan pácienseket vizsgáltak, akikben a katatón stupor és izgatottság ritmikus 

periodicitással váltakozott hosszú időn keresztül. A két állapotot ugyanazon 

patofiziológiai folyamat két variánsának tekintették (26, 27).  

 

1.1.1.3.  Szisztémás szkizofréniák  

Magukba foglalják a  

- szisztematikus parafréniákat „Systematicus paraphrenia” 

-  szisztémás katatóniát  „Systematikus katatonia”  

- hebefréniákat „Hebephrenia”.  

A szisztémás katatónia hat altípusa (Parakinetikus katatónia, Modoros katatónia, 

Proszkinetikus katatónia, Negativisztikus katatónia, Szókésztetéssel járó katatónia, 

Szófukar katatónia) és a nem szisztémás periódikus katatónia, minőségileg és 

mennyiségileg is különbözik a normál pszichomotoros működéstől. A motilitás 

pszichózisokkal szemben, ezek prognózisa rosszabb. Megjelenésüket követően a 

szisztémás katatóniák nem gyógyulnak meg, csakúgy, mint a periódikus katatónia mely 

a kezdeti epizódikus jelleget követően krónikussá válhat.  
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 A sokrétűen meghatározott katatón és akinetikus- hyperkinetikus szindrómák 57 

katatón tünetet ölelnek fel. Kleist, Leonhard és munkatársaik által vezetett, számos 

keresztmetszeti és nagyobb lélegzetvételű, hosszmetszeti utánkövetéses vizsgálat 

bizonyította a leonhardi rendszer megbízhatóságát és stabilitását (28, 29, 30)  

 

1.2. A katatónia helye a DSM rendszerekben 

 

A „Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders” (DSM) első három 

kiadásában a katatónia, a kraepelini katatónia koncepció egy leegyszerűsített változatát 

tükrözve a szkizofrénia egy altípusaként jelent csak meg. Gelenberg mérföldkőnek 

számító munkája (11) vetítette előre a katatónia szindrómaként való újrafelfedezésének 

lehetőségét, melyet azon kahlbaumi nézetekre alapozott, miszerint katatón tünetek 

számos pszichiátriai és belgyógyászati, vagy neurológiai kórképhez csatlakozhatnak.  

Ezt a paradigmaváltást tükrözve, a DSM-IV volt az első, amiben megjelent a „Katatón 

zavar, más egészségi állapot következtében” kategória a „Szkizofrénia, katatón 

altípusa” mellett (31). Mivel hangulatzavarban szenvedő betegeknél növekvő 

gyakorisággal észleltek katatón tüneteket (32), egy „Katatón tünetekkel” határozó került 

bevezetésre a hangulatzavarok pontosabb leírása érdekében. Ötből két katatón tünet/ jel 

jelenlétére volt szükség, a fenti diagnózis használatához.  

Az utóbbi 20 évben a katatóniával kapcsolatos publikációk száma jelentős mértékben 

megnövekedett (33). Mérőskálákat állítottak össze (34) klinikai tanulmányok (35) 

valamint a katatónia kezelésével (36), biológiai hátterével (37) kapcsolatos kutatások 

jelentek meg.  A terület fejlődését és a katatónia kiemelt jelentőségét a DSM-5 tükrözi 

leginkább (2). Katatóniához kapcsolódóan három kategória szerepel a DSM-5-ben: 

„Katatón zavar más egészségi állapot következtében”, „Katatónia, más mentális 

betegséghez társultan” (vagyis, katatónia határozó mely pszichotikus és affektív 

kórképekhez is hozzárendelhető) és a „Nem meghatározott katatónia”. A tradicionális 

„Katatón szkizofrénia” kategória megszűnt. Az első két kategória diagnosztikus 
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kritériumai megegyezőek, a diagnózis megalkotásához 3 tünet jelenléte szükséges a 

felsorolt 12 -ből.  

A „Nem meghatározott katatónia” egy önálló kategória a DSM-5-ben és fejlődési 

lehetőséget biztosít a katatónia, mint önálló tünetegyüttes felismerését illetően (38). A 

kategória létrehozásának elsődleges célja azonban nem az önálló betegség definiálása 

volt.  Alkalmazását olyan esetekre javasolták, amikor a katatónia alapjául szolgáló 

pszichiátriai vagy belgyógyászati/neurológiai betegség még nem tisztázott,  nem áll 

rendelkezésre megfelelő mennyiségű információ egy precízebb diagnózis 

megalkotásához. A katatónia nozológiai pozícióját érintő bizonytalanság abban a 

tényben is tükröződik, hogy mindhárom katatóniával kapcsolatos diagnózis a 

„Szkizofrénia és más pszichotikus rendellenességek” fejezetben található. Ennek 

ellenére a DSM-5 által bevezetett katatónia meghatározás nagy előrelépést jelent a 

kraepelini katatónia fogalom meghaladásának terén és a terület további kutatásait 

facilitálja (39), különösen, mivel a készülő BNO – 11- ben is hasonló tendenciák 

körvonalazódnak.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



16 

 

 

1.3. A katatón tünetegyüttesre vonatkozó epidemiológiai adatok 

A katatónia előfordulási gyakoriságának pontos meghatározását számos körülmény 

befolyásolja, mint például a vizsgálat módszere, a vizsgálat helyszíne (beleértve a 

szociokulturális hátteret is) a használt mérőskálák, diagnosztikus kritériumok (40). 

Összességében azonban az irodalmi adatok alapján a katatónia előfordulási gyakorisága 

7 – 17% közöttire tehető akut pszichiátriai betegek körében (41).  Pszichiátriai intenzív 

terápiás részlegen 15-17%-os prevalenciát írtak le (42).  Stuivega és Morrens 63,1%-os 

előfordulási arányt talált, ami messzemenően magasabb a többi irodalmi adathoz képest. 

Ennek az extrém magas prevalenciának egy lehetséges oka, hogy  pszichiátriai intenzív 

részlegen vizsgálták a felvett betegeket a bekerülésüket követően azonnal, a betegség 

hiperakut fázisában (43). Fink és Taylor 2003-ban kiadott monográfiájában 

összefoglalta az 1919 és 2000 között megjelent közleményekben közölt katatónia 

prevalenciájára vonatkozó adatokat (18). A vizsgálatok pszichiátriai osztályra felvett 

betegek körében publikált prevalencia értékek voltak, ezek szerint a katatónia 

előfordulási gyakorisága 7 – 38% között mozgott.  Grover és munkatársai, egy 

konzultációs pszichiátriai ambulanciára delírium miatt utalt 205 beteget vizsgált. A 

Bush Francis Katatónia Szűrőeszköz (BFKSZE) használatával a betegek 12,7% -ánál 

volt felállítható a katatónia diagnózisa (44).  

 

1.3.1. A katatón szkizofréniára vonatkozó edemiológiai adatok 

 

Az antipszichotikumok előtti érában a szkizofrén betegek kb. 20 – 30% -a minősült 

katatón szkizofrénnek (13, 29). Az 1950-es évektől a katatónia diagnózisát olyan ritkán 

használták, hogy egyesek a szindróma eltűnését jósolták (45). Az 1990-es évektől 

észlelhető számottevően a katatónia „visszatérése”, az általános vélemény szerint az 

akut pszichiátriai felvételek kb. 10%-ban észlelhetőek katatón tünetek (46).  

A szkizofrénia spektrum betegségeken belül a katatón szkizofrénia előfordulási 

gyakoriságáról változatos adatok találhatók az irodalomban. A használt diagnosztikus 

kritériumok függvényében különböző gyakoriságokkal találkozhatunk: 40% (47), 32% 
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(48), 10 -25% (49), 10% (50), 9.9% (6% járóbeteg ellátás keretei között, és 16% 

krónikusan hospitalizált mintán) (51), 7.8% (52), 1,3 % (53, 54).  

A katatón szindróma felismerési nehézségeit tükrözi az a vizsgálat, melynek 

során standardizált kérdőívek használatával, a katatón szkizofrénia 43%-os előfordulási 

gyakoriságát találták, viszont a klinikai gyakorlat során a vizsgált betegek mindössze 

5%-a kapta ezt a diagnózist (55).  A szkizofrénia spektrum betegségeken belül, a 

katatón szkizofrénia prevalenciájáról fontos adatokat közöl egy horvát és egy izraeli 

populációs vizsgálat (56, 52). A 90 079 főből álló izreaeli kohorsz vizsgálatban, 29- 41 

éves után követés során, 568 szkizofrén betegből 43 fő (7,8%) esetén lehetett a katatón 

szkizofrénia diagnózisát felállítani a BNO-10 diagnosztikus kritériumai szerint.  A 

katatón szkizofrén betegek szignifikánsan gyakrabban kíséreltek meg öngyilkosságot, 

mint a többi beteg a szkizofrénia csoportból (44% vs. 25%). A vizsgálat fő limitációja, 

hogy egy nemzeti regiszterből használták a kórházi emissziókor adott diagnózisokat 

(52). A horvát vizsgálat limitációjaként is ugyanezt említhetjük. Ebben a vizsgálatban 

Mimica és munkatársai egy 402 szkizofrén betegből álló reprezentatív mintában 

végeztek utánkövetéses vizsgálatot 1972 és 1991 között. A diagnózis bizonytalansága 

egyértelműen kiderül a vizsgálatból, mivel az eredetileg katatón szkizofréniával 

diagnosztizált esetek 14,7%-nál maradt meg a diagnózis az utánkövetés végén.  

A Nemzetközi Szkizofrénia Pilot Vizsgálat felhívta a figyelmet a fejlődő 

országokban észlelt magasabb katatonia előfordulási gyakoriságra. Az Egyesült 

Királyságban (3%) és az Amerikai Egyesült Államokban (1%) észlelt gyakorisági 

rátának a többszörösét találták Indiában (25%) és Nigériában (9%) (57).    Kérdőíves  

vizsgálatok során szkizofrén kohorsz vizsgálatokban Sri Lankán (58), Indiában (59) és 

Kanadában letelepedett afrikai, afro-karibi és ázsiai pácienseknél (60) is 20-53% -os 

előfordulási arányt találtak. Ezzel ellentétben, alacsony előfordulási arányokról 

számoltak be Kuwaitból (2, 9%) (61) és Nigériából (0,3%) (62).  Egy standardizált 

mérőeszközöket használó, összehasonlító vizsgálatban szignifikáns különbség 

mutatkozott a katatón tünetek mintázatát illetően Wales és India között, de a katatón 

tünetek előfordulási gyakoriságát tekintve nem volt különbség (63). A fenti kutatások is 

aláhúzzák a katatón tünetek hátterében álló esetleges etnikai és szocio-kulturális 

különbségeket, melyek további vizsgálatokra érdemesek.  
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1.3.2.  Katatónia gyakorisága affektív kórképekben 

 

 Néhány kivételtől eltekintve (64, 65) a kutatók többségének véleménye, hogy a katatón 

tünetcsoport leggyakrabban affektív zavarokhoz társultan fordul elő (66). A katatónia 

előfordulása affektív kórképekben széles határok között változik, az irodalmi adatok 6, 

6 - 86, 45% közötti előfordulási arányról számolnak be, leggyakrabban, azonban 25-40 

%-os eredményekkel találkozunk (67).  

A katatónia affektív zavarokban való előfordulási gyakoriságát bemutató fontosabb 

vizsgálatokat az 1. számú táblázat tartalmazza. 

1.számú táblázat: Katatónia előfordulása affektív zavarokban 

Szerző   Év Vizsgált betegek Affektív betegségben 

szenvedő katatón betegek 

aránya 

Abrams and Taylor (32) 1976 Ált. pszich. oszt. 71 %  

Rosebush et al. (68) 1990 Ált pszich. oszt. 8 % 

Chalasani et al. (69) 2011 Ált. pszich. oszt. 26,9% 

Pataki et al. (70) 1992 Akut pszich.oszt. 36,8% 

Rohland et al. (71) 1993 Ált.pszich.oszt.- 

retrospektív 

86, 45% 

Banerjee et al. (59) 1995 Ált. pszich. oszt. 31,4% 

Rosebush et al. (72) 2010 Pszich. oszt.-felvétel 46% 

Payee et al. (73) 1999 Ált. pszich. oszt. 6,6% 

Starkstein et al. (35) 1996 Depressziós betegek 20 % 

Krüger et al. (74) 2003 Bipoláris aff zavar 27,3% 
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A 6,6%-os előfordulási arányt hozó vizsgálat során kizárták a pszichiátriai kórtörténettel 

rendelkező betegeket, azokat, akik antipszichotikumot szedtek és akiknek 

belgyógyászati vagy neurológai társbetegségük volt - valószínű ezzel áll 

összefüggésben az alacsony prevalencia (73). Abrams és Taylor vizsgálatuk során 8 

katatón tünet jelenlétét vizsgálták, amiből 1-nek kellett jelen lenni a diagnózis 

felállításához. Vélhetően ez a módszer hozható összefüggésbe a magasabb előfordulási 

gyakorisággal (32). Rohland és munkatársai egy 3 éves periódust vizsgáltak 

retrospektíven, itt a vizsgálat jellege befolyásolhatja az eredményt (71).  

 

1.3.3.  Az organikus katatónia előfordulási gyakorisága 

Az organikus katatónia irodalmi adatok szerint az összes katatón eset 20 – 30% -át 

képezi (41). Hátterében számos belgyógyászati és neurológiai kórkép állhat, pl. 

mellékpajzsmirigy elégtelenség (75), diabéteszes ketoacidózis (76) májelégtelenség 

(77),  Wilson kór (78), disulfiram intoxikáció (79), anti-NMDA receptor encephalitis 

(80). Sürgősségi betegellátó osztályokon nem egyszer a katatón beteg megjelenése 

diagnosztikus dilemmák kialakulásához vezet (81). Egy thaiföldi sürgősségi osztályon 2 

év alatt, 34 beteget diagnosztizáltak katatóniával. Ezen betegek 41%-ban organikus ok 

állt a tünetek hátterében (82). Egy 41 publikációt és 71 geriátriai esetet elemző 

összefoglaló közlemény alapján a katatónia leggyakrabban szervi betegség talaján 

alakul ki (83). Diffúz Lewy testes demenciához társuló veseelégtelenség (84), 

Hashimoto encephalopathia (85), vascularis demenciához társuló antifoszfolipid 

szindróma (85), AIDS demencia komplex (86) talaján kialakult katatóniáról szintén 

vannak irodalmi adatok.  

Egy 2044 pszichiátriai és neurológiai beteget felölelő, neurológiai centrumban végzett 

vizsgálat eredményei 3, 3% -osnak észlelték a katatónia előfordulási gyakoriságát.  A 

katatón betegek két harmada neurológiai beteg volt, leggyakrabban encephalitis 

diagnózissal (87).  
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1.3.4. Katatónia előfordulási gyakorisága gyermek- és serdülőkorban 

Gyakran találkozhatunk katatón szindrómával gyermek és serdülőkorban is. Dhossche 

és Bouman, az 1966 és 1996 közötti irodalmat átnézve, 30 közleményt talált, katatónia 

előfordulásáról, ebben a populációban (88). Az észlelt betegek egyharmadánál a katatón 

tünetek hátterében neurológiai vagy belgyógyászati okok álltak, 14-nek pszichotikus, 6-

nak pedig affektív spektrumba sorolható betegsége volt. Ghaziuddin és munkatársai egy 

egyetemi klinikán 2004 – 2009 közötti periódusban vizsgálták kiskorúak körében a 

katatónia előfordulását és 17, 8%-os gyakoriságot találtak. A katatón tünetek felismerési 

nehézségeit igazolta, hogy a fenti vizsgálat során a kezelőorvosok mindössze 2 beteg 

esetén diagnosztizáltak katatóniát (89).  Egy 2020-ban megjelent, magyar esetbemutatás 

és irodalmi összefoglaló közleményben is 0, 6 - 17%-os prevalenciát írtak le gyermek és 

serdülőkorban észlelt katatóniára vonatkozóan (90).  
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1.4. A katatónia hátterében álló biológiai tényezők 

 

A folyamatos kutatások ellenére egyelőre kevés evidencia áll rendelkezésre a katatónia 

neurobiológiai hátterével kapcsolatban. A gyógyszeres kezeléstől független, számos 

betegségben megjelenő, spontán motoros jelenségek (spontaneus motor phenomena = 

SMP) vizsgálata nagyszámú kutatás témájául szolgált (91, 92). A szkizofrénia 

spektrumban megjelenő SMP mennyiségi és minőségi eltéréseket mutathatnak (37).  A 

mennyiségi változások magukba foglalják a pszichomotoros retardációt, bradikinéziát, 

akinéziát, csökkent fizikai aktivitást (93, 94). A minőségi változások 3 különböző 

motoros diszfunkciót ölelnek fel: a katatón jelenségeket, „soft” neurológiai jeleket, és a 

rendellenes, akaratlan mozgásokat (94, 95, 96). A fenti jelenségek közt klinikailag 

azonban nagyfokú átfedés tapasztalható (97). A fronto-temporális kéreg lényeges 

szerepe, továbbá az NMDA receptorhoz kötött GABA-erg rendszer szerepe a katatón 

tünetek patofiziológiájában az elmúlt években került leírásra különböző központi 

idegrendszeri megbetegedésben szenvedő betegekről szóló esettanulmányokban (98, 99, 

100, 101, 102, 103, 104).  Samra és munkatársai a GABA-A receptor szerepét 

hangsúlyozzák egy GABA-A receptor ellenes antitest okozta katatóniáról szóló 

esetismertetésükben (105). Annak ellenére, hogy a katatónia és a katatón szkizofrénia 

patomechanizmusa nem tisztázott, egyes eredmények az NMDA receptor 

hypofunkciójának szerepére utalnak. Gouzoulis-Mayfrank és munkatársai kutatásukban 

az NMDA antagonista modell szerepére mutatott rá a katatón tünetekkel járó 

pszichózisok esetén, ugyanakkor felmerült egy szerotonin 5- HT2A agonista modell 

szerepe is, mely további kutatásokat igényel (106). Egyes kutatások szerint a 

szkizofrénia bizonyos altípusaiban, mint például a katatón szkizofréniában az 

autoimmunn mechanizmusok  szerepe is felmerül (107). 

Yi-Yung Hung és munkacsoportja két katatón páciens esetbemutatásán keresztül érvel a 

mellett, hogy a katatónia központi hatásmechanizmusa a γ-aminovajsav hipoaktivitása 

(108). Egy clozapin megvonásban szenvedő katatón páciens esetismertetésén keresztül 

Yeh és szerzőtársai felvetik a katatónia és a szerotonerg és kolinerg rebound 

hiperaktivitás összefüggését (109).  

Katatón szkizofrénia esetén a plexus choroideusban azonosítottak egy folát receptor alfa 

ellenes (FRα) auto-antitestet, ami blokkolja az N(5)-methyltetrahydrofolate (MTHF) 
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transzfert az agyba. A szerzők a szérum FRα autoantitestek kimutatását szorgalmazzák 

katatón betegeknél (110).  

 

1.4.1. Képalkotó vizsgálatok katatóniában 

 

A különböző szkizofrénia altípusok morfometriai vizsgálata során szinte minden agyi 

liquortér tágulata megfigyelhető volt a katatón betegeknél. A legjellegzetesebb jelek a 

fronto-parietalis és bal oldali fronto-temporális régióban mutatkoztak. Ezek az 

elváltozások szoros összefüggést mutattak a betegség időtartamával (111). Egy 17 éves, 

mutacisztikus páciens esetismertetésében arról számoltak be, hogy MRI vizsgálata során 

az egyetlen észlelt eltérés, mindkét oldalkamra elülső szarvának kiszélesedése volt 

(112). 

Korábbi egyetlen foton emissziós CT (SPECT) vizsgálatok összefüggést mutattak ki a 

katatón tünetek és a laterális és mediális prefrontális cortex regionális agyi véráramlása 

között (113, 114, 115, 116). 

Utóbbi évek katatónia kutatásai során egyre nagyobb teret nyernek, ugyanakkor még 

diszkrét eredményekkel kecsegtetnek, a (funkcionális) mágneses rezonancia vizsgálatok 

katatón betegeknél (92). 

Northoff és kutatócsoportja (117), két katatón páciens esetét ismerteti, ahol 2 mg 

lorazepam alkalmazását követően fMRI vizsgálatot végeztek, szekvenciális ujj 

oppozíciót végrehajtva.  Két, nemben és korban illesztett kontroll személy vizsgálatával 

összehasonlítva, mindkét katatón páciensnél az ellenoldali motoros mező csökkent 

motoros aktivitását találták a jobb kéz szekvenciális ujj oppozíciója során.   

Ugyanez a munkacsoport folytatott egy másik, feladat alapú fMRI vizsgálatot is (118). 

Katatón tüneteket nem mutató, posztakut fázisban levő pszichiátriai betegek és 

egészséges kontrollok összehasonlítását végezték akinetikus katatón páciensekkel. 

Eredményeik szerint a katatón motoros tünetek a mediális prefrontális aktivitással, míg 

az affektív és viselkedésbeli tünetek az orbitofrontális aktivitással függtek össze. Újabb 

keletű, feladat - alapú fMRI vizsgálatok, aláhúzták a parietális és a prefrontális 

kortikális diszfunkció szerepét is a katatónia patogenézisében (119, 120). 
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12 katatón betegnél, saját kezdeményezésű mozgássorok kapcsán végzett funkcionális 

MRI vizsgálatok, ugyanakkor, szignifikánsan alacsonyabb aktivitást mutattak a 

supplementer motoros kéregben (120).  

15 páciens esetén elvégzett post-mortem striatum vizsgálat során a sztriatális nitrinerg 

interneuronok szerepe merült fel a katatón szkizofrénia patofiziológiájában (121). 

A szociális kogníciók károsodása, a perzisztáló negatív tünetek és az önellenőrzés 

deficitjében mutatkozó eltérések felvetik a tükörneuron rendszer zavarát. A kutatást 

végzők azt feltételezik, hogy ezen rendszer patológiás metaplasztikus reorganizációja 

vezet a fázikus katatón tünetek és az excesszív tükörneuron rendellenességek 

megjelenéséhez  (122). 

Hirjak és munkatársai 2020-ban megjelent tanulmányukban, több változós adatfúziós 

technikát alkalmaztak MRI vizsgálataik során, katatón tüneteket mutató és nem mutató 

szkizofrénia spektrum betegségben szenvedő páciensek szürkeállomány tömegének és 

intrinszik neurális aktivitásának vizsgálatában (123). Funkcionális MRI és strukturális 

MRI vizsgálatok eredményét regisztrálták 87 beteg esetén, a katatón tünetek 

számszerűsítéséhez pedig Northoff Catatonia Rating Scale-t használtak (124). A katatón 

pácienseknél leginkább fronto-thalamikus és cortico-striatalis eltéréseket észleltek a 

korban, nemben illesztett, nem kataton csoporttal történt összehasonlítás során. A 

cortico-striatális pályák diszfunkciója klinikailag a Northoff skála affektív tüneteivel 

korrelált, míg a magatartásbeli tünetek a cerebelláris és a prefontális aktivitással 

korreláltak.  

 

1.4.2.  A katatónia genetikai összefüggéseire irányuló vizsgálatok eredményei 

 

 

Leonhard és munkatársai már a klasszifikációs rendszerük megalkotásának idején 

megfigyelték a periodikus katatónia családi halmozódását. Első fokú rokonok között 26, 

9%-os morbiditási mutatót írtak le (24, 125). Későbbi, aktuálisan is folyamatban levő  

genom- linkage vizsgálatok a 15q15-ös és a 22q13-as kromoszómán azonosítottak két, a 

katatón tünetek kialakulásában jelentőséggel bíró lókuszt (126).  
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Más kutatások leírták a katatón szindróma jelenlétét 22q11.2 deléciós szindrómában 

(22q11.2DE) (127), Down syndromában (21-es triszómia) , 22q13.3 deléciós szindrómában, 16 p 

11.2 duplikációs szindrómában (128) és  Prader Willi syndromában( 15q11q13) (129).  

Számos kutatás folyik a központi idegrendszeri neurotranszmitterek (dopamin, glutamát, 

GABA) katatóniában betöltött szerepét illetően, főként a benzodiazepinekre és ECT-re adott 

kedvező válaszból kiindulva (130). A neurotranszmitterek és a katatónia összefüggését igazolja az 

az esetleírás, mely a PRODH gén mutációját írja le egy katatón betegben (131).  A PRODH gén a 

22q11.2-es deléciós zónában helyezkedik el és egy olyan mitokondriális enzimet kódol, amely 

részt vesz egyrészt a motoros rendellenességek kialakulásában, másrészt a glutamáterg és GABA-

erg transzmisszió modulációjában (132) .  

Egyes kutatók a katatónia hátterében nukleoláris diszfunkciót feltételeznek. Ennek 

kialakulásához specifikus agyi mikro RNS-ek, ill. SNORD 115 gén meghibásodások vezethetnek. 

A SNORD 115 multigénes meghibásodások és egyes altípusainak szerepét feltételezik az 

élethosszan tartó katatón tünetek kapcsán autizmus spektrum zavarban, szkizofréniában, affektív 

zavarokban, anti – NMDA receptor encephalitisben, sőt még NMS-ben is (133).  

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



25 

 

1.5. A katatónia diagnózisa/ tünettana 

A katatónia pszichopatológiai definíciója mind a mai napig jelentős hiányosságokat 

mutat. A konszenzus hiányát ezen a terülten leginkább Lohr és Wisniewski írja le 

pontosan: a katatónia „egy koherens, jól meghatározott szindróma…anélkül, hogy 

valaha is meghatározták volna, hogy pontosan mit jelent” (134). A tünettan 

tisztázatlansága számos olyan félreértésre ad okot, melynek során katatónnak 

minősítenek olyan tüneteket, mint a kóma (135), a priapizmus (136), vagy a diszfágia 

(137). Karl Jaspers nézete, melynek értelmében a katatónia valahol a neurológiai 

betegségekben előforduló mozgászavarok és az ép mozgatórendszer mellett, 

pszichiátriai betegségek maradványtüneteként definiálható, a kortárs európai szemléletet 

is befolyásolta (138). Az aktuálisan elfogadott diagnosztikus kritériumok és katatónia 

mérőskálák összetételében szintén megmutatkozik a katatón jeleket és tüneteket illető 

bizonytalanság, csakúgy, mint a diagnózis felállításához szükséges tünetek számában. 

Talán még nagyobb problémát jelent, hogy az egyes tünetek meghatározásában sincsen 

konszenzus. Schneider például megemlíti a verbigeráció és perszeveráció közti 

különbségtétel nehézségeit, (10), de a manierizmus és bizarr magatartás közti különbség 

is viták tárgyát képezte (139). Úgyszintén nagyon kevés adat áll rendelkezésre a 

felhangoltság típusainak elkülönítéséről, ill. arra nézve, hogy mitől válik az agitáció 

katatón tünetté (140). A jelenleg ismert 7 katatónia mérőskála összességében 54 kataton 

tünetet ölel fel és az egyes skálákon a katatón tünetek száma 18 és 40 között változik 

(34). A DSM-5 (2) és a BNO-10 (141) 12 és 9 tünetet sorol fel.  

Minden skála tartalmazza a 9 központi tünetet (stupor, mutizmus, negativizmus, 

sztereotípiák, manierizmus, felhangoltság, echolalia/echopraxia, pózolás és 

viaszhajlékonyság). A DSM-5/BNO-10 – ben egyes járulékos tünetek vagy átfedést 

mutatnak a központi tünetekkel (pl. agitáltság/ felhangoltság, táplálkozás 

visszautasítása/negativizmus) vagy egyértelműen neurológiai jeleket (pl. fogóreflex) és 

nem specifikus jeleket ölelnek fel (nehézkes együttműködés, iniciatíva szegénység, 

affektus vezérelt viselkedés) (142). Például Kahlbaum eredeti esetleírásaiban gyakran 

szereplő „fecsegés” (4), mint „kényszeres jellegű, fokozott beszédkésztetés” csak a 

Northoff féle katatónia skálán szerepel (124). Nem meglepő tehát, hogy a tünetek 

változatos meghatározása a klinikus számára zavaró, a diagnózisalkotást nehezítő 
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körülmény lehet. A konszenzus hiányt az egyes tünetek meghatározásában jól tükrözi az 

„echolalia” példája, mely a DSM-5-ben „mások beszédének utánzása”, Bush-Francis 

szerint „a vizsgáló mozgásainak/beszédének utánzása” (1), Northoff meghatározása 

szerint pedig „más személy viselkedésének (echopraxia) vagy beszédének (echolalia) 

reprodukálható utánzása” (124).  

Ungvári és munkatársai (143) megfigyelései szerint a katatón tünetek pontosabb 

vizsgálata nem történhet csak egy keresztmetszeti kép alapján, ugyanis egy pár perces 

vizsgálat során nem rajzolódik ki a katatón klinikai kép minden aspektusa. A tüneti kép 

tisztázatlansága mellett a katatónia diagnózisának felállítására vonatkozó szabályok sem 

egységesek. Ők is hangsúlyozzák, hogy nincsen konszenzus a katatón szindróma 

mibenlétét illetően, ill. abban sem, hogy mely tünetek és milyen számban kell, hogy 

jelen legyenek a diagnózis felállításához. Különböző kritériumok szerint egy és 4 között 

mozog a katatónia diagnózisához javasolt tünetek száma (144).  

Kraepelin (12) és Bleuler (25) nyomán a szerzők többsége két különálló katatón 

szindrómát különböztet meg: a gátolt és az agitált formát. Előzetes bizonyítékok utalnak 

arra, hogy a katatónia ezen két klasszikus formája csak egy durva közelítésnek 

bizonyult. 250 katatón szkizofrén beteg esetét analizálva Morrison (145) azt találta, 

hogy a betegek szignifikáns hányadánál (29%) egy harmadik forma – kevert katatón 

szindróma volt véleményezhető. Mivel a tanulmányozott betegek esetén szignifikáns 

különbség mutatkozott a betegség kialakulása, lefolyása és prognózisa szempontjából, 

Morrison azt feltételezte, hogy az agitált forma, mely kedvezőbb kimenetellel 

rendelkezik, a hangulatzavarok közé sorolható. 

A faktoranalízissel végzett vizsgálatok több különálló tünetegyüttest írtak le a katatónia 

koncepción belül.  

Abrams és munkatársai (146) két faktort különítettek el. Az első magába foglalta a 

következő tüneteket: negativizmus, mutizmus, stupor, a második pedig a mutizmust, 

katalepsziát, sztereotípiákat, parancsautomatizmust tartalmazta és a mánia 

diagnózisához kötődött.  
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Oulis (147) egy gátolt és egy agitált faktort különböztetett meg, melyek együttes 

előfordulása a változók 39,9% -ért volt felelős. Az analízis során a katatón szindróma 

nem volt diagnózis specifikus.  

Krónikus katatón szkizofrén betegek körében végzett vizsgálatai során, Höffler (148) 

hét kataton faktort különített el (hyperkinesis, katalepszia, proskinézis, mannierizmus, 

gátoltság, ismétlődő mozgások, impulzivitás), melyek együttesen a változók 54,8%-át  

magyarázták.  

Northoff (124) akut katatón betegeken végzett faktoranalízisének eredménye alapján 

meghatározot 4 faktor (hypoaktív, hyperaktív, affektív és viselkedésbeli tünetek) a 

változók 45, 6%- áért volt felelős.  

Szintén 4 faktor (Faktor 1 = „negatív/ visszavonult” tünetek, Faktor 2 = „automatikus” 

tünetek, Faktor 3 = „repetitív/echo” tünetek, Faktor 4 = „agitált/ellenálló” tünetek) 

jelenlétét mutatta ki Ungvári és munkacsoportja, krónikus szkizofréneken végzett 

faktoranalízisük során. Ez a 4 faktor a változók 49,9%-át tette ki (149).  

Peralta és Cuesta (150) az összes egymást követően felvételre került pszichotikus beteg 

esetén vizsgálta a motoros tünetek jelenlétét. A faktoranalízis során 6 faktor (szegényes 

motoros tünetek, agitáltság, sztereotípiák/manierizmus, prokinézia, diszkinézia, 

negativizmus) volt kimutatható, mely a változók 59%-ának hátteréül szolgált.  

A faktoranalízisek eredményei közti különbségek magyarázatául a vizsgált beteganyag 

heterogenitása, az eltérő mérőskálák használata és az egységes katatonia kritériumok 

hiánya szolgálhat.  

1.6. A katatónia kezelése  

 

Tekintettel arra, hogy katatóniának számos súlyos, sokszor életveszélyes szövődménye 

lehet, mint pl. mélyvénás trombózis, aspirációs pneumonia, izomkontraktúrák, 

dekubitusz, infekciók, kiszáradás, extrém súlyvesztés, hiányszindrómák (151, 152, 153), 

a tünetcsoport mielőbbi felismerése és az adekvát kezelés haladéktalan megkezdése 

elengedhetetlen, sokszor életmentő beavatkozásnak számít.  
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1.6.1. Benzodiazepinek 

A benzodiazepin terápia nemcsak a katatónia kezelésének gerincét képezi, de a 

diagnózis megalkotásában is szerepe lehet. A lorazepam provokációs teszt a katatónia 

diagnózisának az alátámasztására is szolgál. Ennek során, a katatón tünetekre gondosan 

kiterjedő klinikai vizsgálatot követően, a katatónia diagnózisának megerősítéséhez 1 

vagy 2 mg lorazepamot alkalmazunk intravénásan. 5 perc elteltével (per os vagy 

intramuscularis alkalmazás esetén 15, 30 perc múlva) ismételt vizsgálatot végzünk és 

változatlan tünetek esetén újabb dózist alkalmazunk, majd újraértékeljük a tüneteket 

(18, 154). Pozitív lorazepam-válasznak tekintjük, ha a korábban észlelt katatón tünetek 

és jelek minimum 50%-kal csökkennek, egy standardizált mérőskálán mérve. Ez a 

pozitív válasz kb. 10 perc elteltével szokott jelentkezni (18). Pozitív lorazepam teszt 

esetén gyakran a katatón tünetek hátterében álló pszichopatológiai kép is jobban 

kibontakozik, pl. ha az addig mutacisztikus beteg beszélni kezd. A lorazepamon kívül 

zolpidem is használható diagnosztikus célzatú teszt elvégzésére. Ennek során 10 mg 

zolpidemet alkalmazunk per os, majd a Bush Francis Katatonia Mérőskálán 30 perc 

múlva mért 50%-os tünetredukció esetén megkezdhető a benzodiazepin terápia (155, 

156).  

Jelenlegi tudásunk szerint - a katatónia hátteréül szolgáló betegségtől függetlenül - a 

benzodiazepinek számítanak elsőként választandó terápiás opciónak (157). A 

benzodiazepinek pozitív alloszterikus modulátorai a GABA-A receptoroknak és a 

GABA-erg funkciózavart modulálják az orbito-frontális kéregben (151). Alkalmazásuk 

biztonságos, hatékonyságuk 70-80%-ra tehető (42, 73, 158, 159, 160, 161).  Egy 66 

katatón gyermeket és serdülőt magába foglaló vizsgálat 65%-os hatékonyságúnak találta 

a benzodiazepineket a katatónia kezelésében (162). Egy 107 felnőtt pszichiátriai 

osztályon fekvő beteget (49% pszichotikus kórképben szenvedő, 44% affektív zavarban 

szenvedő beteg) felölelő vizsgálat diszkrétebb eredményeket mutatott. A vizsgált 

betegek kétharmadánál mutatkozott válasz a benzodiazepinekre, de csak egyharmada 

vált tünetmentessé. Az alacsony remissziós rátát a szerzők a betegség kezdete és a 

kezelés bevezetése között eltelt hosszabb idővel magyarázták, de a tanulmányban 

megfigyelhető túl alacsony benziodiazepin dózisoknak (3-6 mg/nap) szintén szerepe 

lehetett az eredményben (163). Számos tanulmány támasztja alá, hogy a krónikus 
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katatónia esetében, különösen katatón szkizofrénia kontextusában, kevésbé hatékonyak 

a benzodiazepinek. Egy 5 éves utánkövetéses vizsgálat során hatástalannak találták a 

benzodiazepinek alkalmazását krónikus katatón szkizofrének esetén (164), csakúgy, 

mint egy 18 krónikus katatón tünetet mutató, szkizofrén pácienssel elvégzett 

randomizált, placebo kontrollált, kettős vak vizsgálatban (165).  

A benzodiazepinek hatékonysága katatóniában dózis-függő (166), általában az 

anxiolítikusnál magasabb dózisok alkalmazására van szükség. Nem ritka a napi 8 – 24 

mg lorazepam alkalmazása szedáció kialakulása nélkül (167). A legtöbb szerző (150) 4-

12 óránként 1-2 mg lorazepam alkalmazását javasolja, a beteg megfelelő monitrozása 

mellett, a katatón tünetek enyhüléséig, a beteg szedációját elkerülve. Megfelelő dózisok 

alkalmazása mellett a katatónia 3-7 nap alatt oldódik (167), de a remisszió időnként 

lassú ütemű és lépcsőzetes lehet (168).  

Az egyes benzodiazepinek egymáshoz viszonyított hatékonysága katatóniában nem 

tisztázott. A lorazepam 79%-os terápiás válasszal és leggyakoribb alkalmazási 

gyakorisággal jelenleg az elsőként választandónak elfogadott a benzodiazepinek közül 

(162), de diazepam (169), oxazepam (170), clonazepam (171, 172, 173, 174) sikeres 

alkalmazásával kapcsolatban is állnak rendelkezésre közlemények. A benzodiazepinek 

használati idejére vonatkozóan nincsen konszenzus. Általában a háttérben álló betegség 

remissziójáig javasolt, de vannak közlemények, amelyek beszámolnak hosszabb 

alkamazásról is, melyet a lorazepam dóziscsökkentése mellett ismételten fellépő katatón 

tünetek megjelenésével indokolnak (175, 176).  

 

1.6.2. Zolpidem  

Jelen tudásunk szerint, Mastain és munkatársai voltak az elsők, akik egy 56 éves, 

szubkortikális stroke-ot követően katatón tüneteket mutató, de ECT és benzodiazepin 

terápiára nem reagáló nőbeteg esetében először alkalmaztak sikerrel zolpidemet (177). 

Ugyanez a munkacsoport egy következő vizsgálata során 7 katatón betegből 5-nél 

észlelte a katatón tünetek háttérbe szorulását 15-30 perccel a zolpidem alkalmazása 

után, 80 – 130 ng/liter zolpidem plazmaszint mellett (178). Thomas és munkatársai 
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szintén a katatón tünetek gyors és hatékony (min. 50%-os tünetredukció) oldódásáról 

számolnak be minden vizsgálatba bevont betegnél, 10mg zolpidem beadását követően 

80 – 150ng/ liter plazmaszintnél (179). Ezeket a kedvező eredményeket néhány 

esetismertetés során megismételték (180, 181). A pozitív tapasztalatok vezettek a 

zolpidem teszt megalkotásához, mely szintén a katatónia diagnózisának alátámasztására 

használatos (lásd fent).  

 

1.6.3. Glutamát antagonisták 

Az N-metil-D-aszpartátsav (NMDA) antagonista hatása miatt, a katatónia kezelésében 

kipróbálásra került az amantadin (3x100-500mg/nap) és a memantin (5- 20mg/nap) is. 

Caroll és munkatársai (182) 25 amantadinnal és memantinnal kezelt katatón esetet 

azonosítottak. 1 – 7 nap után minden páciens állapota javult. Érdemes megjegyezni 

azonban, hogy 7 esetben „katatón - Parkinson szindrómát” írtak le. Ezen betegek 

haloperidol és flufenazin terápiában részesültek és állapotuk akkor javult, amikor a nagy 

potenciálú neuroleptikus kezelés leállításra került és amantadint vezettek be (183, 184). 

Ezt követően 11 esetben észlelték a katatón tünetek javulását amantadin és memantin 

terápia mellett (185, 186, 187, 188, 189), ebből egy esetben ECT kezelésre nem reagáló 

katatón tünetek javultak amantadin kiegészítés mellett (190). Nem hagyva figyelmen 

kívül azt a tényt, hogy a negatív eredmények ritkábban kerülnek publikálásra és 

figyelembe véve a fenti pozitív tapasztalatokat, valamint az amantadin bizonyított 

hatékonyságát a szkizofrénia negatív és kognitív tüneteiben, kijelenthetjük, hogy az 

amantadin katatóniában való hatékonyságának tanulmányozása további vizsgálatokra 

érdemes.  

 

 1.6.4. Antipszichotikumok 

Katatón tünetek észlelése során javasolt a páciens gyógyszeres kezelésének gondos 

áttanulmányozása és minden olyan gyógyszer lehetőség szerinti elhagyása, mely a 

katatón tüneteket ronthatja. A katatón betegek kezelésében, az antipszichotikumok 

alkalmazását illetően általánosságban elmondható, hogy az irodalmi adatok az 
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antipszichotikus kezelés felfüggesztését támasztják alá (18). Általánosan elfogadott, 

hogy akut katatón állapot jelentkezésekor, úgy az első-, mint a második generációs 

szerek hozzájárulhatnak a tünetek romlásához és egy esetleges neuroleptikus malignus 

szindróma (NMS) kialakulásához (191, 192, 193, 194). Egy 82 betegen végzett, 

prospektív, utánkövetéses vizsgálat során azoknál a betegeknél, akik katatón állapotuk 

valamely pontján antipszichotikus medikációban részesültek, 3,6%-ban alakult ki NMS 

(72). Ez szignifikánsan magasabb arány a 0,07 – 1,8% valószínűséghez képest, ami az 

antipszichotikummal kezelt betegnél az NMS kialakulásának kockázata (195). A 

magasabb D2-blokkoló potenciállal rendelkező antipszichotikumok mellett a katatón 

tünetek romlásának és extrapyramidalis mellékhatások megjelenésének valószínűsége 

nagyobb (196), de pl. olanzapin mellett kialakult NMS –ről és a katatón tünetek 

romlásáról is beszámol az irodalom (197, 193). Annak ellenére, hogy általánosságban 

elfogadott, hogy az antipszichotikumok nem hatékonyak katatóniában (198), a 

szkizofréniában jelentkező katatón tünetek második generációs antipszichotikkumokkal 

történő kezelése sokkal árnyaltabb kérdés (199). A második generációs 

antipszichotikumok ugyanis rendelkeznek enyhe GABA agonista és 5HT2- antagonista 

hatással, ezáltal képesek kis mértékben enyhíteni a katatón tüneteket, a prefrontális 

cortexben történő dopamin felszabadulás által (151). Néhány szerző beszámolt a 

clozapin (200, 201, 108, 202), olanzapin (203, 204, 205), risperidon (206, 207, 208, 

209), quetiapin (210) hatékonyságáról katatóniában. Összességében elmondató, hogy a 

katatón tünetek kezelésében az irodalmi adatok nem javasolják az antipszichotikumok 

alkalmazását, azonban a katatón tünetek benzodiazepin vagy ECT kezelést követően 

történő oldódását követően, amennyiben pszichotikus tünetek kerülnek felszínre, a 

második generációs antipszichotikumok szerepe nem vitatható (208). Ezekben az 

esetekben az alacsony D2 blokkoló tulajdonsággal rendelkező szerek (olanzapin, 

quetiapin, clozapin) ill., a parcális D2 agonista aripiprazol javasoltak leginkább (211).  

Speciális megközelítést igényelnek a delíriumban szenvedő katatón páciensek (212, 

213). A delírium és a katatón tünetegyüttes tünetei jelentős átfedést mutatnak, 

komplikálva ezzel a diagnózist. Ugyanakkor a DSM-5 szerint delírium során katatónia 

nem diagnosztizálható. A kérdés jelentőségét az adja, hogy a delírium kezelésében 

antipszichotikumok alkalmazhatók, míg katatóniában ellenjavalltak (166, 214). Mindezt 

figyelembe véve, kifejezett kataton tüneteket is mutató deliráló betegeknél elsődlegesen 
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bezodiazepinek adása javasolható, de a pontos terápiás javaslat kidolgozásához további 

kutatások szükségesek.  

1.6.5. Egyéb gyógyszerek 

Bromokriptin (215) és biperiden (216) katatóniában történő alkalmazásáról 

esetbemutatások találhatók az irodalomban.  A katatónia GABA hipotézisét és egyes 

hangulatstabilizálók GABA-hoz kötött hatásmechanizmusát figyelembe véve, felmerült 

a bipoláris betegek katatón tüneteinek hangulatstabilizálókkal történő kezelése. Valproát 

használatával kapcsolatban néhány esettanulmány született (217, 218, 219), 

fázisprofilaktikus hatásán túl, katatóniát enyhítő hatást is leírtak (220). Egy 

esettanulmányban merült fel a levetiracetam katatónia ellenes hatása katatón tünetekkel 

járó bipoláris affektív zavarban szenvedő betegeknél (221), ugyanakkor a 

levetiracetammal kapcsolatosan katatóniát provokáló hatást is leírtak (222). Topiramate 

(223) és carbamazepin (224) használatáról szintén vannak irodalmi beszámolók.  

A lítium hatékonyságáról akut katatón tünetekkel kapcsolatban anekdotikus adatok 

állnak rendelkezésre (225, 226), csakúgy, mint rekurrens katatónia megelőzésével 

kapcsolatban (227, 228, 229, 230). Utóbbi esetben szerény eredményekről számoltak be 

(230).  

   1.6.6. Repetitív transzkraniális mágneses stimuláció (rTMS) 

 

Kevés adat áll még rendelkezésre az rTMS alkalmazásáról katatóniában. 4 esetben 

számolnak be 7-10 ülésben végzett, magas intenzitású, a dorso-laterális prefrontális 

kérget érintő sikeres kezelésről (231, 232, 233, 234). Egy 45 éves szkizofrén páciens 

sikertelen rTMS kezeléséről is olvasható esetismertetés, akinek korábban a katatón 

tünetei oldódtak ECT kezeléssel (235). 
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1.6.7.  Elektrokonvulzív Terápia (ECT) a katatónia kezelésében 

 

Katatónia esetén az ECT kezelést minden olyan esetben haladéktalanul el kell kezdeni, 

amikor a páciens benzodiazepinre nem reagál, ill. amennyiben gyors és jelentős mértékű 

javulásra van szükség, pl. olyan súlyos, életveszélyes katatón állapotokban, mint a 

malignus katatónia. Ha olyan, ismert pszichiátriai betegség áll a katatón tünetek 

hátterében (pl. pszichotikus szintű depresszió), amely önmagában is ECT kezelést 

indokolna, az ECT első választandó terápia is lehet.  

A „Canadian Network for Mood and Anxiety Treatments”, major depresszióban a 

katatóniát definiálja az ECT kezelést, mint elsőként választandó terápiát indokló 

indikációként (236). 

Az ECT response-rate vizsgálatára vonatkozóan katatóniában szisztematikus 

vizsgálatok nem történtek, de több száz esetleírás és kisebb tanulmány támasztja alá 

hatékonyságát.  

Hawkins és munkatársai (159) összefoglaló közleményükben, 85%-os teljes remissziós 

rátáról számolnak be, ECT használata során katatón betegeknél. Egy másik, 

randomizált, kontrollált vizsgálatban, nem affektív betegségben szenvedő, lorazepamra 

nem reagáló, katatón betegek esetén hasonlítottak össze két csoportot. Az egyik csoport 

betegeinél ECT-t (bitemporális elektróda elhelyezéssel, heti 3 ülésben, összesen 8 

ülésben) és per os placebót alkalmaztak, míg a második csoport placebo ECT kezelést 

és per os risperidont kapott. Mindkét csoport esetén csökkent a BFCRS pontszám, de 

szignifikánsan nagyobb csökkenést észleltek az ECT kezelésben részesülő csoportnál 

(237). Az ECT rövid- és hossztávú hatékonyságát egyéb kezelésre makacsul nem 

reagáló katatón szkizofréneknél Suzuki és munkatársai tanulmányozták (238). Az akut 

időszakban, a vizsgálatba bevont 11 beteg 100%-a reagált ECT-re. 7 esetben 6 hónapon 

belül jelentkezett relapszus, míg egy éven belül az esetek 63,6%-ánál jelentkezett 

visszaesés, gyógyszeres terápia ellenére. A visszaeső betegek egy második ECT 

üléssorozatban, majd fenntartó ECT kezelésben részesültek, így további 4 esetben 

sikerült elérni tartós remissziót (239), továbbá az ezt követően is visszaeső betegeknél 
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az ECT kezelések frekvenciáját az egyéni igényekhez igazítva tudtak sikeres kezelést 

elérni (240).  

Egy másik japán tanulmányban 50 katatón beteget vizsgáltak, ebből 23 szenvedett 

katatón szkizofréniában. Első vonalbeli kezelésként benzodiazepin vagy ECT 

kezelésben részesültek, a benzodiazepinek hatástalansága esetén, továbbiakban vagy 

ECT-t vagy antipszichotikumot alkalmaztak. Utóbbi hatásának elmaradása esetén pedig 

a korábban antipszichotikus kezelésben részesült betegeknél is ECT-re váltottak. A 

benzodiazepint kapó betegeknél 41-ből egy teljes és 19 részleges remissziót 

tapasztaltak, ezzel szemben az ECT kezelésben részesülő 17 beteg mindegyike teljes 

remisszióba került (241). Hasonlóan pozitív eredményeket közölt Payee és 

kutatócsoportja (73), 9 lorazepamra nem reagáló katatón beteg esetét bemutatva, 

akikből 8 (89%) megfelelően reagált ECT-re. Egy kisebb, prospektív, összehasonlító 

vizsgálat (N=9) során Escobar és munkatársai azt tapasztalták, hogy affektív betegek 

esetén (4/9) a katatón tünetek gyorsabban és teljesebben oldódtak, mint a szkizofrén 

beteg esetén (5/9) (242). 

A legnagyobb esetszámú és talán leginformatívabb vizsgálatban, az Iowa 500 projekt 

részeként, 250 katatón szkizofrén páciens dokumentációját nézték át (50). A vizsgált 

betegek 40%-a (85 beteg) került remisszóba az alkalmazott gyógyszeres kezelés mellett, 

az ECT kezelésben részesülő betegeknek pedig 53%-a mutatott remissziót.  

Egy másik retrospektív dokumentációs vizsgálat egy egyetemi klinika fekvőbeteg 

részlegén folyt. 19-ből 7 katatón beteg esetén diagnosztizáltak szkizofréniát, ebből 4 

esetben alkalmaztak ECT-t, 3-nál részleges és 1-nél teljes remissziót elérve. Az affektív 

zavarban szenvedő 5 katatón beteg esetén - akinél ECT-t alkalmaztak - viszont sikerült 

100%-ban teljes remissziót elérni (70).  

Rohland és munkatársai 93%-os hatékonyságról számoltak be (28-ból 26 eset) ECT-t 

alkalmazva hospitalizált katatón beteg esetén (71). England és csapata 12 katatón 

betegből 10-nél (83%) észlelt látványos javulást, 1- 5 ülésben alkalmazott ECT kezelést 

követően (202).  Az irodalomban fellelhető egyik legnagyobb esetszámú vizsgálatban 

63 katatón beteget (30% szkizofrén és 41% affektív zavarban szenvedő) kezeltek 

bilaterális ECT-vel, heti három ülésben. Az ECT vagy elsőként választott terápia volt 
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(N=6 esetben), vagy lorazepam hatástalansága után vezették be (N=57 esetben). A 

vizsgált betegek 89%-a javult ECT kezelés mellett. 55%-uk 4 ülést követően reagált az 

ECT kezelésre, az ő esetükben a katatón tünetek fennállásának időtartama rövidebb volt 

és magasabb BFCRS pontszámot értek el. Leggyakkoribb katatón tünet a 

viaszhajlékonyság, Gegenhalten, passzív mozgással szembeni ellenállás volt. 

Amennyiben echo jelenség is megjelent, ez lassúbb ECT-re adott választ jelzett előre 

(243). Egy 27 beteget felölelő retrospektív vizsgálat során közölték a legalacsonyabb 

response rate-et (59%). Bitemporális elektród elhelyezés mellett napi szinten kezelték a 

betegeket. Az alacsony hatékonyság hátterében az affektív betegek alacsony arányát, ill. 

a kezelés megkezdéséig eltelt hosszú időt (átlag 2 hónap) feltételezték (244).  

Néhány esetismertetés szól az ECT alkalmazásáról krónikus katatóniában (245, 246, 

247, 248 ). A katatónia fennállása ezekben az esetekben 3 hónap és 12 év közötti 

időszakot ölelt fel és elhúzódó (17-68 ülés), bitemporális ECT sorozatokra volt szükség 

a kezeléshez. Néhány betegnél beszámolnak az ECT kezelés abbahagyásakor észlelt 

visszaesésről.  

Egy retrospektív vizsgálat az ECT-clozapin kombináció markáns hatékonyságát írja le, 

22 beteg esetén, akiknél a klinikai hatékonyságot Clinical Global Impression (CGI) 

skálán mérték (249).  Autizmus spektrum zavarhoz társuló katatón tünetek hatékony 

kezeléséről számol be egy összefoglaló közlemény, melyben 12 beteg esetén 7 – 29 

ülésben alkalmaztak kezelést. A drámai javulás mellett néhány esetben beszámolnak a 

tünetek ismételt, gyors megjelenéséről, az ECT kezelés felfüggesztésekor (250). 

Gyermek és serdülőkorban jelentkező katatón tünetek hatékony kezeléséről Consoli és 

munkacsoportja számol be. 59 betegből 45 (76%)-nél teljes-, 3 (5%)-nál részleges 

remissziót értek el (251).  Egy 5 esetből álló eset-sorozatot közölnek Christancho és 

munkatársai, ahol 4 betegnél unilaterális elektróda elhelyezés mellett is sikerült 

remissziót elérni, a fennmaradó egy eset azonban bilaterális technikával sem javult 

(252). Szintén sikeres unilaterális ECT kezelésről számolnak be 11 katatón páciens 

esetében. A teljes minta 13 beteget foglalt magába, a fentmaradó két beteg esetén 

bilaterális technikával sem értek el további javulást (253).  
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A fenti eredmények alátámasztják a katatón állapotok magas válaszkészségét ECT-re, 

az alkalmazott technikától függetlenül. Amennyiben a benzodiazepin kezelés nem hozza 

meg a várt eredményt, minél előbb javasolt az ECT kezelés bevezetése, továbbá 

életveszélyes állapotokban (NMS, malignus katatonia) az ECT kezelés kell, hogy 

legyen az elsőként választott terápia. Az ülések számát, a kezelések hosszát egyénre 

szabottan és a terápiás válasz függvényében érdemes meghatározni. Ahogy a fenti 

esetekben láttuk, (246, 248) katatón állapotokban nem ritkán magasabb ülésszámra és 

esetenként napi szintű kezelésre van szükség, legalább néhány napig, valamint a 

fenntartó ECT kezelés megfontolása is javasolt az ECT-re jól reagáló, ámde 

gyógyszeres fenntartó kezelés mellett visszaeső betegek esetén.  

  

 1.8. Saját kutatások 

Napjainkban egy elfeledettnek hitt szindróma, a katatón tünetegyüttes újra 

felfedezésének vagyunk tanúi a kutatásban és a klinikumban egyaránt. A katatónia fent 

vázolt történelmi alakulása részben magyarázatul szolgál a szindróma körül jelenleg is 

tapasztalható nozológiai bizonytalanságra. A katatónia fogalmának, diagnózisának, 

patofiziológiai hátterének, kezelési lehetőségeinek tisztázása számos kutatási 

lehetőséget rejt magában napjainkban is. A téma jelentőségét és aktualitását aláhúzzák a 

DSM-5 által hozott változások, ill. a készülő BNO-11-ben tervezett változások, 

melyben, várhatóan a katatónia szintén önálló entitásként jelenik majd meg.  

Első kutatásunk hipotéziséül az a feltételezés szolgált, hogy a nemzetközi adatokhoz 

hasonlóan, a mindennapi klinikai gyakorlat során a magyar pszichiátriai 

ellátórendszerben sem kerül felismerésre a katatón tünetek egy része, ezáltal a katatónia 

diagnózisa ritkábban kerül felállításra, mint az indokolt lenne és az adekvát terápia 

bevezetése is elmarad az esetek egy részében. Kérdőíves vizsgálatunkban a kollégák 

katatóniával kapcsolatos attitűdjét, ismereteit szerettük volna felmérni, elsőként 

Magyarországon. 

Második kutatásunk szintén hiánypótlónak számít hazánkban, hiszen eddig 

Magyarországon nem történt szisztematikus felmérés a katatón tünetek irányába akut 
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pszichiátriai osztályra felvett betegek körében. A betegek felvételi vizsgálatának 

részeként szisztematikusan szűrtünk minden beteget kataton tünetek jelenlétére.  

A dolgozat harmadik pillérét alkotó vizsgálat során 65 év feletti, akut pszichiátriai 

osztályra felvett populációban néztük meg, hogy milyen arányban fordulnak elő katatón 

tünetek. A vizsgált populációban szisztematikus katatónia vizsgálat, kutatásunk idején, 

nemcsak a magyar szakirodalomban, de a nemzetközi irodalomban sem volt elérhető. 

Kutatásaink célkitűzése volt annak bizonyítása, hogy a katatónia prevalenciája 

Magyarországon sem marad el az irodalmi adatokhoz képest, egyúttal szerettük volna a 

szindróma felismerésére, kezelési lehetőségeire felhívni a figyelmet, javítva ezzel a 

betegek gyógyulási esélyeit.  
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2. CÉLKITŰZÉSEK 

2.1. Az első vizsgálat célkitűzései 

A magyar pszichiáterek katatóniára vonatkozó ismereteinek felmérésére vonatkozó 

vizsgálat 

Vizsgálatunk célja a Budapesten, akut pszichiátriai osztályon dolgozó pszichiáter 

szakorvosok és rezidensek katatóniára, annak felismerésére, kezelésére vonatkozó 

ismereteinek, tapasztalatainak a felmérése, továbbá a katatóniával kapcsolatos attitűdök 

megismerése volt.  

2.2. A második vizsgálat célkitűzései 

A katatónia előfordulási gyakoriságának felmérése akut pszichiátriai osztályra felvett 

betegek körében Magyarországon 

Mivel tudomásunk szerint akut pszichiátriai osztályra felvett betegek körében 

Magyarországon, szisztematikus felmérés katatóniára vonatkozóan eddig nem történt, 

prospektív vizsgálatunk ezt a hiányosságot igyekezett pótolni. Kutatásunk célja, a 

katatónia előfordulási gyakoriságának, tünettanának és a katatón tünetek hátterében álló 

leggyakoribb kórképeknek felmérése volt egy budapesti akut pszichiátriai osztályra 

felvett betegek körében. 

2.3. A harmadik vizsgálat célkitűzései 

A katatónia előfordulási gyakoriságának felmérése akut pszichiátriai osztályra felvett 

65 év feletti betegek körében Magyarországon 

Irodalmi áttekintésünk alapján, gerontopszichiátriai populációban megjelenő katatón 

tünetek szisztematikus vizsgálata nemcsak magyar, de a nemzetközi kutatások tárgyát 

sem képezte az eddigiekben. Vizsgálatunk célja a katatón tünetek előfordulási 

gyakoriságának, a tüneti képnek, a katatónia alapjául szolgáló állapotoknak a 

feltérképezése volt egy budapesti akut pszichiátriai osztályra felvett gerontopszichiátriai 

populációban. A vizsgálatban részt vevők életkora minimum 65 év volt.   
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3. MÓDSZEREK 

       3.1. Az első vizsgálat módszerei 

A magyar pszichiáterek katatóniára vonatkozó ismereteinek felmérésére vonatkozó 

vizsgálat 

       3.1.1. A vizsgálatban résztvevők, a vizsgálat helyszínei 

Minden budapesti, akut ellátást végző pszichiátriai osztály (N=11) vezetőjét 

megkerestünk előbb telefonon, majd időpont egyeztetés után személyesen. Miután az 

osztályvezetőtől engedélyt kaptunk rá, az osztály reggeli értekezletén felkértünk minden 

jelen levő és a vizsgálatban való részvételbe önkéntesen beleegyező pszichiáter 

szakorvost és rezidenst egy katatóniára vonatkozó kérdőív kitöltésére, mely kb. 10 

percet vett igénybe.   

A vizsgálatban részt vevő akut pszichiátriai osztályok a következők voltak: 

Semmelweis Egyetem, Pszichiátriai és Pszichoterápiás Klinika; Kútvölgyi Klinikai 

Tömb, Klinikai és Kutatási Mentálhigiénés Osztály; Országos Pszichiátriai és 

Addiktológiai Intézet – Nyírő Gyula Kórház, A, B, C és D Osztály; Jahn Ferenc Dél-

pesti Kórház – Pszichiátriai Centrum; Szent Imre Egyetemi Oktató Kórház – 

Pszichiátriai Osztály; Észak-közép Budai Centrum - Szent János Kórház – Pszichiátriai 

Osztály; Péterfy Sándor utcai Kórház – Rendelőintézet, Manninger Jenő Országos 

Traumatológiai Intézet – Pszichiátriai Osztály; Pest Megyei Flór Ferenc Kórház – 

Pszichiátriai Osztály; Magyar Honvédség Egyészségügyi Központ – Pszichiátriai 

Osztály; Gálfi Béla Gyógyító és Rehabilitációs Közhasznú Nonprofit Kft.- Akut 

Pszichiátriai Osztály; Egyesített Szent István és Szent László Kórház – Merényi 

Gusztáv Kórház – Pszichiátriai Osztály.  

A vizsgálatba nem vontuk be a pszichiátriai rehabilitációs, gyermekpszchiátriai, 

pszichoterápiás és addiktológiai profilú osztályon dolgozó kollégákat. 
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 3.1.2. A használt kérdőív leírása 

 

A vizsgálathoz a Cooper és Roiq (254) által kidolgozott, önkitöltő kérdőív magyar, 

módosított változatát használtuk, a szerzők jóváhagyásával (lásd 1. számú Melléklet). A 

kérdőív alapvető demográfiai adatok felvételével kezdődött (nem, életkor, klinikai 

státusz – ezen belül rezidens, szakorvos, vagy főorvos).  

A második részben a kérdőívet kitöltőket felkértük, hogy pontozzák egy 5 pontos Likert 

skálán a következő területen a saját tudásukat: katatóniára vonatkozó ismeretek, katatón 

tünetek felismerése, katatónia kezelése, mennyire tekinti szakmai munkája fontos 

részének a katatóniát.  

A kitöltők megjelölhették a katatónia kezelésére vonatkozó, evidencián alapuló kezelési 

módszereket 13 opció közül, a katatón tüneteket pedig kiválaszthatták 10 opció közül, 

csakúgy, mint a kezeletlen katatónia szövődményeit.  

A kérdőívet kitöltőket felkértük, hogy becsüljék meg a katatónia előfordulási 

gyakoriságát affektív, pszichotikus, illetve organikus kórképekhez társulóan.  

Végül megkérdeztük, hogy a kitöltők hány katatón beteget láttak az elmúlt 6 hónap és 

egész pályafutásuk során.  

    

     3.1.3. Statisztikai feldolgozás 

Az adatok statisztikai feldolgozása során az SPSS 11.5 verzióját (SPSS for Windows, 

Version 11.5 Chicago, IL, USA) használtuk. A leíró statisztikai adatokat százalékban 

vagy átlaggal és standard deviációval adtuk meg.  Csoport összehasonlítások során, 

diszkrét változók esetén khi-négyzet próbát, normál eloszlású folyamatos változók 

esetén t-tesztet, nem normál eloszlás esetén Mann-Whitney U-tesztet alkalmaztunk. A 

szignifikancia szintet 0,05-nél határoztuk meg, az ennél kisebb p értékeket tekintettük 

statisztikailag szignifikánsnak.  
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 3.1.4. Etikai vonatkozások 

Kutatásunk a Jahn Ferenc Dél-pesti Kórház – Rendelőintézet Intézeti és Kutatási Etikai 

Bizottsága által kibocsátott, érvényes etikai engedéllyel rendelkezett (Ikt.sz. IKEB 

58/2018).  

 

        3.2. A második vizsgálat módszerei 

 

 A katatónia előfordulási gyakoriságának felmérése akut pszichiátriai osztályra felvett 

betegek körében Magyarországon 

 

   3.2.1. A vizsgált populáció, a vizsgálat helyszíne, folyamata 

 

Vizsgálatunk helyszíne a budapesti Egyesített Szent István és Szent László Kórház – 

Merényi Gusztáv Kórház – Pszichiátriai és Addiktológiai Centruma (ESZSZK-MGK-

PAC) volt. Az ESZSZK-MGK-PAC a vizsgálat idején 293 ággyal rendelkezett. 64 ágy 

állt az akutan felvételre került betegek rendelkezésére (fokozott obszervációjú részleg). 

141 ágy képezte a rehabilitációs részleget és 88 ágy állt az addiktológiai betegek 

rendelkezésére.  A vizsgálat időpontjában nem volt külön akut részleg a 

gerontopszichiátriai betegek ellátására. 

Az adott időszakban az ESZSZK-MGK-PAC ellátási területe kb. 330 000 fős 

populációt fedett le.  

2015.04.01. – 2015.07.31. között a Centrumba felvételre került összes akut beteg esetén 

szűrtük a katatón tüneteket a felvételi vizsgálat részeként. Erre a célra a Bush Francis 

Katatonia Szűrő Eszközt (BFKSZE) használtuk. 2 tünet jelenléte esetén a BFKMS-t 
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alkalmaztuk a továbbiakban, ill. megnéztük, hogy a katatónia diagnózisa a DSM-5 

diagnosztikus kritériumait figyelembe véve felállítható-e?  

A DSM-5 diagnosztikus kritériumai (stupor, katalepszia, viaszhajlékonyság, mutizmus, 

negativizmus, pózolás, manierizmus, sztereotípiák, agitáció, grimaszolás, echolalia, 

echopraxia) közül 3 teljesülése esetén mondható ki a katatónia diagnózisa.  

Két vizsgáló szimultán és egymástól függetlenül alkalmazta a DSM-5 katatónia 

kritériumait és BFKMS-át a diagnózis felállításához.  

Mindkét vizsgálóeszköz felhasználásával, az első 30 beteg bevonásával egy vizsgálók 

közti megbízhatósági elővizsgálat történt. A vizsgálók közti interrater reliabilitás 

kiválónak bizonyult (kappa = 0,9). 

A katatón betegek diagnózisának felállításához a Structured Clinical Interview for 

DSM-IV (SCID –I, II) magyar változatát használtuk (255, 256). Amennyiben kognitív 

deficittünetek jelenléte merült fel, ennek számszerűsítésére Mini Mental State 

vizsgálatot (MMSE) (257) és Óratesztet (258) végeztünk.   

 

3.1.2. A használt kérdőív leírása 

A Bush-Francis Katatónia Mérő Skála (BFKMS) (1) egy strukturált, standardizált 

kérdőív, mely a katatón tüneteket számszerűsíthető módon méri fel. 

A kérdőívet 1996-ban Bush, Fink, Petrides, Dowling és Francis dolgozták ki és az 

irodalomban, a katatónia leírására szolgáló tüneteken túlmenően a DSM – III, IV és a 

BNO-10 diagnosztikus kritériumait használták fel.  

 Az első 14 tünet képezi a Bush Francis Katatónia Szűrő Eszközt (BFKSZE), ami a 

következő tüneteket foglalja magába: immobilitás/stupor, mutizmus, merev tekintet, 

kitartott pózok/katalepszia, grimaszolás, echolalia/echopraxia, sztereotípiák, 

modorosságok, verbigeráció, merevség/krisztallizáció, negativizmus, 

viaszhajlékonyság, visszavonult viselkedés, izgatottság. Ezek jelenléte vagy hiánya 

pontozandó. 2 vagy több tünet jelenléte esetén felállítható a katatónia diagnózisa és 
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ebben az esetben tovább vizsgálandó az adott személy. A Bush-Francis Katatónia 

Mérőskála 23 tünetet tartalmaz, ebből az első 14 tünet megegyezik a BFKSZE-ben 

szereplő tünetekkel. Amennyiben a szűrőeszközt használva a vizsgált személy 

pozitívnak bizonyult katatón tüneteket illetően, a további tüneteket (impulzivitás, 

parancs automatizmus, mitgehen, gegenhalten, ambitendencia, fogóreflex, 

perszeveráció, támadó magatartás, vegetatív idegrendszeri eltérés) is vizsgálni kell. A 

BFKMS mind a 23 tünet súlyosságát is pontozza egy 0-3-ig terjedő skálán. A tünetek 

pontozása a vizsgálat során megfigyelt jelenségek alapján történik, kivéve a 

„visszavonult magatartás” és „vegetatív idegrendszeri eltérés” tüneteket, amelyeknél a 

megfigyelt viselkedés mellett a vizsgált személy dokumentációja is felhasználható. A 

skála mellékleteként egy standardizált vizsgálati protokoll érhető el, mely 9 lépésben 

vezet végig a katatón tünetek felmérésének módszerén.  A skálán mért összpontszám 2 

és 60 között változhat, mivel egyes tünetek kizárják egymást. 

 A BFKMS és standardizált vizsgálati protokollja 2. sz. Mellékletként szerepel. 

 

   3.2.3. Statisztikai feldolgozás 

Az adatok statisztikai feldolgozása során SPSS 11.5 verzióját használtuk (SPSS for 

Windows 11.5 Version, Chicago, IL, USA). A leíró statisztikai adatokat átlagokkal és 

standard deviáció meghatározásával, ill. ahol ez szükséges volt százalékos aránnyal 

adtuk meg.  

  

 3.2.4. Etikai vonatkozások 

A vizsgálat érvényes etikai engedéllyel rendelkezett, melyet az Egyesített Szent István 

és Szent László Kórház etikai bizottsága állított ki, 2014.12.16.-án, 55/EB/2014 

iktatószámmal.  
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 3.3. A harmadik vizsgálat módszerei 

 

A katatónia előfordulási gyakoriságának felmérése akut pszichiátriai osztályra felvett, 

65 év feletti betegek körében Magyarországon 

 

 3.3.1. A vizsgálat helyszíne, a vizsgált populáció 

 

A második vizsgálat alvizsgálataként, a budapesti Egyesített Szent István és Szent 

László Kórház – Merényi Gusztáv Kórház – Pszichiátriai és Addiktológiai Centrumába 

(ESZSZK-MGK-PAC), 2015.04.01.- 2015.07.31. között felvett, minden 65 év feletti 

pácienst szűrtünk katatón tünetekre, a Bush Francis Katatonia Szűrő Eszköz (BFKSZE) 

felhasználásával. A vizsgálat a rutin pszichiátriai felvételi vizsgálat részét képezte és a 

betegek osztályra történő felvételét követő 24 órán belül történt meg. A vizsgálatba nem 

kerültek bevonásra azok a betegek, akik 24 órán belül az osztályról elbocsátásra 

kerültek valamilyen oknál fogva.  

A katatón tünetek szűrése során, amennyiben a páciensnek több mint 2 tünete volt a 

BFKSZE (1) szerint, egy részletesebb vizsgálat történt a Bush Francis Katatónia 

Mérőskála (BFKMS) alkalmazásával. A katatóniára kiszűrt páciensek vizsgálatát két 

egymástól független vizsgáló szimultán végezte, a BFKMS-val és a DSM-5 

diagnosztikus kritériumainak megfelelően.  

A vizsgálat elején, az első 30 beteg bevonásával egy vizsgálók közti megbízhatósági 

vizsgálat történt, melynek során mindkét vizsgáló felmérte a pácienseket a BFKMS és a 

DSM-5 diagnosztikus kritériumoknak megfelelően is. Ezen vizsgálaton tapasztalt 

interrater reliabilitás kiváló eredményt mutatott (kappa=0.9). 

A kataton betegek diagnózisának felállítása a SCID I-II-es kérdőív magyar validált 

változatának (255, 256) felhasználásával történt. Az esetleges demencia mértékének 
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megállapítására a Mini Mental State kérdőívet (MMSE) (257) és Óratesztet (258) 

használtunk.  

A vizsgálat során katatóniára szűrt, de katatónnak nem minősülő 65 év feletti páciensek 

alkották a kontroll csoportot. A vizsgálati és a kontroll csoport laboratóriumi 

eredményeinek (teljes vérkép, vese-, májfunkciók, ionok, CRP, TSH, vas szint) 

összehasonlító összehasonlítása is megtörtént.   

 

 3.3.2. Statisztikai feldolgozás 

Az adatok statisztikai feldolgozása során az SPSS 11.5 Verzióját alkalmaztuk. A leíró 

statisztikai adatokat átlagok és standard deviáció segítségével mutatjuk be. A csoportok 

összehasonlítását normál eloszlású folyamatos változók esetében t-teszttel, nem normál 

eloszlás esetén Mann-Whitney U-teszttel, diszkrét változók esetében khi-négyzet 

próbával végeztük. A szignifikancia szintet 0.05-nél határoztuk meg.  

 3.3.3. Kutatási etika 

Kutatásunk az Egyesített Szent István és Szent László Kórház Etikai Bizottságának 

érvényes etikai engedélyével rendelkezett (iktatószám 55/EB/2014).  
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4. EREDMÉNYEK 

4.1. Az első vizsgálat eredményei 

 

A magyar pszichiáterek katatóniára vonatkozó ismereteinek felmérésére 

vonatkozó vizsgálat 

 

Összesen 98 pszichiáter szakorvos és rezidens töltötte ki a kérdőívet, ami 69,6 %-os 

válaszadási arányt jelentett. A válaszadók átlagéletkora 40,7 +/- 2,8 év volt (24-70 év 

között változott) és 62% tartozott a női nemhez.  38,8% volt a rezidensek, 61,2% pedig 

a szakorvosok aránya. 

A kérdőívet kitöltők 15,3% - a saját, katatóniára vonatkozó tudását minimálisra, 61,2% 

közepesre és 23,5% jelentős mértékűre becsülte.  A klinikai pozíció egyenes arányban 

állt az önbecslés alapján felmért tudással, a szakorvosok szignifikánsan magasabbra 

értékelték saját tudásukat, a rezidensekkel szemben (p= 0.001).  

A válaszadóknak csak 5,1% - a értékelte alacsonyra annak a lehetőségét, hogy 

felismeri a katatón tüneteket a mindennapi gyakorlata során, 26,5% nem tudta 

megbecsülni ennek a valószínűségét és 58,2 % gondolta, hogy biztonsággal vagy 

nagyon nagy biztonsággal felismeri a kataton tüneteket (10,2%). 

A pszichiáterek a katatónia felismerésének, kezelésének fontosságával 

kapcsolatos, önbecslésen alapuló vélekedését az 1. számú ábra szemlélteti. 
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1. számú ábra. A magyar pszichiáterek véleménye a katatón tünetek 

felismerésének fontosságáról 

 

A válaszadóknak mindössze egynegyede (25,5%) érezte úgy, hogy nem mozog 

otthonosan a katatónia kezelését illetően, 20,4% nem tudta felmérni a katatónia 

kezelését érintő tudása szintjét és 48% vallotta, hogy otthonosan vagy nagyon 

otthonosan (6,1%) mozog ezen a területen.   

A megkérdezettek által katatón tünetként felismert és megjelölt tüneteket a 2. sz. 

ábra szemlélteti.   
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2. számú ábra. A magyar pszchiáterek véleménye arról, hogy melyek a katatón tünetek 

(a százalékok az adott tünetet katatón tünetként azonosítók arányát jelzik) (259) 

 

A viaszhajlékonyság volt a legszélesebb körben (93.9%) felismert katatón tünet. Ezen 

tünet felismerésében nem volt szignifikáns különbség a szakorvosok és rezidensek 

válaszaiban (p=0.06).   

A válaszadók által katatónként megjelölt, nem katatón tünetek a következő arányban 

fordultak elő: kataplexia (49%), diszdiadokokinézis (6,1%), strabismus (2%). 

 

A résztvevők katatónia kezelésére vonatkozó válaszai a 3. sz. Ábrán láthatóak. 

Azon résztvevők, akik saját tudásukat jelentősnek ítélték meg, szignifikánsan 

gyakrabban (p= 0,037) jelölték meg az ECT-t, de ugyanakkor az első generációs 

antipszichotikumokat is (p= 0,030) mint a katatónia adekvát terápiáját. 
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3.számú ábra. A magyar pszichiáterek véleménye a katatónia kezelési lehetőségeiről (a 

százalékok az adott terápiát katatónia terápiájaként azonosítók arányát mutatják) (259) 

 

A 2. számú táblázat tartalmazza a kérdőívet kitöltő kollégáknak a véleményét a 

katatónia szövődményeire, azok előfordulási gyakoriságára vonakozóan. 

 

2. számú táblázat. A magyar pszichiáterek véleménye a katatónia szövődményeire 

vonatkozóan (a százalékok az adott szövődményt katatónia szövődményeként azonosítók 

arányát mutatják) 

Szövődmény Gyakoriság 

Decubitus 91,8% 

Izomkontraktúra 89,8% 

Mélyvénás trombózis 68,7 % 
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Húgyúti infekció 56,1% 

Akut veseelégtelenség 40,8% 

Ischemias stroke 16,5% 

Mellékvese elégtelenség 7,1% 

Okulogíriás krízis 6,1% 

Tardív diszkinézia 6,1% 

Colitis 5,1% 

 

A szakorvosok közül a főorvosok jelölték meg szignifikánsan ritkábban (p=0,04) az 

izomkontraktúrát, mint a katatónia szövődményét, a rezidensekhez és szakorvosokhoz 

képest. A pontos rezidens-szakorvos-főorvos lebontást a 3. számú táblázat foglalja 

össze. A többi szövődmény megjelölésében nem mutatkozott statisztikailag szignifikáns 

különbség a klinikai státusz függvényében.  

3. számú táblázat. Szövődményekre vonatkozó válaszokban mutatkozó különbségek 

klinikai státusz függvényében 

 

Szövőd-

mény 

A választ 

megjelölő 

rezidensek 

aránya 

A választ megjelölő 

szakorvosok aránya 

A választ  

megjelölő 

főorvosok aránya 

Szignifi-

kancia 

Izom 

kontraktúra 

92,1% 97 % 77,8% p=0,04 
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A vizsgálat résztvevőinek önbecslésre épülő véleményét, általuk az elmúlt 6 

hónap során látott katatón betegek számáról a 4. számú ábra tartalmazza.  

 

 

4. számú ábra. A magyar pszichiáterek véleménye az elmúlt 6 hónapban látott 

katatón betegek számáról 

 

 

A közreműködő kollégák önbecslését az egész pályafutásuk során látott katatón 

betegszámot illetően az 5. számú ábra szemlélteti.  
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5. számú ábra. A magyar pszichiáterek véleménye egész pályafutásuk során 

látott katatón betegek számáról 

 

A résztvevők véleménye szerint a katatónia többnyire pszichotikus kórképekhez 

társul (51,7+/-23,0%), ezt követik az affektív zavarok (28.7+/-18.2%) és az organikus 

katatonia (16,7+/-14,2%). A katatónia hátteréül szolgáló betegségek gyakoriságának 

megítélésében nem volt szignifikáns különbség a válaszadók életkorát, nemét, klinikai 

státuszát, vagy önbecslés alapján becsült katatoniára vonatkozó tudását tekintve.   
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4.2. A második vizsgálat eredményei 

 A katatónia előfordulási gyakoriságának vizsgálata akut pszichiátriai osztályra 

felvett betegek körében Magyarországon 

A vizsgálat ideje alatt összesen 342 beteg került felvételre az ESZSZK-MGK-PAC –ba. 

4 beteg 24 órán belül elbocsátásra került, így 338 beteget vontunk be a vizsgálatba. A 

vizsgált betegek átlag életkora 53,02+/-5,8 év volt. A betegek közel fele (48,50%) férfi 

volt.  

A katatónia előfordulási aránya 8,55% volt a BFKMS szerint és 5,02% a DSM-5 

kritériumai szerint. A katatón betegek átlag életkora 57,6 +/- 3,2 év volt és 41,4 %-uk 

tartozott a férfi nemhez. A BFKMS-n elért átlag pontszám 8,5 +/- 2 volt.  

A Mini Mental State vizsgálaton elért átlageredmény (ahol ennek elvégzésére szükség 

volt) 18,8 +/- 2,1 pont volt, míg az órateszten az ezt elvégző páciensek átlag pontszáma 

5,6 +/- 1,5 pontot mutatott.  8 (27%) katatón páciens esetén volt felállítható demencia 

diagnózisa, ez a szám 17% körül alakult a teljes mintában.   

A katatón tünetek hátteréül szolgáló diagnózisok előfordulási gyakoriságát a 4. sz. 

táblázat tartalmazza.  

4. számú táblázat. A katatón tünetek hátteréül szolgáló diagnózisok előfordulási 

gyakorisága (260) 

Diagnózis Betegek száma (%-os 

arányuk) 

Szkizofrénia spektrum zavar  8  (27,5%) 

Affektív betegség  5  (17,2%) 

Demenciához hoz társuló organikus betegség  4 (13,8%) 

Organikus katatónia 3 (10,3%) 

Demenciához társuló affektív zavar 3 (10,3%) 
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Pszichoaktív anyag megvonás 2 (6,8%) 

Személyiségzavar 2 (6,8%) 

Demencia 1 (3,4%) 

Alkohol megvonás  1 (3,4%) 

Down syndroma 1 (3,4%) 

A leggyakrabban előfordult, BFKMS szerinti katatón tüneteket a 6. számú ábra 

tartalmazza.  

 

6. számú ábra. Katatón tünetek BFKMS szerinti előfordulási gyakorisága a 

vizsgált mintán (260) 
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4.3. A harmadik vizsgálat eredményei 

 A katatónia előfordulási gyakoriságának vizsgálata akut pszichiátriai osztályra 

felvett, 65 év feletti betegek körében Magyarországon 

Az ESZSZK-MGK-PAC-ban zajló, 4 hónapos időintervallumot felölelő kutatás során 

összesen 338 beteg került bevonásra a vizsgálatba. A felvett betegek 28,9%-a (98 beteg) 

volt 65 év feletti. Ezen betegek átlag életkora 79,4 +/- 28,3 év volt, életkoruk 65 és 95 

év között változott. A felvett betegek 71%-a volt nő.  A 98 gerontopszichiátriai páciens 

diagnosztikus megoszlása a következőképpen alakult:  66 (64,28%) beteg szenvedett 

demencia szindróma valamilyen formájában, 15 (14,28%) szkizofrénia spektrum 

betegségben, 8 (8,16%) depresszív kórképben, 5 (5,10%) delíriumban, 3 -3 (3,06%) 

organikus paranoid zavarban, alkohol dependenciában, alkalmazkodási zavarban, 1-1 

(1, 02%) organikus affektív zavarban és személyiségzavarban (7.számú ábra)  

 

7. számú ábra.  A 65 év feletti betegpopuláció diagnosztikus megoszlása (a százalékok 

az adott diagnózis előfordulási gyakoriságát jelzik a mintában) 
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A 98 gerontopszichiátriai beteg közül 11-nél (11,22%) lehetett felállítani a katatónia 

diagnózisát a BFKMS szerint, 6-nál (6,12%) pedig a DSM-5 diagnosztikus kritériumai 

szerint. A BFKMS-n elért átlagpontszám 8,81 +/- 2 volt. A katatón betegek nemi 

megoszlását tekintve, 82 %-uk a női nemhez tartozott, átlag életkoruk pedig 75,6  +/- 

25,1 év volt.  

A BFKMS segítségével diagnosztizált katatón betegek diagnosztikus megoszlása a 

következő módon alakult: 4 (36%) esetében lehetett felállítani demencia szindróma és 

társuló organikus katatónia diagnózisát, 3 (28%) esetében demencia szindróma és 

társuló organikus affektív zavar, 2 (18%) organikus katatónia, 1- 1 (9%) esetén pedig  

szkizoaffektív zavar vagy önálló demencia szindróma volt véleményezhető (8. számú 

ábra).

8. számú ábra. A 65 év feletti katatón betegek diagnosztikus megoszlása (%- ban 

kifejezve) 

A katatón és nem katatón betegek laboratóriumi paramétereinek tekintetében 

szignifikáns különbség nem mutatkozott.  
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A 65 év feletti demencia szindrómában szenvedő betegek 12,6 % - ánál (a BFKMS  

szerint) és 4,7% - ánál (a DSM-5 kritériumai szerint) volt diagnosztizálható katatónia.  

A katatónia hátterében álló organikus okok között a következők szerepeltek: exsiccosis, 

szívelégtelenség, colon tumor, máj elégtelenség, veseelégtelenség, tüdőgyulladás. Ezek 

mindegyike 1-1 beteg esetén jelentkezett.  

A leggyakrabban előforduló katatón tünetek a 9. sz. ábrán látatók.  

 

9. számú ábra. Egyes katatón tünetek előfordulási gyakorisága a 65 év feletti beteg 

populációban, a BFKMS-nak megfelelően (261) 

A vizsgálat időpontjában a katatón betegek többsége (N=9;  82%) részesült terápiában: 

8 (73%) részesült benzodiazepin medikációban, 4 (36%) antidepresszív kezelésben, 3 

(27%) antipszichotikus kezelésben, melyet felvételét megelőzően hosszú ideje szedett, 2 

(18%) részesült hangulatstabilizáló medikációban és 1 (9%) szedett memantint. 
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5. MEGBESZÉLÉS 

5.1. Az első vizsgálat megbeszélése 

 A magyar pszichiáterek katatóniára vonatkozó ismereteinek felmérésére 

vonatkozó vizsgálat 

 

Annak ellenére, hogy a vizsgálatban résztvevők 84,7%-a értékelte saját katatóniára 

vonatkozó tudását közepes vagy jelentős mértékűnek, számos nyilvánvaló tévedésre 

derült fény a vizsgálat során.  A katatón tünetek jelentős hányadát - beleértve ismert, a 

DSM-5-ben is szereplő tüneteket is, mint a katalepszia, echopraxia – a válaszadók közel 

50% -a nem ismerte fel.   

A tünetek felismerésének nehézségeivel összhangban, a katatónia előfordulási 

gyakoriságát a kollégák többsége alulértékelte. Saját becsléseik szerint, a válaszadók 84, 

7% - a 4 -nél kevesebb katatón beteggel találkozott az elmúlt 6 hónap során és 76,5% 

vallotta, hogy 10-nél kevesebb katatón beteget látott egész pályafutása során.  Ezek a 

számadatok jelentősen alacsonyabbak, mint a katatónia prevalenciája, melyet 

szisztematikus vizsgálatok 7-17% közöttinek találtak akut pszichiátriai osztályra felvett 

betegek körében (1, 262). Saját – alábbiakban ismertetett – magyar populáción elvégzett 

vizsgáltunk során is 8, 5% (BFKMS-nak megfelelően) ill. 5%-os (DSM-5 - nek 

megfelelően) gyakoriságúnak találtuk a katatónia előfordulását magyar akut 

pszichiátriai osztályos betegek körében.  

A legújabb irodalmi adatok alapján a katatónia leggyakrabban affektív 

betegségek (14-71%) (65) és pszichotikus kórképek talaján (4-67%) (263, 42) 

jelentkezik. A vizsgálatban résztvevő magyar pszichiáterek nézete leginkább a 

kraepelini katatónia fogalmat tükrözte, amely szerint a katatónia szkizofréniához társul 

(264) és alábecsülték a katatónia előfordulását affektív kórképekben. Az organikus 

katatónia prevalenciáját szintén alacsonyabbra értékelték a résztvevők (16,73 +/- 

14,2%). Az irodalmi adatok alapján ez az értéke 4-46% között alakul (41).   

A kraepelini nézeteknek megfelelően, miszerint a katatónia a szkizofrén 

formakör részét képezi, a résztvevő pszichiáter szakorvosok és rezidensek gyakran (54,1 

- 85,7%) alkalmaztak első- és második generációs antipszichotikumokat a katatónia 
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kezelésére. Dacára annak, hogy a benzodiazepinek alkalmazása széles körben, elsőként 

választandó terápiaként javasolt (157), a válaszadók mindössze 69,4%-a  jelölte meg, 

mint kezelési lehetőséget.  

Az elektrokonvulzív terápia (ECT), mint a katatónia kezelési lehetősége, 93,9%-

ben helyesen szerepelt a válaszok között. Az összes szakorvos helyesen megjelölte az 

ECT-t, mint kezelési alternatívát, de ezzel együtt 78% az első generációs 

antipszichotikumokat szintén megjelölte, melyek általánosságban ellenjavalltak a 

katatónia kezelésében.  

Asztalos és munkatársainak vizsgálata alapján, az ECT kezelés használata 

Magyarországon 20%-kal csökkent az elmúlt évtized során (265).  2014-ben csak 4 

pszichiátriai osztályon végeztek ECT kezelést és egy további osztály rendelkezett ECT 

készülékkel, de nem használta azt (266). 

Mivel a katatónia az ECT kezelés egyik fő indikációs területe (267), a katatón 

tünetek ritkábban történő felismerése, részben magyarázatul szolgálhat az ECT 

használat csökkenésére, egyben felveti annak a lehetőségét is, hogy a katatón betegek 

egy része ritkábban részesül időben, adekvát terápiában, mint az elvárható lenne.   

Mivel a katatónia esetében, jól meghatározott specifikus terápia javasolt, a 

tünetek időben történő felismerése és kezelése sokszor életmentő lehet, elkerülve ez 

által a sokszor életveszélyes szövődmények kialakulását (18). 

Jelen tudásunk szerint aktuális vizsgálatunk volt az első az irodalomban, amely 

akut pszichiátriai ellátásban dolgozó pszichiáter szakorvosok és rezidensek katatóniára 

vonatkozó ismereteit és általános attitűdjét mérte fel.   Figyelembe véve a klinikai 

jelentőségét, a katatónia több figyelmet érdemel az orvostanhallgatók és a pszichiáter 

rezidensek képzése során. Szintén indokolt lenne továbbá, hogy a katatónia nagyobb 

hangsúllyal szerepeljen a pszichiáter szakorvosok folyamatos továbbképzése során is.  
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5.2. A második vizsgálat megbeszélése 

 A katatónia előfordulási gyakoriságának felmérése akut pszichiátriai osztályra 

felvett betegek körében Magyarországon 

 

Az akut pszichiátriai osztályos betegek körében elvégzett szisztematikus 

katatónia felmérésünk során, a katatónia előfordulási gyakorisága (8,55%) az irodalmi 

adatokkal (2,7 – 17%) (39) megegyező volt. A szkizofrénia spektrum betegségek 

szolgáltak leggyakrabban a katatón tünetek alapjául.  

Várakozásunknak megfelelően, a katatónia diagnózisa gyakrabban volt felállítható a 

BFKMS segítségével, mint a DSM-5 diagnosztikus kritériumainak megfelelően, 

aláhúzva ez által egy standardizált, átfogó, szisztematikus vizsgálóeszköz előnyét, 

szükségességét a rutin klinikai vizsgálathoz képest. A BFKMS kétszer annyi katatón 

tünetet ölel fel, mint a DSM-5.  Vizsgálatunkban 10-48%-ban találtunk, a DSM-5-ből 

hiányzó, de más vizsgálatokban (65) is magas szenzitivitást és specificitást mutató 

katatón tüneteket (merev tekintet, Mitgehen, perszeveráció, verbigeráció, 

parancsautomatizmus, visszavonult viselkedés, impulzivitás, fogóreflex, Gegenhalten, 

ambitendencia). Korábbi vizsgálatok eredményével megegyezően (268) jelen 

vizsgálatunkban is gyakran fordult elő a „merevség (rigiditás)”, 

„parancsautomatizmus”, „merev tekintet”, „visszavonult viselkedés”, melyek szintén 

hiányoznak a DSM-5-ből.  Mindezek egyrészt annak a lehetőségét vetik fel, hogy a 

DSM-5-ben található tünetek a katatón tünetek túl szűk tartományát ölelik fel, másrészt 

ismételten kihangsúlyozódik egy evidenciákon alapuló konszenzus szükségessége a 

katatón tünetek meghatározását illetően.  

A jelenleg széles körben elfogadott katatónia koncepciók egymástól is jelentős 

mértékben különböznek, gondoljunk csak a katatónia gátolt és agitált formájára, ahol 

adott esetben szinte semmilyen átfedés nem mutatkozik a tüneti képben, mégis mindkét 

formában felállítható a katatónia szindróma diagnózisa (269).  

Az irodalmi adatok nagy részével összhangban (65), jelen vizsgálatunk során is a 

katatónia „gátolt típusa” fordult elő gyakrabban. Eredményeink megerősítették azt a 
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hipotézist, hogy a katatón tünetek egy része nem kerül felismerésre a rutin  pszichiátriai 

vizsgálat során, ezért felmerül a standardizált katatónia kérdőívek használatának a 

szükségessége a katatón tünetek felismerésének javítása érdekében. 

Mivel a katatónia specifikus terápiával rendelkezik, melynek elmaradása súlyos, akár 

életveszélyes szövődmények (trombembólia, pneumonia, kiszáradás, stb) (18) 

kialakulásához vezethet, ezen tünetek időben történő felismerése és kezelése 

létfontosságú.   

A „katatón zavar más egészségi állapot következtében”, más néven organikus katatónia 

(41) 24 esetben (14%) volt jelen katatón betegeink körében. Az organikus katatónia 

alapjául számos belgyógyászati és neurológiai betegség szolgálhat és mivel az 

organikus katatónia adott esetben multidiszciplináris megközelítést igényel és 

elsődlegesen a háttérben álló belgyógyászati és neurológiai kórképek kezelését igényli, 

az ezekre utaló katatón tünetek felismerése ebben az esetben is kiemelt fontosságú akut 

pszichiátriai betegek körében.  

 

5.2.1. A második vizsgálat korlátai 

A katatónia előfordulási gyakoriságának felmérése akut pszichiátriai osztályra 

felvett betegek körében Magyarországon 

 

A kutatás fő limitációja a vizsgálat keresztmetszeti jellege és a relatív alacsony esetszám 

volt. Fontos pszichoszociális háttér paraméterek, mint iskolázottsági szint, foglalkozás, 

pszichoszociális stresszorok, családi állapot, terápiás milliő a vizsgálat időpontjában 

nem kerültek rögzítésre.  
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5.3. A harmadik vizsgálat megbeszélése 

 A katatónia előfordulási gyakoriságának felmérése akut pszichiátriai osztályra 

felvett, 65 év feletti betegek körében Magyarországon 

Jelenlegi tudásunk alapján jelen vizsgálatunk volt az első, ahol 65 év feletti, 

pszichiátriai osztályra felvett betegek körében szisztematikusan történt a katatón tünetek 

felmérése. Vizsgálatunk fő következtetése, hogy katatón tünetekre szisztematikusan 

szűrt, gerontopszichiátriai populáció esetében a katatón tünetek előfordulási 

gyakorisága megegyezett az akut pszichiátriai fekvőbeteg osztályon kezelt 

betegpopuláció körében talált előfordulási gyakorisággal (2,7% – 17%) (39). 

Vizsgálatunkban a demenciában szenvedő betegek esetén a katatónia előfordulása 

hasonlónak mutatkozott, mint az összmintában talált katatónia előfordulási gyakorisága 

(12,6% vs. 11,2%).  Ez az eredmény azt támasztja alá, hogy a demencia szindróma 

önmagában nem minősül a katatón tünetek előfordulási gyakoriságát növelő 

rizikótényezőnek.  

Abban az esetben, azonban, amikor a demencia szindrómához más 

belgyógyászati/neurológiai betegség vagy affektív zavar társult, a katatón tünetek 

kialakulását ezen komorbid állapotok segítették elő, nem a demencia szindróma 

önállóan.  A demenciában szenvedő katatón betegek több mint felénél más organikus 

kórkép is társult a tünetegyütteshez. Ezen eredményünk alátámasztja a katatón tünetek 

időben történő felismerésének jelentőségét, ugyanis ezek a korai, könnyen felismerhető 

tünetek, demencia esetén, egy esetleges társuló belgyógyászati betegség első jelei 

lehetnek és fokozott obszerváció szükségességére hívják fel a figyelmet. A 

gerontopszichiátriai betegek esetében is megállapítható, hogy a katatónia diagnózisa 

gyakrabban kerül felállításra, ha a BFKMS-t, mint ha a DSM-5 diagnosztikus 

kritériumait használjuk.  

Mivel a gerotopszichátriai populációban is fokozottan érvényes, hogy a katatón tünetek 

időben történő felismerésével és kezelésével, annak számos, adott esetben életveszélyes 

szövődményét (pl. trombembólia, tüdőgyulladás, kiszáradás) (18) lehet elkerülni, 
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javasolt a specifikus katatónia kérdőívek alkalmazásával javítani a katatónia 

felismerését a mindennapi gyakorlatban.  

Kevés adat áll rendelkezésre a katatónia kezeléséről idős korban. A nemzetközi 

ajánlások alapján elsőként választandó benzodiazepineket a betegek 72%-nál 

alkalmazták a vizsgált betegpopulációban. Figyelembe véve a benzodiazepinek 

mellékhatásait (szedáció, esések, kognitív károsodások) a kezelőorvosok vonakodása 

főként az idős korban történő alkalmazást illetően, érthető.  Mindazonáltal idős korban 

jelentkező katatón tünetek esetén szoros monitorozás mellett meghatározott, korlátozott 

ideig tartó alkalmazás és alacsonyabb dózisok javasoltak. A memantin csak egy esetben 

történt alkalmazását a vizsgált betegpopulációban azzal magyarázzuk, hogy a páciensek 

vizsgálatára közvetlen felvételüket követően került sor így nem állt rendelkezésre 

megfelelő hosszúságú idő a beállításra, hiszen Magyarországon szigorú kritériumokhoz 

kötött a memantin alkalmazhatósága.  

Az irodalmi adatokhoz hasonlóan a katatónia gátolt formája jelentkezett gyakrabban a 

vizsgált, 65 év feletti betegeinknél is. Az általunk leggyakrabban tapasztalt katatón 

tünetek összhangban vannak egy időskori konzultációs- kapcsolati ambulancián 

elvégzett vizsgálat eredményeivel ahol az immobilitás/stupor valamint a merev tekintet 

100%-ban jelen volt a vizsgált betegeknél, a mutizmus pedig 80%-ban volt felfedezhető 

(268). Grover és mtársai (65) igazolták a fenti tünetek magas szenzitivitását és 

specificitását, szemben a verbigerációval, echolália/echopraxiával, grimaszolással és 

izgatottsággal. A jelen és korábbi vizsgálatok eredményeiben (81, 268) gyakran észlelt, 

de a DSM-5-ből hiányzó tünetek (pl. merev tekintet, rigiditás, parancs automatizmus) 

ismételten a DSM-5 diagnosztikus kritériumai revíziójának szükségességét vetik fel.  
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5.3.1 A harmadik vizsgálat korlátai 

A katatónia előfordulási gyakoriságának vizsgálata akut pszichiátriai osztályra 

felvett, 65 év feletti betegek körében Magyarországon 

A vizsgálatunk keresztmetszeti jellege miatt a változók ok-okozati összefüggései nem 

voltak feltárhatók. A relatív alacsony mintaszám a következtetéseink általánosítását 

szintén nem teszi teljes mértékben lehetővé. Fontos háttérváltozók (pl. foglalkozás, 

iskolázottság, családi állapot, vizsgálatkor jelenlevő légkör, pszichoszociális 

stresszorok) nem kerültek rögzítésre.  

A fenti hiányosságokat részben ellensúlyozzák vizsgálatunk erősségei, mint a 

folyamatos mintavétel, standard felmérés és a magas interrater reliabilitás. 
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6. KÖVETKEZTETÉSEK 

6.1. Az első vizsgálat következtetései 

 A magyar pszichiáterek katatóniára vonatkozó ismereteinek felmérésére 

vonatkozó vizsgálat 

A tanulmányunkban résztvevő pszichiáter szakorvosok és rezidensek jelentős hányada 

rendelkezik önbecslés alapján jelentős fokú ismeretekkel, információkkal a katatónia 

kérdéskörében, azonban a konkrét kérdésekre adott válaszok ezt nem minden esetben 

erősítették meg.  

A katatón tünetek egy részét a válaszadók nem ismerték fel, ill. voltak, katatónnak 

nyilvánított, a valóságban azonban nem kataton tünetek. A tünetek felismerési 

nehézsége a katatón szindróma aluldiagnosztizáltságának egy lehetséges magyarázatául 

szolgálhat.  Ennek megfelelően érthető, hogy a kollégák a katatónia előfordulási 

gyakoriságát jelenősen alulbecsülik és a mindennapi klinikai gyakorlat során kevésbé 

fordítanak figyelmet ezen tünetek vizsgálatára, felismerésére. A diagnosztikus 

készségek javítása érdekében egyrészt standardizált katatónia kérdőívek használatát 

szorgalmazzuk, ill. kiemeljük a további kutatások szükségességét a katatón tünetcsoport 

pontos definíciójának létrehozásában. 

A megkérdezett, budapesti akut ellátásban dolgozó kollégák döntő többsége a kraepelini 

nézetek mentén szemléli a katatón szindrómát és kizárólag a szkizofrénia részének 

tekinti, ennek megfelelően antipszichotikumokkal kezeli. Ebből adódóan az affektív 

kórképekhez társuló katatón tünetcsoport és az organikus katatónia gyakran nem kerül 

felismerésre, vagy az ezen tünetekkel rendelkező betegek nem az adekvát terápiában 

részesülnek.  Ez annál is inkább sajnálatos jelenség, mivel a katatón szindróma 

bizonyítottan hatékony kezelési módokkal (benzodiazepinek, ECT) rendelkezik, melyek 

alkalmazása sokszor életveszélyes szövődmények elkerülését teszi lehetővé. A fenti 

hiányosságok lehetséges magyarázatául szolgálhatnak a hazánkban, napjainkban 

tapasztalható, ECT használat visszaesésére is. 
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6.2. A második vizsgálat következtetései 

 A katatónia előfordulási gyakoriságának felmérése akut pszichiátriai osztályra 

felvett betegek körében Magyarországon 

Vizsgálatunk alátámasztja a katatón tünetek irodalmi adatokkal megegyező előfordulási 

gyakoriságát magyar, akut pszichiátriai osztályra felvett betegek körében.  

Standardizált, katatónia kérdőívek használatával a katatón tüneteket magasabb arányban 

sikerült kimutatni, mint a DSM-5 katatónia kritériumainak alkalmazásával. Saját 

kutatásunkban is magas arányban észlelt, az irodalomban bizonyítottan magas 

specificitásúnak és szenzitivitásúnak elfogadott katatón tünetek hiánya a DSM-5 - ből, 

hosszabb távon a diagnosztikus rendszer revíziójának szükségességét veti fel.  

6.3. A harmadik vizsgálat következtetései 

 A katatónia előfordulási gyakoriságának vizsgálata akut pszichiátriai osztályra 

felvett, 65 év feletti betegek körében Magyarországon 

Vizsgálatunkban bizonyítottuk, hogy az irodalmi adatoknak megfelelő katatónia 

prevalencia akut pszichiátriai osztályra felvett, 65 év feletti magyar páciensek körében 

is érvényes.  A BFKMS-nak megfelelően magasabb volt a katatón tünetek előfordulási 

gyakorisága, mint a DSM-5 kritériumai szerint. 

A dementia szindróma önmagában nem bizonyult a katatónia rizikófaktorának, viszont 

a dementiához társuló affektív zavar vagy más szervi (belgyógyászati, neurológiai) 

betegség jelentősen megnövelte a katatón tünetek kialakulásának valószínűségét.  Ebből 

következően a katatón tünetek jelentkezése idős korban felveti egy esetleges akut 

belgyógyászati/neurológiai kórkép vagy korábban nem diagnosztizált komorbid 

pszichiátriai betegség lehetőségét. Amennyiben ezt figyelembe vesszük, nemcsak a 

katatón szindróma kezelése válik lehetségessé, hanem az organikus háttér időben 

történő felismerése és kezelése, ezáltal akár letális szövődmények elkerülésének 

valószínűsége is növelhető. 
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7. ÖSSZEFOGLALÁS 

Dolgozatomban egy mára ismét növekvő érdeklődést kiváltó téma, a katatónia, mint 

szindróma aspektusait vizsgáltam. A katatónia meghatározásában, diagnosztikus 

kritériumaiban, patomechanizmusában, terápiájában további kutatások szükségesek, 

annak ellenére, hogy a DSM-5-ben bevezetett változásokkal a katatónia fogalma 

közelebb került Kahlbaum eredeti katatónia koncepciójához.  

Disszertációmban bemutattam a magyarországi akut ellátásban dolgozó pszichiáter 

szakorvos és rezidens kollégák katatóniára vonatkozó ismereteire, katatóniával 

kapcsolatos attitűdjére vonatkozó vizsgálatunk eredményét.  Kutatásunk során felszíne 

került, hogy a megkérdezett kollégák jelentős része aktuálisan is a kraepelini nézetet 

vallja magáénak, miszerint a katatónia kizárólag a szkizofrén formakörben fordul elő, 

ennek megfelelően gyakran alkalmaz antipszichotikumokat a katatónia kezelésében. A 

katatónia előfordulási gyakoriságát minden kontextusban alábecsülték a 

megkérdezettek. Ahogy kérdőíves vizsgálatunkban sem, feltehetően a vizsgálatban 

résztvevő kollégák mindennapi gyakorlata során sem kerül a katatón tünetek egy része 

felismerésre, így felmerül annak a lehetősége, hogy a katatón betegek egy része nem az 

állapotának megfelelő, adekvát terápiában részesül.  

Magyarországon először, szisztematikusan felmértük egy akut pszichiátriai osztályra 

felvételre került betegek körében a katatónia előfordulását és azt, az irodalmi adatokkal 

megegyező prevalenciájúnak találtuk.  

Akut pszichiátriai osztályra felvett, 65 év feletti páciensek körében is megvizsgáltuk a 

katatónia előfordulási gyakoriságát és az átlag pszichiátriai fekvőbeteg populáció 

körében észlelhető prevalencia adatokkal megegyezőnek találtuk. A dementia 

önmagában nem bizonyult rizikófaktornak katatón tünetek jelentkezése szempontjából. 

Ugyanakkor a társuló szervi betegségek a katatón tünetek rizikófaktorainak bizonyultak.  

Mivel a katatónia specifikus, hatékony terápiával rendelkezik, a tünetek felismerése és 

az adekvát terápia időben történő bevezetése elengedhetetlen, sokszor életveszélyes 

szövődmények kialakulását akadályozza meg.  
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8. SUMMARY 

In my dissertation I examined different aspects of catatonia, as an independent 

syndrome, topic, that nowadays gains increasing attention again. In the definition, 

diagnostic criteria, patomechanism and therapy of catatonia there are still areas for 

future research. Nonetheless, with the introduction of DSM -5, catatonic syndrome got 

closer to the original catatonia concept of Kahlbaum.  

My dissertation contains the results of our study, concerning the knowledge and 

attitudes towards catatonia of the Hungarian residenst and specialits in psychiatry, 

working in acute psychiatric care. Our research results mirrored the Kraepelinian 

concept of catatonia, in the majority of participants, in which catatonia is primarily 

associated with schizophrenia. According to this concept the colleagues frequently use 

antipsychotics in the treatment of catatonia.  The frequency of catatonia was 

underestimated by the participants in all context. As it is reflected in our questionnaire 

survey, the catatonic symptoms and signs go unrecognized in the daily routine.  That 

raises the suspition, that a part of the catatonic patients doesn’t receive adequate therapy 

appropriate to his condition. 

First time in Hungary, we conducted a systematic survey, and we screened all patients 

for catatonia, admitted to an acute psychiatric ward. Our results are in line with the 

literature, with respect to the prevalence of catatonia.  

We studied the prevalence of catatonia among patients aged above 65 years, admitted to 

an acute psychiatric ward. We found the prevalence of catatonia in this population 

similar to the prevalence in the general psychiatric inpatient population. Dementia 

syndrome was not an independent risk factor for the appearance of catatonia. In the 

study population other associated medical conditions appeared to be a risk factor for 

catatonia.  

As catatonia has its specific, effective treatment, the early recognition of the catatonic 

symptoms and the introduction of the adequate therapy as soon as possible is 

indispensable and sometimes can prevent the apparence of life-threatening 

complications. 
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11. MELLÉKLETEK 

 

1.számú Melléklet  

 

Katatonia kérdőív 

 

 
A katatonia fogalmát elsőként Karl Ludwig Kahlbaum írta le 1874-ben. Ezt követően 

a szindróma számos változáson ment át mely érintette a katatonia meghatározását, 

tünettanát, etiológiáját, epidemiológiáját. Az elmúlt évtizedek során a katatonia 

témakörét ismét növekvő érdeklődés övezi. A DSM 5 a kataton szkizofrénia 

hagyományos fogalma helyett egy „katatonia határozó”-t vezetett be, illetve, amellett, 

hogy megőrizte a „Katatonia valamely egészségi állapot következtében” kategóriát, 

létrehozta a „Nem meghatározott katatonia” fogalmát, mint önálló entitást. Az 

említett változásoktól a katatonia kutatók a szindróma szélesebb körű felismerését 

remélik.  

Kérdőívünkben a magyarországi pszichiátriai osztályokon dolgozó pszichiáterek 

rezidensek/szakorvosok katatoniára vonatkozó tapasztalatait szeretnénk felmérni. A 

kérdőív kitöltése pár percet vesz igénybe.  

 

 

 Neme:       férfi   nő 

 

 Életkora:        

 ………. 

 

1. A jelenlegi klinikai státusza:  

 

1) rezidens 

2) szakorvos 

3) főorvos 

 

2. Milyen ismeretei vannak a katatoniára vonatkozóan?  

 

1) Nincsenek a katatoniára vonatkozó ismereteim 

2) Minimális ismereteim vannak a katatoniára vonatkozóan 

3) Közepes szintű ismereteim vannak a katatoniára vonatkozóan  

4) Jelentős ismeretekkel rendelkezem a katatoniára vonatkozóan 

5) Kiemelkedő ismeretekkel rendelkezem a katatoniára vonatkozóan 

 

3. Kérem, az alábbi állítások esetén jelölje meg azt a választ, amelyikkel leginkább 

egyetért: 

 

A) Biztonsággal felismerem a kataton tüneteket. 

 

1) egyáltalán nem értek egyet 

2) nem értek egyet 
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3) nem tudom 

4) egyetértek 

5) nagyon egyetértek 

 

B) Otthonosan érzem magam a katatonia kezelését illetően. 

 

1) egyáltalán nem értek egyet 

2) nem értek egyet 

3) nem tudom 

4) egyetértek 

5) nagyon egyetértek 

 

C) A katatonia felismerése és kezelése fontos része a szakmai munkámnak.  

 

1) egyáltalán nem értek egyet 

2) nem értek egyet 

3) nem tudom 

4) egyetértek 

5) nagyon egyetértek 

 

4. Az alábbi terápiás lehetőségek közül jelölje meg azokat, amelyek a katatonia 

kezelésében igazoltan hatékonyak (az összeset): 

 

1) antibiotikumok 

2) antiepileptikumok 

3) antidepresszívumok 

4) atípusos (második generációs) antipszichotikumok 

5) barbiturátok 

6) benzodazepinek 

7) diuretikumok 

8) elektrokonvulzív terápia 

9) pszichoterápia 

10) stimulánsok 

11) transzkraniális mágneses stimuláció 

12) első generációs antipszichotikumok 

13) nem tudom 

 

5. Az alábbiak közül melyek kataton tünetek? (Jelölje meg az összeset) 

 

1) afázia 

2) katalepszia 

3) kataplexia 

4) diszmetria 

5) diszdiadokokinézis 

6) echopraxia 

7) gegenhalten 

8) spaszticitás 

9) strabizmus 
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10) viaszhajlékonyság 

 

6. Melyek lehetnek a kezeletlen katatonia szövődményei? (Jelölje meg az összeset) 

 

1) akut veseelégtelenség 

2) mellékvesekéreg elégtelenség   

3) vastagbél gyulladás 

4) mélyvénás trombózis 

5) iszkémiás stroke 

6) izom kontraktúra 

7) okulogíriás krízis 

8) dekubitusz 

9) tardív diszkinézia 

10) húgyúti fertőzés 

 

7.  A kataton esetek körülbelül hány százaléka társítható az alábbi kategóriákhoz?  

 

Pszichiátriai betegségek: 

 

- affektív kórképek                    0   10   20   30   40   50   60   70   80   90   100  

 

- pszichotikus kórképek           0   10   20   30   40   50   60   70   80   90   100 

 

Szomatikus betegségek: 

 

(belgyógyászati, neurológiai, stb.)     0  10   20   30   40   50   60   70   80  90  100 

 

8.  Hány kataton beteget látott az elmúlt 6 hónapban?  

 

1) egyet sem 

2)  1 – 4  

3)  5 -  10 

4)  > 10        (szám szerint kb.: …….) 

 

9.  Hány kataton beteget látott a pályafutása során?  

 

1) egyet sem 

2) 1 – 4  

3) 5 -  10 

4) 10 - 25 

5)  > 25        (szám szerint kb.: …….) 

  

 

Köszönjük, hogy kitöltötte a kérdőívünket! 
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2. számú Melléklet 

 

 

BUSH-FRANCIS KATATÓNIA BECSLŐSKÁLA 

 

1-14-ig a tünetek megléte vagy hiánya szűrésre használható 

1-23-ig a 0-3 skála/pontozóskála a súlyosság megítélésére használható 

 

 

1. Immobilitás/stupor: 

 

Szélsőséges hipoaktivitás, mozdulatlanság, ingerekre való minimális válaszkészség 

 

0 = Hiányzik 

1 = Szokatlanul mozdulatlanul ül, esetleg röviden kommunikál 

2 = Gyakorlatilag semmilyen interakció nincs a külvilággal 

3 = Stuporózus, fájdalmas ingerekre sem reagál 

 

2. Mutizmus: 

 

A beteg verbálisan nem vagy minimálisan válaszol 

 

0 = Hiányzik 

1 = A kérdések többségére nem ad verbális választ; érthetetlen suttogás 

2 = 5 perc alatt 20-nál kevesebb szót szól 

3 = Beszéd teljes hiánya 

 

3. Merev tekintet: 

 

Egy pontra fixáló tekintet, a beteg környezetét kevéssé vagy egyáltalán nem pásztázza, 

keveset pislog 

 

0 = Hiányzik 

1 = Szegényes szemkontaktus, a beteg ismételten 20 másodpercnél rövidebb 

időszakonként változtatja figyelme tárgyát; keveset pislog 

2 = A tekintet 20 másodpercnél hosszabb ideig fixál egy pontra, ritkán vált 

3 = Egy pontra fixáló tekintet, ingerekre nem reagál 

 

4. Kitartott pózok/katalepszia: 

 

Spontán kitartott pózok, melyek lehetnek hétköznapiak is (pl. a beteg hosszú ideig, 

reakció nélkül mozdulatlan vagy áll).  

 

0 = Hiányzik 

1 = Egy percnél rövidebb időtartam 

2 = Egy percnél hosszabb, 15 percnél rövidebb időtartam 
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3 = Bizarr, vagy 15 percnél tovább kitartott hétköznapi póz 

 

5. Grimaszolás: 

 

Szokatlan arckifejezések fenntartása. 

 

0 = Hiányzik 

1 = Kevesebb, mint 10 másodpercig 

2 = Kevesebb, mint egy percig 

3 = Bizarr, vagy 1 percnél tovább fenntartott arckifejezés 

 

6. Echopraxia/echolalia: 

 

A vizsgáló mozgásának/beszédének utánzása. 

 

0 = Hiányzik  

1 = Ritka 

2 = Gyakori 

3 = Folyamatos 

 

7. Sztereotípiák: 

 

Ismétlődő, céltalan motoros tevékenység (pl. ujjakkal való játék; saját testének ismételt 

megérintése, megveregetése vagy dörzsölése); önmagában nem a cselekvés, hanem a 

túlzott gyakoriság kóros. 

 

0 = Hiányzik 

1 = Ritka 

2 = Gyakori 

3 = Folyamatos  

 

8. Modorosságok: 

 

Szokatlan, célirányos mozdulatok (ugrálás vagy lábujjhegyen járás, tisztelgés az arra 

járók felé vagy hétköznapi mozdulatok eltúlzott karikatúrája); a cselekvés önmagában 

kóros. 

 

0 = Hiányzik 

1 = Ritka 

2 = Gyakori 

3 = Folyamatos 

 

9. Verbigeráció: 

 

Kifejezések vagy mondatok ismételgetése (akadó lemezhez hasonlóan). 

 

0 = Hiányzik 

1 = Ritka 
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2 = Gyakori 

3 = Folyamatos 

 

10. Merevség/Krisztallizáció: 

 

Merev testhelyzet fenntartása mozgatási kísérletek ellenében, fogaskerék-tünet vagy 

tremor kizáró tényező. 

 

0 = Hiányzik 

1 = Enyhe ellenállás 

2 = Közepes 

3 = Erős, a testhelyzetet nem lehet megváltoztatni 

 

11. Negativizmus: 

 

A beteg indokolatlanul ellenáll a felszólításnak vagy mozgatásra, megvizsgálásra tett 

kísérletnek. Ellenkező viselkedés, a felszólításnak pontosan az ellenkezőjét teszi meg. 

 

0 = Hiányzik 

1 = Enyhe ellenállás és/vagy ritka ellenkező viselkedés 

2 = Közepes ellenállás és/vagy gyakori ellenkező viselkedés 

3 = Erős ellenállás és/vagy folyamatos ellenkező viselkedés 

 

12. Viaszhajlékonyság/Flexibilitas cerea: 

 

A beteg a testhelyzetének megváltoztatására tett kísérlet során kezdetben ellenáll, majd 

engedi a pozícióváltást, hasonlóan egy gyertya meghajlításához. 

 

0 = Hiányzik 

3 = Jelen van 

 

13. Visszavonult viselkedés: 

 

Az evés, ivás, és/vagy a szemkontaktus elutasítása. 

 

0 = Hiányzik 

1 = Minimális p.o. bevitel/interakció egy napnál rövidebb ideig 

2 = Minimális p.o. bevitel/interakció egy napnál hosszabb ideig 

3 = Semmiféle p.o. bevitel/interakció nem történik egy napig vagy tovább 

 

14. Izgatottság: 

 

Szélsőséges hiperaktivitás, folyamatos, láthatólag céltalan motoros nyugtalanság. Az 

akathisia és a célirányos agitáció nem sorolható ide. 

 

0 = Hiányzik 

1 = Túlzott mozgás 

2 = Folyamatos túlzott mozgás pihenés nélkül 
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3 = Súlyos kataton izgatottság, szüntelen tomboló motoros aktivitás 

 

---------------------------------------------------------------------------------------------------------- 

 

 

15. Impulzivitás: 

 

Hirtelen, provokáció nélküli nem megfelelő viselkedés (pl. a beteg végigszalad a 

folyosón, sikítozni kezd vagy leveszi a ruháit). Utólag nem tud megfelelő indokot 

felhozni.    

 

0 = Hiányzik 

1 = Ritka 

2 = Gyakori 

3 = Folyamatos vagy nem befolyásolható 

 

16. Parancs-automatizmus: 

 

Eltúlzott együttműködés a vizsgáló kérésével, vagy a kért mozgás spontán folytatása. 

 

0 = Hiányzik 

1 = Ritka 

2 = Gyakori 

3 = Folyamatos 

 

17. Mitgehen 

 

A beteg ujjának enyhe nyomására is felemeli a kezét, az ellenkezőjére való felszólítás 

ellenére.  

 

0 = Hiányzik 

3 = Jelen van 

 

18. Gegenhalten: 

 

A beteg ellenáll a passzív mozgatásnak az inger erejével arányos mértékben, inkább 

automatikusnak tűnik, mint akaratlagosnak. 

 

0 = Hiányzik 

3 = Jelen van 

 

19. Ambitendencia: 

 

A beteg mozgása elakad; habozásra, döntésképtelenségre utal.  

 

0 = Hiányzik 

3 = Jelen van 
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20. Fogóreflex: 

 

A neurológiai vizsgálat alapján. 

 

0 = Hiányzik 

3 = Jelen van 

 

21. Perszeveráció: 

 

A beteg ismételten visszatér ugyanahhoz a témához, vagy megmarad egy mozgásnál. 

 

0 = Hiányzik 

3 = Jelen van 

 

22. Támadó magatartás: 

 

Rendszerint nem irányított módon történik, a beteg utólag nem tudja megfelelően 

megindokolni tettét.  

 

0 = Hiányzik 

1 = Ritkán üt, kis sérülésveszély 

2 = Gyakran üt, közepes sérülésveszély 

3 = Komoly veszélyt jelent másokra 

 

23. Vegetatív idegrendszeri eltérés: 

 

Hőmérséklet, vérnyomás, pulzus, légzésszám, túlzott izzadás köre. 

 

0 = Hiányzik 

1 = Egy paraméter kóros [ismert hipertónia kivételével] 

2 = Két paraméter kóros 

3 = Három vagy több paraméter kóros 

 

ÖSSZESÍTVE:  
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Szabványos katatónia vizsgálat:  

 

Az itt ismertetett eljárás a 23 elemből álló „Bush – Francis Katatónia Becslőskála”  és a 

14 elemből álló „Katatónia Szűrőeszköz” felvételéhez használatos. A két skála egyes 

elemeinek meghatározása azonos. 

A Bush Francis Katatónia Becslőskála 0-tól 3-ig terjedő skálán méri a 23 tünet 

súlyosságát, a Katatónia Szűrőeszköz, pedig az első 14 tünet meglétét vagy hiányát 

vizsgálja. 

 

Az értékelések kizárólag a vizsgálat során tapasztalt viselkedés alapján történnek, 

kivéve a „visszavonult viselkedés” és a  „vegetatív idegrendszeri eltérések” pontok 

kitöltését, amelyeket a közvetlenül megfigyelt viselkedésre és a kórrajzban található 

dokumentációra alapozunk.  

 

Általános szabály, hogy csak azok a pontok osztályozhatók, amelyek egyértelműen 

jelen vannak, ha a jelenlétük bizonytalan, akkor „0”-val pontozandók. 

 

 

 Eljárás:  Vizsgálja: 

1. Figyeld meg a beteget, amíg próbálsz beszédbe 

elegyedni vele. 

Rendellenes tevékenységi 

szint 

Rendellenes mozgások 

Beszéd 

2. A vizsgáló túlzott mértékben vakarja a fejét. Echopraxia 

3. Vizsgáld meg a beteg karjában a fogaskeréktünetet. 

Próbáld meg eredeti helyzetébe visszaállítani, 

utasítva a beteget, hogy „tartsa lazán a karját” – 

mozgasd a karját váltakozva erősebb és gyengébb 

erővel. 

Negativizmus 

Viaszhajlékonyság 

Gegenhalten 

4. Kérd meg a beteget, hogy nyújtsa ki a karját. 

Helyezd az egyik ujjadat a keze alá és próbáld 

emelni lassan, miközben megkéred a beteget, hogy 

„NE engedje, hogy felemeljem a karját”. 

Mitgehen 

5. Nyújtsd a kezed felé, miközben utasítod, hogy „NE 

fogjon velem kezet” 

Ambitendencia 

6. Nyúlj a zsebedbe és utasítsd, hogy „Nyújtsa ki a 

nyelvét, bele szeretnék szúrni egy tűt.” 

Parancsautomatizmus 

7. Vizsgáld meg a fogóreflexet. Fogóreflex 

8. Vizsgáld át a kórrajzát az elmúlt 24 órára 

vonatkozóan. Különösen a táplálék és 

folyadékbevitelt, a vitális paramétereket ellenőrizd, 

illetve ha bármilyen incidens történt. 

 

9. Próbáld - naponta legalább egy rövid ideig - 

közvetett módon megfigyelni a beteget. 
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12. KÖSZÖNETNYILVÁNÍTÁS 

 

 
Mindenekelőtt témavezetőmnek, Dr. Gazdag Gábor professzor úrnak szeretném 

megköszönni, hogy bevezetett a tudományos életbe, a betegellátás mellett a kutatói 

munka iránti érdeklődést is kialakította bennem és pályám során mindvégig motivált és 

támogatott. Ötletei, szakértelme, a tudományos élet iránti soha nem lankadó lelkesedése 

nélkül a disszertáció és az alapjául szolgáló kutatások sem valósulhattak volna meg. 

 

Köszönettel tartozom Dr. Ungvári Gábor professzor úrnak, aki, mint a terület jeles 

szakértője, forrásanyagokkal látott el, illetve közleményeinket korrigálta, színvonalukat 

emelte.  

 

Dr. Asztalos Márton PhD szakorvos kollégámnak köszönöm a közös munkát, valamint, 

hogy kortársként előttem tartva megosztotta tapasztalatait, jó tanácsokkal ellátott, 

kedvességével támogatott.  

 

Hálás vagyok továbbá páromnak, szüleimnek, akik munkámat mindig tiszteletben 

tartva, támogatták az erre szánt időt, energiát.   
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