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IZVLEČEK 
Katatonija je sindrom motorične disregulacije z znaki zmanjšane, zvečane in abnormalne psiho-

motorne aktivnosti. Zgodovinsko je bila katatonija razumljena predvsem kot podtip shizofrenije, 
kar se odraža tudi v diagnostičnih klasifikacijah duševnih motenj. Sodobni pogled  na katatonijo pa 
je, da gre za etiološko heterogen klinični sindrom, ki se lahko pojavi pri različnih duševnih motnjah, 
ob intoksikaciji ali odtegnitvi od psihoaktivnih substanc, sistemskih boleznih ali boleznih centralnega 
živčevja. Za katatonijo je značilna dobra odzivnost na zdravljenje z benzodiazepini in elektrokon-
vulzivno terapijo, zdravljenje z antipsihotiki pa klinično sliko pogosto še poslabša. Enajsta revizija 
Mednarodne klasifikacije bolezni katatonijo vključuje kot povsem samostojno poglavje in se tako 
oddalji od zgodovinske povezave s shizofrenijo. 

Ključne besede: Katatonija, diagnostična klasifikacija bolezni, MKB-11.
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UVOD 
Katatonija kot sindrom motorične disregulacije 

je koncept, ki je zgodovinsko razumljen predvsem 
v kontekstu shizofrenije, kot eden izmed njenih 
podtipov. Prvotna Kahlbaumova konceptualizacija 
sindroma katatonije ni bila vezana na shizofrenijo 
in kljub njeni kasnejši skoraj ekskluzivni nozolo-
ški afiliaciji s shizofrenijo od samega začetka ob-
stajajo avtorji, ki opozarjajo na zmotnost te po-
vezave in etiološko heterogenost sindroma, ki se 
pojavlja tudi pri različnih sistemskih boleznih in 
boleznih centralnega živčevja. Enačenje katato-
nije s shizofrenijo na eni strani in na drugi strani 
predstava, da je katatonska shizofrenija v zaho-
dnem svetu iz ne povsem jasnih razlogov diagnoza 
preteklosti, imata lahko pomembne posledice v 
klinični praksi, saj vodita v slabo prepoznavanje 
klinične slike katatonije in potencialno slabši izbor 
terapije z nekoristno ali celo nevarno rabo antip-
sihotikov. Novejše klinične študije in z modernimi 
slikovnimi metodami odkriti predlagani nevrofizi-
ološki korelati predstavljajo podlago za razume-
vanje katatonije kot transnozološke sindromske 
entitete z značilno klinično prezentacijo, raznoliko 
etiologijo in pomembno značilno odzivnostjo na 
zdravljenje z benzodiazepini. Ta pogled se odraža 
tudi v novi, enajsti reviziji Mednarodne klasifika-
cije bolezni (MKB-11).  

ZGODOVINA KONCEPTA KATATONIJE
Leta 1874 je Karl Kahlbaum opisal serijo 26 pri-

merov pacientov, pri katerih so bile v ospredju iz-
razite psihomotorne motnje. Za opisano klinično 
sliko je kot prvi uporabil izraz »katatonija«, ki jo 
je v nadaljevanju opredelil kot neodvisno nozo-
loško entiteto. Opisal je 17 znakov sindroma ka-
tatonije in jih razdelil  med grobe hipokinetične 
in hiperkinetične znake (rigidnost, festinacija, ka-
taleptični fenomeni), afektivne simptome (agre-
sija, tesnoba, splitven afekt in afektivna inkonti-
nenca) ter motnje vedenja (avtizem, mutizem, 
eholalija) (1).  Klinična slika katatonije je bila sicer 
že predhodno poznana in opisovana z izrazom 
»stupor«; v Franciji pa sta bila socialni umik in 
zmanjšanje obsega komunikacije opisovana z iz-
razom »stupidite«. 

Kahlbaum je katatonijo opisal kot samostojno 
in enovito diagnostično entiteto in jo primerjal 
s takratno »generalizirano paralizo norih«, kasne-

je poznano kot nevrosifilis, pri tem pa opažal, da 
so pri katatoniji za razliko od napredujočega po-
teka nevrosifilisa pogoste »ozdravitve«. Predpo-
stavljal je, da gre pri katatoniji za etiloško homo-
geno entiteto, vendar so se že takrat pojavili po-
samezni drugi avtorji, ki so zagovarjali stališče, 
da ima klinična slika katatonije lahko različne pa-
tofiziološke substrate.  Svojo kritiko hipoteze eno-
vite etiopatogeneze so utemeljili s pojavom ka-
tatonskih fenomenov pri pacientih z raznovrstnimi 
motnjami: depresijo, manijo, in infekcijskimi bo-
leznimi centralnega živčevja (2,3). 

Odločilno vlogo pri razumevanju katatonije in 
njeni kasnejši umestitvi v klasifikacijske sisteme 
bolezni in duševnim motenj, tako v MKB kot DSM, 
je imel Emil Kraepelin, ki je leta 1899 v šesti iz-
daji svojega učbenika psihiatrije, katatonijo opre-
delil kot enega izmed podtipov svojega koncepta 
demence praecox in se jasno opredelil, da naj bi 
se kliniki pri uporabi izraza »katatonija« omejili 
zgolj na paciente, ki kažejo tipičen napredujoč 
potek te motnje. Po Kraepellinovem zgledu je leta 
1908 Eugen Bleuler katatonijo vključil kot podtip 
svojega koncepta shizofrenije (2–4). 

Vzporedno so se sicer pojavili številni kritiki te 
ekskluzivne nozološke afiliacije katatonije z de-
menco praecox ter kasneje shizofrenijo. Direktno 
kritiko Krapelinove vključitve katatonije kot pod-
tipa demence praecox je leta 1912 objavil Urstein 
skupaj s serijo primerov katatonije pri 30 pacien-
tih s sifilisom, drugimi infekcijskimi boleznimi, de-
presijo, manijo in delirijem. Za razliko od Krae-
pelinove enoznačne predpostavke napredujočega 
poteka je izpostavil tudi raznolik potek in prognozo 
v odvisnosti od etiologije motnje v ozadju. Lange 
je leta 1922 svojo kritiko enačenja katatonije z 
demenco praecox utemeljil z objavo študije 200 
primerov pacientov, ki so ustrezali Kraepelinovi 
definiciji bodisi manično-depresivne bolezni ali 
demence praecox, pri katerih so katatonske feno-
mene pogosteje opisali pri manično-depresivnih
pacientih kot pri tistih z demenco praecox (4). 

Kljub s primeri utemljenim kritikam razumeva-
nja katatonije kot zgolj podtipa shizofrenije so 
klasifikacijski sistemi 20. stoletja, ki so nastali za-
radi potrebe po sistematizaciji in predvsem stan-
dardizaciji klinične prakse na področju psihiatrije, 
katatonijo po vzoru Kraepelina in Bleulerja vklju-
čevali prvenstveno kot podtip shizofrenije. To je 
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veljalo tako za MKB kot DSM. Šele z objavo četrte 
izdaje DSM je bila katatonija vključena tudi kot 
klinična slika, ki je lahko sekundarna drugim sta-
njem (npr. infekcijskim in nevrološkim boleznim 
ali intoksikaciji). Istočasno je četrta izdaja DSM 
dovoljevala tudi dodatek specifikatorja »z znaki 
katatonije« pri afektivnih motnjah (3–5). 

V drugi polovici dvajsetega stoletja je predvsem 
v zahodnem svetu prišlo do navideznega upada 
incidence katatonije (6).  Leta 1992, v 10. izdaji 
MKB, je bil ob tem pri diagnozi F20.2 dodan pripis, 
da je katatonska shizofrenija iz ne povsem jasnih 
razlogov v industrializiranih družbah postala re-
dek pojav, ostaja pa pogosta v drugih delih sveta 
(7). Razlag za to opažanje je več: vlogo bi lahko 
igralo odkritje in pričetek zdravljenja s psihofar-
maki, ki so predstavljali pomemben napredek v 
zdravljenju shizofrenije in drugih duševnih mo-
tenj, istočasno pa so motorični stranski učinki 
zdravil, predvsem antipsihotikov, lahko delno pri-
krili katatonske fenomene. Novosti v psihofarma-
koterapiji so skupaj s širšimi družbenimi spremem-
bami vodile tudi v postopen prehod iz modela sko-
raj izključno hospitalne obravnave v »norišnicah« 
v vse bolj deinstitucionalizirano in v ambulantno 
zdravljenje usmerjeno obravnavo, kar bi po mne-
nju nekaterih avtorjev lahko vplivalo tudi na po-
gostost in izraženost posameznih kliničnih slik du-
ševnih motenj (2,3,8–10). 

EPIDEMIOLOGIJA 
Poročane incidence katatonije v populaciji psi-

hiatričnih pacientov se v študijah objavljenih te-
kom 20. stoletja močno razlikujejo oz. variirajo 
s časom. Poročana incidenca katatonije tekom 20. 
stoletja v splošnem pada. Leta 1919 je Kraepelin 
med 500 hospitaliziranimi pacienti z diagnozo de-
mence praecox pri 20 % prepoznal katatonski pod-
tip. Študije akutno hospitaliziranih psihiatričnih 
pacientov objavljene v drugi polovici 20. stoletja 
poročajo o incidencah med 7 % in 10 % (10), re-
trospektivna študija objavljena leta 2005 pa je 
na velikem vzorcu hospitaliziranih psihiatričnih 
pacientov pokazala, da je incidenca diagnoze ka-
tatonega podtipa shizofrenije upadla s 7,8 % v ob-
dobju 1980-1989 na 1,3 % v obdobju 1990-2001 
(11).  Mnoge izmed teh študij presegajo Kraepe-
linovo paradigmo ekskluzivne povezanosti katato-
nije z demenco praecox ali kasneje shizofrenijo. 

Prospektivna študija objavljena leta 1976, ki je 
zajemala 55 primerov pacientov sprejetih v obdo-
bju 14 mesecev, ki so ob sprejemu kazali znake 
katatonije, je na primer pokazala, da so med njimi 
samo štirje ustrezali tudi diagnostičnim kriterijem 
za shizofrenijo, medtem ko sta dve tretjini paci-
entov ustrezali diagnozi afektivne motnje, v 
62 % manije (12) . 

Poročana incidenca katatonije je odvisna tudi 
od uporabljenih kriterijev, študije na primer ka-
žejo na višje poročane incidence ob uporabi Bush-
Francisove lestvice v primerjavi s kriteriji v DSM-5 
(10,11,13,14). Na razlike v poročanih incidencah 
katatonije so lahko pomembno vplivale na eni 
strani spremembe v konceptualizaciji katatonije 
in različni uporabljeni diagnostični kriteriji v po-
sameznih študijah ter na drugi strani pomembne 
spremembe na področju obravnave pacientov te-
kom 20. stoletja. Pri tem razmerje med posame-
znimi doprinosi k razlikam in upadu v poročanih 
incidencah katatonije ostaja nejasno. Prospektiv-
na analiza 139 zaporedno hospitaliziranih pacien-
tov s psihotično simptomatiko, kjer je bila kata-
tonija v redni klinični praksi opisana pri 2 % paci-
entov, medtem ko je ob uporabi standardiziranih 
kliničnih lestvic 18 % pacientov ustrezalo kriteri-
jem za katatonijo, nakazuje na možnost, da je 
katatonija danes v redni klinični praksi pogosto 
spregledana (11). Novejše študije z uporabo  stan-
dardiziranih kliničnih lestvic kažejo na primerljive 
incidence katatonije v ločenih populacijah. Štu-
dija objavljena leta 2005 na primer poroča o in-
cidenci med 10 % in 13 % pri hospitalno zdravljenih 
psihiatričnih pacientih z raznovrstnimi motnjami, 
pri čemer ni bilo statistično pomembnih razlik v 
incidenci med pacienti v Indiji in Walesu (15). De-
janska incidenca katatonskih fenomenov v različ-
nih subpopulacijah psihiatričnih pacientov zaen-
krat ostaja nejasna, vendar pa podatki nedavno 
objavljenih študij ne podpirajo hipoteze, da je 
katatonija, vsaj kot jo razumemo danes, v zaho-
dnem svetu redka klinična slika ali diagnoza pre-
teklosti. 

PREDLAGANA ETIOPATOGENEZA
Patofiziologija sindroma katatonije ni dokončno 

pojasnjena. Kahlbaum, Kraepelin in Bleuler so ka-
tatonijo razlagali kot motnjo volicije, kar je bilo 
v skladu s takratno predstavo o motnjah, pri ka-
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terih naj bi se katatonija pojavljala (3,10). Pojav 
katatonskih fenomenov pri avtoimunskih ali infek-
cijskih encefalitisih je vodil v oblikovanje hipotez 
o katatoniji kot posledici imunske disregulacije 
(16). Glede na to, da je klinična slika katatonije 
lahko povezana s številnimi raznolikimi bolezen-
skimi stanji, tako infekcijskimi, nevrološkimi, psi-
hiatričnimi motnjami kot tudi z intoksikacijami 
in odtegnitvami, sodobne razlage patofiziologije 
katatonije predpostavljajo, da zelo verjetno ob-
staja skupen končen nevropatofiziološki substrat, 
ki je podlaga za opisane fenomene. 

V makrostrukturnem smislu se na podlagi pose-
znih incidentalnih okvar, ki so nastale kot posle-
dica redkih bolezni ali poškodb, katatonijo pove-
zuje z motnjami v področjih možganov, ki jih po-
vezujemo z motoričnim sistemom; v tem primeru 
predvsem anteriorni cingulatni girus, dorzolate-
ralni prefrontalni korteks in bazalni gangliji. Pri-
mer zgodnje povezave katatonije z disfunkcijo mo-
toričnega sistema je Kleist, ki je leta 1960 klinič-
no sliko pacientov s katatonijo primerjal s klinično 
sliko pri boleznih bazalnih ganglijev (17).   

Sodobne funkcionalne slikovne metode pri pa-
cientih s katatonijo kažejo na aberantne povezave 
v nevronskih mrežah, ki povezujejo primarno in 
suplementarno motorično areo ter talamus. (za 
podrobnejši pregled predlagane patologije nevron-
skih mrež motoričnega sistema (13). Identifikacija 
disfunkcionalnih nevronskih mrež, ki ne glede na 
vzročno motnjo povzroča klinično sliko katatonije, 
vodi v razumevanje katatonije kot transnozološke 
entitete in omogoča potencialno umestitev v pre-
dlagan RDoC model, ki se odmika od kategoričnih 
diagnostičnih entitet in preko njihovih okvirjev 
poudarja pomen identifikacije domen simptomov 
z jasnimi nevropatofiziološkimi substrati, ki bi lah-
ko bili tarče ciljane terapije (1).  

Študije svojcev pacientov s katatonijo kažejo 
na pomembno dedno komponento nagnjenosti h 
katatonskim fenomenom. Genetske študije so 
identificirale posamezne gene (MDP, CNP) pove-
zane s proteini vključenimi v mielinizacijo in funk-
cije oligodendrocitov, katerih mutacije so pri miših 
povzročile spontane kataleptične fenomene, apa-
tijo in upad socialnega vedenja s staranjem. Po-
dobno je heterozigotni CNP genotip pogostejši pri 
pacientih s shizofrenijo, ki kažejo katatonske fe-
nomene, kot pri tistih brez njih in je povezan s 

specifičnimi spremembami bele možganovine cor-
pusa callosuma (4,13).  Spremembe bele možga-
novine frontalnih motoričnih predelov so bile opi-
sane pri pacientih z diagnozo shizofrenije in de-
presivne motnje, ki kažejo manj spontanega mo-
toričnega vedenja, kar bi potencialno lahko bila 
blaga subklinična oblika sindroma katatonije 
(18,19). 

KLINIČNA SLIKA 
Katatonija je sindrom specifičnih psihomotornih 

abnormalnosti. Diagnoza temelji izključno na kli-
ničnih opažanjih in posameznih med pregledom 
izzvanih fenomenih. Predlagana struktura sindro-
ma in obseg znakov, ki jih ta zajema, se sicer med 
posameznimi avtorji in diagnostičnimi klasifikaci-
jami razlikuje.  Najpogosteje uporabljane defini-
cije sindroma so zajete v DSM, MKB in nekaterih 
standardiziranih kliničnih ocenjevalnih lestvicah, 
kot je na primer Bush-Francisova lestvica. V DSM-
5, MKB-10, MKB-11 in Bush-Francisovo lestvico ka-
tatonije zajeti simptomi in znaki so predstavljeni 
v Tabeli 1.

Znake katatonije lahko sistematično razdelimo 
v skladu z Wernickejevo predlagano delitvijo ne-
normalne psihomotorne aktivnosti na premalo ak-
tivnosti (hipo/akinezija), preveč aktivnosti (hiper-
kinezija) in kvalitativno aberantno psihomotorno 
aktivnost (parakinezija) (1,13). Skladno s to osnov-
no delitvijo se v literaturi pojavlja delitev na po-
gostejšo hipokinetično katatonijo, kjer so v 
ospredju stupor, mutizem in splošna umaknjenost, 
ter hiperkinetično katatonijo z izraženo psihomo-
torno agitacijo in kombatitivnostjo 
(2,9,10,12,13). 

Klinična slika katatonije se navadno razvije aku-
tno, v urah ali dnevih. V kontekstu shizofrenije 
pa ima lahko subakuten ali kroničen potek (9).  
Večji del katatonskih znakov, kot so grimasiranje, 
stereotipije, manirizmi, podaljšano zadrževanje 
nenavadne telesne drže in strmenje, persevera-
cija, stupor, mutizem, agitacija ter impulzivnost 
lahko opišemo na podlagi pasivnega opazovanja 
pacienta med pogovorom. Voskasto fleksibilnost, 
kataleptične fenomene, rigidnost, fenomena ge-
genhalten in mitgehen pa razkrije usmerjen pre-
gled. Standardizirani pristopi za potrditev priso-
tnosti omenjenih fenomenov tekom kliničnega 
pregleda so opisani v suplementarnem gradivu Bu-
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sh-Francisove lestvice za katatonijo, ki pa zaen-
krat nima validiranega prevoda v slovenščino 
(17,20). 

Podtip sindroma katatonije s povišano telesno 
temperaturo in pomembno izraženo avtonomno 
nestabilnostjo (nihanje krvnega pritiska, srčne fre-
kvence, frekvence dihanja) je maligna katatonija. 
Pojav je z imenom die tödliche Katatonie/smrto-
nosna katatonija leta 1934 na primeru 27 pacien-
tov z malignim potekom katatonije prvi opisal Sta-
uder (21). Avtonomna nestabilnost ob klinični sliki 
katatonije je lahko povezana z infekcijsko etio-
logijo, na primer z infekcijskim encefalitisom, 
vendar to ni nujno, saj je opisana tudi v kontekstu 
duševnih motenj. Klinična slika maligne katatoni-
je, ki nastopi ob zdravljenju z antipsihotiki je ne-
ločljiva od malignega nevroleptičnega sindroma, 
zato so meje med tema entitetama nejasne,  smi-
selnost ločevanja pa diskutabilna. Prognoza ma-
ligne katatonije, če ni ustrezno zdravljena, je s 
hitrim napredovanjem in pogostim smrtnim izidom 
slaba (4). 

Pred diagnostiko motnje, ki bi lahko povzročala 
klinično sliko katatonije, je diferencialno diagno-
stično potrebno izključiti druga stanja s podobno 
prezentacijo, a jasnim drugim etiopatogenetskim 
mehanizmom. To so na primer nekonvulzivni epi-
leptični status, ekstrapiramidni stranski učinki 
zdravil, parkinsonova bolezen, z lezijami ponsa 
povezan »locked-in« sindrom in akinetični muti-
zem v kontekstu različnih okvar centralnega živ-
čevja, ki je lahko zelo podoben katatoniji, čeprav 
brez za katatonijo značilnih parakinezij in brez 
značilne odzivnosti na zdravljenje z benzodiaze-
pini (9,22). 

ZDRAVLJENJE
Ob akutni prezentaciji s klinično sliko katatonije 

je v sklopu psihiatrične obravnave potrebna iz-
ključitev morebitnih življenje ogrožujočih somat-
skih in infekcijskih stanj, ki se lahko kažejo s kli-
nično sliko katatonije. Smiselne so meritve vitalnih 
parametrov in odvzem krvi za laboratorijske pre-
iskave, predvsem meritve vnetnih parametrov in 
diferencialne krvne slike. Določitev nivoja krea-
tinin kinaze (CK) in mioglobina je pomembna, saj 
sta pogosto povišana pri maligni katatoniji in ne-
vroleptičnem malignem sindromu. V odsotnosti 
predhodno znane anamneze psihiatrične motnje 

sta za izključitev druge etiologije priporočljiva 
tudi EEG in slikovna diagnostika (CT ali MRI glave) 
(22).  

Za katatonijo je značilna dobra odzivnost na 
zdravljenje z benzodiazepini. Prospektivne študije 
so pokazale 70-90 % odzivnost na zdravljenje s hi-
tro in pogosto popolno razrešitvijo znakov že ne-
kaj ur po prvem odmerku (23). Skladno s tem 
smernice priporočajo lorazepam 2-4 mg na 3-4 
ure. Pogosto sta zaradi nezmožnosti zaužitja zdra-
vil potrebni intramuskularna ali intravenozna apli-
kacija. V primeru nezadostnega odziva po 1-2 
dneh se priporoča zdravljenje z visokimi odmerki 
lorazepama, med 8 in 24 mg/dan, v primeru ne-
učinkovitosti pa v nadaljevanju napotitev na ele-
ktrokonvulzivno terapijo, če je ta dostopna (24).  
Če pride do odziva na zdravljenje z benzodiaze-
pini, je do uvedbe ustrezne terapije glede na mo-
tnjo v ozadju smiselno nadaljevanje zdravljenja 
z najmanjšim učinkovitim odmerkom, če ta ne 
povzroča prekomerne sedacije. Priporočena je po-
stopna ukinitev uvedenega benzodiazepina, saj 
se ob prehitrem nižanju odmerka klinična slika ka-
tatonije lahko ponovno poslabša (22–24). Odziv-
nost na terapijo z benzodiazepini je glede na po-
datke pomembno boljša pri pacientih z afektivnimi 
motnjami, neshizofrenskimi psihotičnimi motnjami 
in katatonijo nastalo v kontekstu somatskih in ne-
vroloških stanj kot pri pacientih s shizofrenijo, pri 
katerih se katatonija na terapijo z lorazepamom 
odzove v 60 % (22). Razlika v odzivnosti nakazuje 
na morebitno razliko v nevropatologiji nastanka 
motnje ali pa je povezana s kroničnim potekom 
katatonije pri pacientih s shizofrenijo, ki je glede 
na podatke iz kliničnih raziskav v primerjavi z aku-
tno nastalo katatonijo povezana s slabšim odzi-
vom na lorazepam (25). 

Raba antipsihotikov pri zdravljenju katatonije 
je odsvetovana. Specifično raba antipsihotikov 
prve generacije je povezana s poslabšanjem kli-
nične slike katatonije in je ob katatoniji pogosto 
pridruženi dehidraciji pomemben dejavnik tvega-
nja za prehod v maligno katatonijo oziroma razvoj 
klinične slike malignega nevroleptičnega sindro-
ma. Potencialna vloga antipsihotikov druge gene-
racije je manj jasna, študije poročajo o določeni 
meri učinkovitosti klozapina, olanzapina in rispe-
ridona (23). Prospektivna študija, ki je primerjala 
učinkovitost risperidona in elektrokonvulzivne te-
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rapije pri štirinajstih psihotičnih pacientih z znaki 
katatonije je pokazala pomembno večjo učinko-
vitost druge (26). 

Dalj časa trajajoča klinična slika, predvsem po-
gostejše hipokinetične oblike katatonije, predsta-
vlja tveganje za razvoj dehidracije, globoke ven-
ske tromboze, pljučne embolije, dekubitusov, mi-
šičnih kontraktur in rabdomiolize, zato so glede 
na klinično presojo pomembni podporni ukrepi v 
smislu obračanja pacienta, parenteralne hidracije 
in antikoagulantne terapije (13). 

KATATONIJA V DSM-5 IN MKB-10
V deseti reviziji Mednarodne klasifikacije bolezni 

(MKB-10) je katatonija še vedno zastopana kot 
eden izmed sedmih predlaganih podtipov shizofre-
nije s šifro F20.2 – katatonska shizofrenija. Za di-
agnozo katatonske shizofrenije morajo biti izpol-
njeni splošni kriteriji za shizofrenijo in v ospredju 
klinične slike morajo biti izrazite psihomotorne 
motnje. V klinični sliki naj bi vsaj 2 tedna prevla-
doval eden ali več od naslednjih znakov: stupor 
ali mutizem, psihomotorna ekscitacija, prolongi-
rano zadrževanje nenavadne telesne drže, nega-
tivizem, rigidnost, voskasta fleksibilnost in avto-
matična ubogljivost. Poleg tega je v MKB-10 ka-
tatonija zajeta še v poglavju duševnih motenj za-
radi možganske okvare in disfunkcije ter zaradi 
telesne bolezni, ki predpostavlja prisotnost mo-
žganske bolezni, poškodbe ali disfunkcije možga-
nov oziroma sistemske bolezni, ki lahko povzroča 
disfunkcijo možganov. S šifro F06.1 je tako pred-
stavljena organska katatonska motnja, ki je ustre-
zna diagnoza za klinično sliko katatonije ob na pri-
mer encefalitisu, poškodbah glave, nevrosifilisu, 
diabetični ketoacidozi in elektrolitskih motnjah. 
MKB-10 pa ne predpostavlja diagnoze katatonije 
v sklopu razpoloženjskih motenj ali v kontekstu 
intoksikacije ali odtegnitve od psihoaktivnih snovi 
(7). 

V peti izdaji Diagnostičnega in statističnega pri-
ročnika duševnih motenj (DSM-5) je katatonija si-
cer še zajeta v poglavju Spekter shizofrenskih mo-
tenj in druge psihotične motnje, a za razliko od 
MKB-10 diagnostični kriteriji v DSM-5 vseeno ek-
splicitno izpostavljajo etiološko heterogenost ka-
tatonije. Katatonija je v DSM-5 lahko povezana 
z drugo duševno motnjo, povezana z drugim so-
matskim obolenjem ali pa je neopredeljena. DSM-5 

se s tem povsem oddalji od razumevanja katato-
nije kot podtipa shizofrenije in dopušča možnost 
nastanka klinične slike katatonije pri raznovrstnih 
duševnih motnjah. Za diagnozo DSM-5 predposta-
vlja prisotnost vsaj treh izmed 12 zajetih znakov 
katatonije (27).  

SPREMEMBE V MKB-11
V  MKB-11 je katatonija zastopana v samostoj-

nem poglavju v sklopu duševnih, vedenjskih in ne-
vrorazvojnih motenj, ki je enakovredno na primer 
poglavjem shizofrenija in razpoloženjske motnje. 
S tem se MKB-11 jasno distancira od Kraepelino-
vega in Bleulerjevega enačenja katatonije s shi-
zofrenijo oziroma enim izmed njenih podtipov. Ka-
tatonijo MKB-11 opredeli kot klinični sindrom psi-
homotornih motenj z zvečano, zmanjšano ali ab-
normalno psihomotorno aktivnostjo. Prepostavlje-
na je etiološka heterogenost sindroma, sindrom 
katatonije se tako lahko pojavi v kontekstu dušev-
nih motenj, kot so shizofrenija, druge psihotične 
motnje, razpoloženjske motnje in nevrorazvojne 
motnje (posebno pri motnjah avtističnega spektra). 
Lahko se razvije tudi v kontekstu intoksikacije ali 
odtegnitve od različnih psihoaktivnih substanc in 
ob zdravljenju z določenimi psihoaktivnimi in nep-
sihoaktivnimi zdravili (antipsihotiki, benzodiaze-
pini, steroidi, disulfiram, ciprofloksacin). Katato-
nija pa je lahko direktna posledica drugih bolezen-
skih stanj zajetih v drugih poglavjih, na primer 
pri diabetični ketoacidozi, hepatični encefalopa-
tiji, homocisteinuriji, neoplazmah, poškodbah 
glave, cerebrovaskularnih boleznih in encefalitish. 
Mogoče so diagnoze katatonije povezane z drugo 
duševno motnjo (6A40), katatonije inducirane s 
substancami ali zdravili (6A41), sekundarne kata-
tonije (6E69), ki se pojavi ob bolezenskem stanju 
zajetem v drugih poglavjih, in neopredeljene  ka-
tatonije (6A4Z), kadar klinična slika ustreza dia-
gnostičnim kriterijem za katatonijo, vendar ta eti-
ološko ni pojasnjena. 

Za diagnozo je potrebna prisotnost vsaj treh zna-
kov iz domen bodisi zvečane (ekstremna hiperak-
tivnost ali agitacija, impulzivnost, kombatitiv-
nost) zmanjšane (podaljšano strmenje, abitenden-
tnost, negativizem, stupor, mutizem) ali abnor-
malne psihomotorne aktivnosti (grimasiranje, ma-
nirizmi, podaljšano zadrževanje nenavadne tele-
sne drže, stereotipije, rigidnost, ehofenomeni, 
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verbigeracija, voskasta fleksibilnost, katalepsija), 
pri čemer znaki zvečane psihomtorne aktivnosti 
vedno štejejo za le en znak. Pogoj za postavitev 
diagnoze je, da znaki povzročajo pomembno oviro 
vsakdanjemu funkcioniranju ali predstavljajo tve-
ganje za resno škodo zdravju ter da jih ni mogoče 
bolje pojasniti s primarno motnjo gibanja ali ka-
tero drugo diagnozo zajeto v poglavju bolezni cen-
tralnega živčnega sistema (28).  

ZAKLJUČEK
Razumevanje katatonije v sodobni psihiatrični 

praksi sta pomembno zaznamovala Kraepellinov 
in Bleulerjev pogled na katatonijo kot izključno 
podtip demence praecox in kasneje shizofrenije, 
kar se je odražalo tudi na diagnostičnih klasifika-
cijah prejšnjega stoletja. V MKB-11 je katatonija 
po novem jasno ločena od shizofrenije in opisana 
kot klinični sindrom, ki lahko nastane v sklopu raz-
ličnih duševnih motenj, sistemskih bolezenskih 
stanj in bolezni centralnega živčevja. Sistematič-
no prepoznavanje katatonskih znakov v klinični 
praksi pa je pomembno v izogib manj ustreznemu 
in potencialno nevarnemu predpisu antispihoti-
kov. V prihodnje bo z nadaljnjim raziskovanjem 
nevrofiziloških korelatov klinične slike katatonije 
jasno tudi ali je upravičeno govoriti o enoviti di-
agnostični entiteti ali gre za več nevropatofizio-
loško ločenih stanj s podobno prezentacijo. 

IZJAVA O NAVZKRIŽJU INTERESOV
Avtor nima navzkrižja interesov.
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Znak Opis BFCRS DSM-5 ICD-10 ICD-11

Ambitendentn
ost

Navidezna ujetost oziroma neodločnost pri izvedbi 
namenskih gibov. X X

Avtomatična 
ubogljivost

Reproducibilno sledenje navodilom, tudi kadar so ta 
nesmiselna ali navidez celo nevarna. X x

Katalepsija Spontano ali pasivno inducirano zadrževanje drže 
udov navkljub gravitaciji. X X x

Kombatitivnost Proti drugim ljudem usmerjeni izbruhi 
heteroagresivnih tendenc ali vedenja. X x

Eholalija Nehoteno ponavljanje govora drugih. X X x

Ehopraksija Nehoteno ponavljanje gibov drugih. X X x

Gegenhalten Upor proti pasivno induciranim gibom katerega 
intenzivnost je odvisna od uporabljene sile. X

Prijemalni 
refleks

Močan oprijem podoben primitivnemu oprijemalnemu 
refleksu, bodisi oprijemanje roke ali predmetov. X

Grimasiranje Nenavadna in situacijsko neustrezna obrazna mimika. X X X

Manirizmi Kvalitativno nenavadni ali poudarjeni gibi. X X X

Mitgehen

Pasivna ubogljivost v smislu poudarjenih motoričnih 
odzivov na blage taktilne stimuluse, tudi ob 
eksplicitnem navodilu, da naj se preiskovanec ne 
giblje. 

X

Mutizem Nič ali zelo malo verbalnih odzivov. X X X x

Negativizem Nasprotovanje ali neupoštevanje navodil ali zunanjih 
stimulusov. X X X x

Perseveracija Navidezno nesmiselno ponavljanje dela ali celote 
giba oz. izgovorjenega. X X

Zadrževanje 
drže

Spontano ali inducirano zadrževanje, predvsem 
nenavadnih telesnih položajev. X X X X

Rigidnost Zvečan mišični tonus. X X x

Strmenje Podaljšano fiksno zadrževanje pogleda. X x

Stereotipije Repetitivni, prepogosti, vendar navidez kvalitativno 
normalni gibi, ki pa ne dajejo vtisa namenskosti. X X x

Stupor Skoraj nič ali malo psihomotorne aktivnosti, malo 
odzivov na zunanje stimuluse. X X X x

Verbigeracija Vztrajno in nesmiselno ponavljanje zlogov, fraz ali 
stavkov. X x

Voskasta 
fleksibilnost Blag enakomeren upor pri pasivnem premikanju udov. X X X x

Splošna 
umaknjenost

Izogibanje očesnemu kontaktu, umik v socialno 
izolacijo, lahko pa tudi zavračanje hrane in pijače. X

Agitacija ali 
vznemirjenje

Ekstremno povečana psihomotorna aktivnost z 
dezorganiziranim vedenjem. X X X x

Avtonomna 
nestabilnost

Diaforeza, palpitacije, nihanja telesne temperature, 
krvnega pritiska, pulza in frekvence dihanja. X

Tabela 1: Simptomi in znaki katatonije zajeti v DSM-5 (27), MKB-10 (7), MKB-11 (28) in Bush Francisovi lestvici 
katatonije (17)
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