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En yngre mann ble innlagt i psykiatrisk avdeling med
alvorlige symptomer pa psykose. Utredningen og
behandlingen ble raskt mer kompleks og utfordrende enn
man hadde forventet. Den avgjgrende brikken i
differensialdiagnostikken ble et fremdeles noe gatefullt
fenomen, fgrste gang beskrevet for langt mer enn hundre ar
siden.

En enslig og tilbaketrukket mann i 30-drene ble via fastlege innlagt pd psykiatrisk
akuttmottak pa grunn av mistanke om en psykotisk tilstand som hadde utviklet seg i
lapet av det siste halvdret.

Pasienten hadde for det aktuelle ikke hatt kontakt med den psykiatriske
spesialisthelsetjenesten, men var i en kort periode noen dr tidligere blitt fulgt opp av

primerhelsetjenesten og behandlet med antidepressivet paroksetin grunnet sosial fobi.
Som ung mann hadde han, uten at drsaken var kjent, kjort med hgy hastighet i en
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fiellvegg. Han kom uskadd fra ulykken. For gvrig hadde han rundt tre dr for den
aktuelle innleggelsen pd psykiatrisk avdeling vert innlagt i medisinsk avdeling grunnet
akutt myokarditt, uten sekvele. Allerede pa det tidspunktet ble hans psykiske atferd
beskrevet som pdfallende, og pdrarende hadde lagt merke til at han isolerte seg i
okende grad.

De siste tre drene for den aktuelle innleggelsen pd psykiatrisk avdeling hadde han ikke
fungert pad jobb, og det siste halvdret var pdrarende sikre pd at han herte stemmer.
Videre hadde han vert opptatt av religigse grublerier og for eksempel kvittet seg med
filmer og musikk som ikke hadde kristent innhold. Pasienten avviste familiens forsgk pd
d motivere ham til d seke behandling innen psykisk helsevern. Han ble til slutt
tvangsinnlagt til det aktuelle oppholdet pa psykiatrisk avdeling etter G ha stilt seg opp
foran huset hvor han bodde sammen med foreldrene og ropt usammenhengende paroler
med religigst innhold.

Ved innkomst la man merke til at pasienten ld pdfallende stivt pa ryggen, at han skalv
og viste klossete bevegelser ved inntak av mat. Han lo umotivert, hadde tankeblokk og
urinerte pd gulvet.

Det forste degnet var pasientens tilstand ganske skiftende. Perioder der han ga lite
kontakt og trakk seg tilbake gikk brdtt over i perioder med stor uro og aggressiv
oppforsel. Pa dag 2 fant man det derfor ngdvendig d tilby 20 mg olanzapin
(antipsykotikum) i tablettform, som pasienten tok imot. Han ble atskillig roligere, sov
godt pdfelgende natt og ogsa store deler av dag 3.

Pa kvelden av dag 3 lot pasienten seq ikke vekke og responderte ikke pd smertestimuli.
Ved undersgkelse var han lett nakkestiv, hadde gkt muskeltonus i de hgyre
ekstremitetene, men pustet ubesveret og var sirkulatorisk stabil. Man mistenkte
encefalitt og overfarte pasienten til niermeste somatiske sykehus. I mottakelsen var han
subfebril (37,9 °C), hadde pulsfrekvens pd 104/minutt og blodtrykk pa 155/100 mm Hg.
Han pustet ubesveret med en frekvens pd 11/minutt, men reagerte verken pa tiltale eller
smertestimuli.

Blodpraver viste falgende avvik: CRP 12 mg/I (ref. < 5), leukocytter 14,8 - 10%/1 (ref.
(3),(5)-(11)), naytrofile granulocytter 12,06 - 10/ (ref. (1),(2)-(6),(4)), fibrinogen

4,3 g/l (ref. (2),0-4,0), D-dimer 3,9 mg/I (ref. < 0,5) og kreatinin 113 pmol/l (ref. 45—
90). Kreatininkinase (CK) var i referanseomrddet. I spinalveskepraven fant man 18 -
10 hvite blodlegemer (ref. 0—4) og protein pa 0,81 g/I (ref. 0,15-0,50). Funnet kunne
tyde pad en inflammatorisk prosess, men antallet erytrocytter pd 19 000 talte for
innstikksbledning og gjorde det vanskelig a tolke resultatet. For videre observasjon og
utredning ble pasienten overfort til medisinsk intensivpost.

Da pasienten kom til psykiatrisk avdeling, hadde han tegn pa en alvorlig psykotisk
tilstand som pa bakgrunn av symptomutforming og dens langvarige utvikling ikke
vakte mistanke om organisk arsak. Da han ble tiltagende agitert, fant man det riktig a
behandle ham med et sederende antipsykotikum. At pasienten ble somnolent og i lgpet
av fa timer dpenbart komatgs, kunne imidlertid ikke forklares med
medikamenteffekten. Den dramatiske tilstandsforverringen krevde rask diagnostisk
avklaring. Primeert ble virusencefalitt eller malignt nevroleptikasyndrom tatt i
betraktning. Malignt nevroleptikasyndrom er en sjelden, men alvorlig og potensielt
livstruende bivirkning ved bruk av alle typer antipsykotika, ogsd de nyere som
olanzapin (1). Syndromet arter seg ved muskelrigiditet, hypertermi, autonom ustabilitet
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og forhgyet kreatininkinaseniva som tegn pa skjelett- og muskelskade (1). Andre
aktuelle differensialdiagnoser var hjerneinfarkt eller -blgdning, sinusvenetrombose,
vaskulitt, bindevevssykdom, epilepsi og autoimmun encefalitt.

For en infeksigs drsak sikkert kunne utelukkes, ble pasienten behandlet med intravengst
cefotaksim 2 g og aciklovir 800 mg. Infeksjonsserologiske undersgkelser var negative
for herpes simplex-, varizella zoster-, Epstein-Barr-, cytomegalo- og enterovirus, hiv,
syfilis og borrelia. Det var kun holdepunkter for tidligere gjennomgadtt Toxoplasma
gondii-infeksjon, noe som ikke ble ansett som relevant for det aktuelle. Ny
spinalveskeunderspkelse noen dager senere ga updfallende funn.

Etter at sentralnervgs infeksjon var blitt utelukket, fikk pasienten for sikkerhets skyld en
enkeltstdende infusjon med 1 g metylprednisolon i pdvente av svar pd analysen for
encefalittantistoffer. Det var negative funn for antistoffer mot glutamatreseptorene type
NMDA, AMPA1, AMPA2, mot gabareseptor B1, contactinassosiert protein 2 og
leucinrik gliom-inaktivert protein 1. Autoimmun encefalitt kunne dermed utelukkes.
Dessuten var analysene som man hadde tatt for vaskulitt eller bindevevssykdom (ANA,
ANCA, anti-DNA, lupus-antikoagulant, anti-kardiolipin-antistoff, anti-32-GPI)
negative. Bdde CT caput og MR caput med intravengs kontrast og angiografisekvenser
var updfallende.

Grunnet smdrykninger i overekstremitetene, som man farst antok kunne vere tegn til
epileptiske manifestasjoner, fikk pasienten ved to anledninger diazepam 2,5 mg
intravengst, uten sikker effekt. Pasientens EEG viste imidlertid ingen sikker patologi,
kun uspesifikke dgsighetsforandringer.

Pasienten forble pd intensivavdelingen i dtte dager. Han var i en komatgs tilstand, men
ikke intubert. Han var gjennomgdende sirkulatorisk og respiratorisk stabil og hadde
normal diurese. Under en legevisitt ble det konstatert at pasientens pulsfrekvens tiltok
da han ble snakket til, og ved nevrologisk tilsyn sd han ned da man dpnet gyelokket.
Under intensivbehandlingen utviklet pasienten reernceeringssyndrom og lettgradig
nyresvikt uten behov for dialyse. Grunnet proteinuri ble det, for G utelukke vaskulitt og
bindevevssykdom, gjort en nyrebiopsi. Ogsd denne var updfallende.

Etter en uke bedret pasientens tilstand seg, og han ble overflyttet til sengepost. Han
fulgte delvis beskjeder, tok etter oppfordring til seg mat og drikke, men ga fortsatt ikke
blikkontakt eller verbal respons. Pdfalgende dag ga pasienten korte svar tilbake og ga
blikkontakt. Etter 13 dager ble han fort tilbake til psykiatrisk avdeling for videre
innleggelse til tvungent psykisk helsevern.

Man hadde altsa ikke funnet noen holdepunkter for bakenforliggende somatisk
sykdom. Bedringen kom spontant og uten apenbar sammenheng med noen spesifikk
behandling. Det ble diskutert om tilstanden kunne ha vert psykisk betinget.

Etter tilbakefgringen ga pasienten raskt bedre kontakt og beskrev angst, men utdypet
dette ikke mer. Han ble roligere etter inntak av oksazepam 10 mg. Fem dager senere ble
pasientens tilstand pd nytt forverret. Han ble sittende pd sengekanten en hel natt. I
legesamtalen neste morgen er falgende beskrevet: «Han stirrer stivt pd veggen og
beveger leppene lydlpst. Etter gjentatt tiltale gir han kontakt og retter seg opp. Han
svarer at han har sovet godt og at han na ensker frokost og angstdempende
medikasjon.» Ved nytt tilsyn en time senere satt pasienten fortsatt urgrlig pd
sengekanten og reagerte ikke ndr han ble tilbudt mat, drikke eller medisin.

Fordi man fryktet tilbakefall av den meget alvorlige tilstanden som pasienten nettopp
hadde kommet ut av og pasienten dpenbart ikke var i stand til @ samarbeide om
adekvat medikamentell behandling, bestemte man seg for a fatte vedtak om tvungen
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behandling med legemidler i henhold til § 4-4 i lov om psykisk helsevern. Et slikt
vedtak gir i seerdeles alvorlige tilfeller av psykisk lidelse grunnlag for d gjennomfare
medikamentell behandling uten pasientens samtykke i inntil tre mdneder. Vedtaket ble
effektuert umiddelbart i form av intramuskuler injeksjon med diazepam 10 mg, som
viste noe effekt. Imidlertid sa det ikke ut til at benzodiazepiner ga mer enn forbigdende
bedring. Derfor startet man etter ngye vurdering opp behandling med risperidon
(antipsykotikum) peroralt i en dosering pd 1 mg morgen og kveld. Pasienten
samarbeidet i noen dager om inntak av risperidon, ivaretok egenomsorg under
veiledning og tok til seg tilstrekkelig med nering og drikke. Da pasienten pd nytt nektet
d ta peroral medikasjon, valgte man @ erstatte risperidon med 9,75 mg aripiprazol
(antipsykotikum) satt intramuskulert, som i motsetning til forstnevnte ogsa foreligger i
korttidsvirkende injiserbar intramuskuler form. Behandlingen med aripiprazol, som
etter pasientens behov kunne suppleres med oksazepam 10 mg, resulterte i betydelig og
vedvarende bedring og kunne etter fa dager viderefares i peroral form i en dosering pd
15 mg.

Etter noen uker kunne pasienten overfores fra lukket akuttpost til en spesialseksjon for
pasienter med forstegangspsykose. Han har etter utskrivning fra degnopphold fortsatt
behov for tett poliklinisk oppfelging og innimellom for kortvarige
stabiliseringsopphold, men kan bo hjemme hos sin familie.

Diskusjon

Denne pasienten hadde etter en langvarig prodromalfase med atferdsendring,
tilbaketrekning og tiltagende funksjonssvikt utviklet symptomer som vi fant forenlig
med schizofreni (ramme 1) (2): Ifglge komparentopplysninger fra neermeste familie
hadde han hert stemmer og ga uttrykk for vedvarende, overvurderte religigse ideer (e)
og var blitt fullstendig sosialt isolert (h) det siste halvaret fgr den aktuelle innleggelsen.
Dessuten viste han ved innkomst pafallende bevegelsesmgnstre som vi mener best
beskrives med kataton atferd (g).

Ramme 1 Diagnosekriteriene for schizofreni (2)
a. tankeekko, tankepafgring eller tanketyveri og tankekringkasting
b. vrangforestillinger nar det gjelder persepsjon og kontroll, influens eller
passivitetsbevissthet med klar referanse til bevegelser av kropp eller kroppsdeler
eller spesifikke tanker, handlinger eller fglelser
c. hallusinatoriske stemmer som lgpende kommenterer eller diskuterer pasienten i
tredje person, eller andre typer hallusinatoriske stemmer som kommer fra ulike
deler av kroppen
d. vedvarende vrangforestillinger av andre typer som er kulturelt upassende og
fullstendig umulige, som religigs eller politisk identitet, eller overmenneskelige
krefter og egenskaper
e. vedvarende hallusinasjoner av alle modaliteter, som enten er ledsaget av vage
eller halvformulerte vrangforestillinger uten et klart affektivt innhold, vedvarende
overvurderte ideer, eller som inntreffer daglig og vedvarer i uker eller maneder
f. tankeavbrudd eller -innskytelser som gir usammenhengende eller irrelevant tale,

eller neologismer
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g. kataton atferd, som eksitasjon, posering, voksaktig fleksibilitet, negativisme,
mutisme og stupor

h. «negative» symptomer som markert apati, avbrutt tale, og avflatede eller
usammenhengende fglelsesmessige responser som vanligvis resulterer i sosial
isolasjon og nedsatte sosiale evner, men som ikke skyldes depresjon eller
behandling med nevroleptika

i. en betydelig og vedvarende kvalitetsendring av enkelte sider ved personlig
atferd, tilkjennegitt som interesselgshet, formalslgshet, liten aktivitet og sosial
tilbaketrekning

Det vanlige kravet for en schizofrenidiagnose er at minst ett meget klart symptom
(vanligvis to eller flere hvis symptomene er mindre tydelige) som tilhgrer en av
gruppene a—d ovenfor, eller symptomer fra minst to av gruppene e—h, ma ha vert
tydelig til stede i en vesentlig del av tiden i en periode pd én mdned eller mer.

Tilstanden kunne ikke forklares bedre med organisk hjernelidelse, endokrin eller
metabolsk forstyrrelse eller rusmiddelbruk.

Retrospektivt finner man tegn som kunne tyde pa gkt risiko for senere psykoseutvikling
allerede flere ar for pasienten viste manifeste psykosesymptomer. Om bilulykken var et
suicidforsgk, eventuelt pa bakgrunn av en depressiv episode, lot seg ikke avklare
nermere. Perioder med sosial angst eller andre former for angst er hyppige, men
uspesifikke prodromalsymptomer. Beskrivelsen av pasientens atferd under innleggelsen
for myokarditt tre ar for det aktuelle tilsa at enkelte sider ved hans personlige atferd
(diagnosekriterium i) var blitt endret til en grad som fikk andre til 4 reagere.

Dessverre opplevde ikke var pasient disse snikende endringene som tegn pa alvorlig
psykisk lidelse og kom derfor forst i behandling et halvt ar etter at pargrende hadde
fanget opp de farste sikre psykosesymptomene. Det kan tenkes at forlgpet hadde veert
mindre alvorlig hvis varigheten av ubehandlet psykose hadde veert kortere (3).

Da var pasient kom til psykiatrisk avdeling, hadde han psykomotoriske forstyrrelser
som vi mener var tegn pa katatoni. Fenomenet katatoni ble farst beskrevet av den tyske
psykiateren Kahlbaum i 1874 (4) og av Kraepelin og Bleuler senere knyttet til
schizofreni (5). Katatoni omfatter et spekter av forstyrrede bevegelsesmgnstre som
rigiditet, manierte (tilgjorte, affekterte) bevegelser, stirring, negativisme og voksaktig
motstand i muskulaturen ved passiv bevegelse (flexibilitas cerea) (6-8). I ICD-10 er
katatoni fortsatt knyttet til en form for schizofreni, nemlig kataton schizofreni, mens
det amerikanske diagnoseverket DSM-IV (Diagnostic and statistical manual, 4th
edition) klassifiserer katatoni som en tilstand som kan opptre i forbindelse med
schizofreni, alvorlig depressiv episode eller somatisk sykdom (9). Kataton schizofreni
blir her fortsatt oppfert som egen diagnose ved siden av paranoid, hebefren og enkel
schizofreni, mens man har gatt bort fra de ulike subtypene av schizofreni i den nylig
publiserte revisjonen av DSM (DSM-V). Her brukes katatoni kun som spesifiserende
kategori ved ulike primere sykdomstilstander. Ved mer presis symptombeskrivelse har
man forsgkt & mgte kritikken av at det ikke eksisterer noen enhetlig definisjon pa
katatoni og at det kan virke uklart hva som gjgr at man kaller et symptom for katatont

(10).
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Denne pasienten utviklet en serdeles alvorlig form for katatoni, nemlig en komatgs
tilstand som vedvarte i flere dager og gjorde behandling pa intensivavdelingen
ngdvendig. En slik tilstand ble forst beskrevet av Stauder og ble kalt malign katatoni
(11). For man disponerte moderne intensivimedisin og elektrokonvulsiv behandling, var
utgangen ikke sjelden fatal (11).

Benzodiazepiner, serlig lorazepam, og elektrokonvulsiv behandling er i litteraturen
gjennomgaende beskrevet som effektive behandlingsalternativer ved katatone tilstander
generelt (12, 13). Nar katatoni opptrer i forbindelse med schizofreni, har ogsé atypiske
antipsykotika vist effekt (14). Samtidig bgr man veere bevisst pd at pasienter med
katatoni har en hgyere risiko for & utvikle malignt nevroleptikasyndrom ved for sterk
dopaminblokade og at antipsykotika ikke vil veere et behandlingsalternativ mens
pasienten er i en komatgs tilstand.

Risperidon har i en del kasusstudier vist effekt mot katatone symptomer hos pasienter
som samtidig hadde schizofreni (14) Derimot tilsier teoretiske overveielser at den
partielle dopaminagonisten aripiprazol vil medfgre forholdsvis lav fare for
overskytende blokkering av dopaminreseptorene.

Diazepaminjeksjon hadde initialt ikke sikker effekt da vér pasient fikk den pa
intensivavdelingen, men kan ha bidratt til bedringen. Da pasientens tilstand pa nytt ble
alvorlig forverret, kunne lorazepam vert et aktuelt valg. Lorazepam er imidlertid ikke
registrert i Norge, og det er dermed ikke adgang til a bruke dette medikamentet pa
grunnlag av vedtak om tvungen behandling med legemidler. Elektrokonvulsiv
behandling er i utgangspunktet ikke tillatt uten gyldig samtykke fra pasienten. Var
pasient hadde utviklet katatoni etter & ha hatt symptomer forenlig med schizofreni i
lengre tid. Derfor fant vi det mest riktig & behandle grunnlidelsen med et
annengenerasjons antipsykotikum og supplerte i perioder med benzodiazepiner.

Denne pasienten og lignende tilfeller fra Australia (15) og USA (16) samt to andre
pasienter fra Norge som utviklet komatgs katatoni pa bakgrunn av depressive tilstander,
illustrerer at katatoni kan veere en sjelden differensialdiagnose ved koma (17) der man
ikke finner noen organisk arsak.

Pasienten har gitt samtykke til at denne artikkelen blir publisert.
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