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Psychomotorische symptomen bij schizofrenie:
het belang van een vergeten syndroom

M. MORRENS, W. HULSTIJN, B.G.C. SABBE

ACHTERGROND Pati¢nten met schizofrenie vertonen katatone symptomen, psychomoto-
rische vertraging en neurological soft signs en neurological hard signs. Er bestaat veel verwarring

over deze psychomotorische symptomen.

DOEL Aan de hand van de bestaande literatuur de neurologische symptomen bij schizofrenie
bespreken.

METHODE Relevante artikelen werden verzameld via MEDLINE.

RESULTATEN  De psychomotorische symptomen zijn intrinsieke kenmerken van de ziekte en
kunnen niet als neveneffecten van antipsychotische medicatie gezien worden. Ze lijken progressief
te verergeren gedurende de ziekte en hangen samen met een slechte uitkomst. Psychomotorische
symptomen hangen, in tegenstelling tot cognitieve symptomen, sanien met positieve symptomen.

De verschillende psychomotorische symptomen zijn gelinkt met dezelfde hersenstructuren. De
symptomen hangen mogelijk ook onderling samen.

CONCLUSIE Er zijn aanwijzingen voor het bestaan van een psychomotorisch symptoom-
cluster naast positieve, negatieve en cognitieve symptomen bij schizofrenie.

[TIJDSCHRIFT VOOR PSYCHIATRIE 50(2008)11, 713-724]

TREFWOORDEN extrapiramidale symptomen, katatonie, neurological hard signs,

neurological soft signs, psychomotorische vertraging, schizofrenie

Psychomotorische symptomen zijn verstoringen
in planning, initiatie en uitvoering van bewegin-
gen. Wij gebruiken de term ‘psychomotorisch’ om
elke activiteit en elk symptoom te beschrijven
waarvan beweging de voornaamste component
uitmaakt. Deze term gebruiken wij om te accentu-
eren dat zelfs bij de eenvoudigste beweging per-
ceptuele processen en cognitieve controlefuncties
betrokken zijn. Bovendien is een strikt onder-
scheid tussen motorische activiteiten enerzijds en
hogere cognitieve processen anderzijds onmoge-
lijk (zie ook Morrens e.a. 2007a).

Verscheidene van deze symptomen kunnen
geobserveerd worden bij patiénten met schizofre-
nie en werden bij hen reeds in de 19de eeuw uit-
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voerig beschreven. Bovendien werden zij toen
reeds als belangrijke symptomen van de aandoe-
ning beschouwd (Bleuler 1950; Kahlbaum 1874;
Kraepelin 1971). Wernicke (1990) formuleerde zelfs
de hypothese dat het volledige pathologische
karakter van psychiatrische aandoeningen uit
niets anders bestond dan een reeks afwijkingen
van motorisch gedrag.

Desondanks verdwenen de interesse en de
aandacht voor psychomotorische symptomen na
de introductie van antipsychotica in de jaren vijf-
tig. Hiervoor kunnen twee mogelijke redenen
geformuleerd worden. Doordat antipsychotica het
nu mogelijk maakten bepaalde symptomen te
behandelen, verschoof de aandacht hiernaar en
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besteedde men minder tijd aan gedetailleerde
fenomenologische beschrijvingen. Een tweede
reden is dat men het onderscheid niet meer maakte
tussen extrapiramidale neveneffecten enerzijds en
deintrinsieke motorische symptomen van schizo-
frenie anderzijds, waardoor men de psychomoto-
rische symptomen over het algemeen is gaan
negeren (Fink & Taylor 2003).

In dit literatuuronderzoek geven wij een
overzicht van de psychomotorische symptomen
bij schizofrenie. Vervolgens gaan wij na hoe ze zich
onderling en ten opzichte van andere symptoom-
clusters verhouden en wat de effecten van psycho-
farmaca op deze symptomen zijn.

METHODE

Voor dit literatuuronderzoek zochten wij in
MEDLINE over de periode 1970-april 2007 op de
volgende termen: ‘psychomotor slowing’, “motor slo-
wing’, ‘motor speed’, ‘gross motor’, ‘bradykinesia’, ‘gait’,
‘catatonia’, ‘neurological softsigns’ en ‘hard signs’, alle
in combinatie met ‘schizophrenia’. Alle samenvat-
tingen werden gelezen en potentieel interessante
artikelen werden geheel onderzocht. Verscheidene
kruisreferenties werden eveneens bestudeerd.

PSYCHOMOTORISCHE SYMPTOMEN

De psychomotorische symptomen bij patién-
ten met schizofrenie vormen een zeer heterogene
groep van symptomen en kunnen onderverdeeld
worden in 4 symptoomclusters: katatone sympto-
men, psychomotorische vertraging, neurological
soft signs (NSS) en neurological hard signs.

Katatone symptomen

Katatonie is een weinig specifiek syndroom
van motorische afwijkingen dat samenhangt met
zowel psychiatrische en neurologische als syste-
mische aandoeningen (Bush e.a. 1997; Van Harten
2005). Ongeveer 10% van patiénten met ernstige
acute psychiatrische toestandsbeelden vertoont
katatone symptomen (Fink & Taylor 2001). Dit
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syndroom werd reeds uitvoerig beschreven eind
19de eeuw (Kahlbaum 1874) en omvat symptomen
zoals stupor, mutisme, negativisme (zonder dui-
delijk motief opdrachten weigeren), stereotypieén,
katalepsie, echolalie en echopraxie.

Aanvankelijk werd katatonie als een aparte
aandoening gezien met een cyclisch alternerend
verloop (Kahlbaum 1874). Later classificeerde
Kraepelin dit motorisch symptoomcluster als een
vorm van dementia praecox, of de latere schizofre-
nie, en daarmee beperkte hij het spectrum van
aandoeningen waarbij katatonie zich kon voor-
doen. Dit is nog steeds weerspiegeld in de DSM-
1V-TR-diagnose ‘schizofrenie, katatoon subtype’.
Fink en Taylor (2003) wijzen er echter op dat kata-
tonie voornamelijk samenhangt met bipolaire
aandoeningen en in mindere mate met schizofre-
nie, wat ook al door Kahlbaum (1874) opgemerkt
werd.

Er zijn echter argumenten om aan te nemen
dat het profiel van katatone symptomen Dbij
patiénten met schizofrenie enigszins verschilt van
het symptoomprofiel bij andere psychiatrische
aandoeningen. Abnormale bewegingen, stereoty-
pieén, maniérismen, Kkatalepsie, negativisme,
automatische gehoorzaamheid en wassen flexibi-
liteit lijken vooral samen te hangen met schizofre-
nie, terwijl katatone excitatie meer met manie en
katatone inhibitie meer met depressie in verband
gebrachtkan worden (Krtiger e.a. 2003). Nauwkeu-
rige prevalentiecijfers ontbreken echter.

Psychomotorische vertraging

Reeds sedert het begin van de 20ste eeuw werd
vertraging van bewegingen beschreven (Bleuler
1950; Kraepelin 1971). Deze vertraging is het resul-
taatvan zowel problemen in planning en initiatie
van bewegen als in de uitvoering en controle ervan
(Jogems-Kosterman 2004; Morrens e.a. 2006a; Mor-
rens e.a., ter perse). Psychomotorische vertraging
is, misschien meer dan andere psychomotorische
symptomen, sterk beinvloed door aantasting van
cognitieve functies, en wordt daarom ook regel-
matig opgenomen in het gamma van cognitieve
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stoornissen van schizofrenie. Echter, vaak wordt
vertraging in psychomotorisch functioneren niet
goed onderscheiden van vertraging in informatie-
verwerkingssnelheid, die sterk beinvloed wordt
door cognitieve functies zoals werkgeheugen en
probleemoplossend denken (voor een overzicht
hierover zie Morrens e.a. 2007a).

Neurological soft signs

Onder neurological soft signs (NSS) verstaan wij
een heterogene groep van neurologische afwijkin-
gen die veelal in drie domeinen worden onderver-
deeld: sensorische integratie (bijv. verstoringen in
stereognosie of rechts-linksverwarring), motori-
sche codrdinatie (bijv. verstoringen in het uitvoe-
ren van de vinger-neusproef of tandemgang) en
sequentiéren van complexe motorische bewegin-
gen (bijv. verstoringen in het uitvoeren van de
vuist-ringtest of de oszeretskitest).

De prevalentie van de aanwezigheid van min-
stens één van de N'Ss bij patiénten met schizofre-
nie is 88-100% (Lane e.a. 1996) tegenover slechts
0-5% bij gezonde proefpersonen uit een controle-
groep (Wolff & O’Driscoll, 1999).

Deze symptomen zijn intrinsieke kenmerken
van de ziekte en kunnen niet aan andere factoren
toegeschreven worden, zoals medicatie. Dit wordt
onderbouwd door onderzoek (Browne e.a. 2000)
waarin men bij 97,1% van een groep niet eerder met
neuroleptica behandelde patiénten minstens 1 en
bij 63% minstens 2 van de NSS vindt. Ze worden
eveneens gevonden bij personen met verhoogd
risico op de ziekte (Barkus e.a. 2006).

Echter, ook de N'Ss zijn geen specifieke teke-
nen voor schizofrenie, aangezien ze ook védrko-
men bij andere psychiatrische aandoeningen en
bij mensen met laag geboortegewicht, obstetri-
sche complicaties, meningitis en tuberculose (Bar-
kus e.a. 2006). Sommige auteurs beschouwen NSS
als een marker voor vergrote kwetsbaarheid voor
psychiatrische aandoeningen in het algemeen,
terwijl anderen NSS meer zien als een traitken-
merk voor genetisch bepaalde schizofrenie (Mohr
€.2.2003).
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Neurological hard signs

Naast de Nss kunnen ook neurological hard
signs bij patiénten met schizofrenie gezien wor-
den. Deze symptomen zijn gebonden aan speci-
fieke hersenstructuren, in tegenstelling tot de
Nss, diedit per definitie niet zijn. De neurological
hard signs bestaan onder andere uit extrapirami-
dale stoornissen en dyskinesie. Deze afwijkingen
van hetextrapiramidale systeem kunnen eveneens
intrinsieke kenmerken van de aandoening zijn. Zo
werden bij patiénten die niet eerder met neurolep-
ticabehandeld waren (neuroleptica-naieve patién-
ten) parkinsonachtige symptomen en spontane
dyskinesieén in verhoogde mate teruggevonden
(Fenton 2000; Wolff & O’Driscoll 1999). Echter,
doordat deze symptomen eveneens optreden als
neveneffecten van antipsychotische behandeling,
bestaat hier weinig onderzoek over en is er over dit
symptoomcluster van schizofrenie bijgevolg wei-
nig bekend.

VERDWENEN PSYCHOMOTORISCHE
SYMPTOMEN BIJ SCHIZOFRENIE?

Vaak suggereert men dat psychomotorische
symptoomclusters zoals katatonie of psychomoto-
rische vertraging in de loop van de jaren vermin-
derd of zelfs verdwenen zijn. De introductie van de
antipsychoticaen de verbeterende effecten zouden
daarvan de oorzaak zijn.

Onderzoek toont echter aan dat dit onjuistis.
In het preneurolepticatijdperk maakte de sub-
groep met katatonie ongeveer 20-30% uit van de
totale groep patiénten met schizofrenie (Ungvari
e.a.2005). Inrecentere cohortonderzoeken werden
deze symptomen nog steeds gezien bij 21-33% van
de patiénten met schizofrenie (Ungvari e.a. 2005).
Ander onderzoek toont soms een lagere prevalen-
tie van het katatone subtype van schizofrenie aan,
maar dit heeft veelal te maken met het gebruik van
verschillende diagnostische criteria (Stompe e.a.
2002; Van der Heijden e.a. 2005).

Volgens de criteria van Leonhard (1999)
bestaan er 2 vormen van katatonie: de systemati-
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sche en de periodieke vorm, die verschillen in ver-
loop, symptomen en prognose. Systematische
katatonie begint sluipend, is meer chronisch van
aard en heeft een progressief verloop zonder remis-
sie. Het beeld evolueert uiteindelijk in een irrever-
sibele residuale toestand. Periodieke katatonie
doet zich voor met acute verergeringen, heeft vaak
een bipolair verloop met hyperkinetische en aki-
netische episodes en wordt wel gekenmerkt door
een onvolledige remissie (Pfuhlmann & Stober
2001). Afhankelijk van de vraag of men de DSM-
criteria of die van Leonhard hanteerde, werd bij
respectievelijk 10% en 25% de diagnose katatonie
gesteld (Stompe e.a. 2002).

Ook psychomotorische vertraging wordt in
huidig onderzoek systematisch aangetoond en is
mogelijk zelfs ernstiger dan de klassiek gemeten
cognitieve stoornissen bij schizofrenie (Morrens
e.a., ter perse).

Ditalles suggereert dat deze symptomen nog
steeds aanwezig zijn en waarschijnlijk in dezelfde
frequentieals in de vorige ecuw. Mogelijk dient de
clinicus weer meer op deze symptomen bedacht te
zijn om ze waar te nemen. Ook dienen er duidelij-
kere criteria te worden bepaald om de aanwezig-
heid van psychomotorische symptomen vast te
stellen.

BELOOP VAN PSYCHOMOTORISCHE
SYMPTOMEN

De psychomotorische symptomen lijken in
alle fasen van de aandoening voor te komen. Zo
werden verstoring van de motorische ontwikke-
ling en aanwezigheid van Nss reeds vastgesteld
voor de leeftijd van 2 jaar bij personen die later
schizofrenie zullen krijgen (Walker e.a. 1994).
Vooral stoornissen in motorische codrdinatie en
ontwikkelingsreflexen zijn reeds vroeg in het
beloop van de aandoening aanwezig. De verschil-
lende psychomotorische symptomen werden
beschreven bij adolescenten met een psychose, bij
jonge, neuroleptica-naieve patiénten, maar ook bij
chronische patiénten (Caligiurie.a. 1993; Chene.a.
2005).
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De bevindingen over het verloop van deze symp-
tomen gedurende het beloop van de ziekte zijn
echter niet zo éénduidig. Veelal wordt een progres-
sieve verergering van de verschillende psy-
chomotorische symptomenclusters aangetoond
(Chen e.a. 2000; Gold e.a. 1999; Morrens e.a. 2006b),
maar nietaltijd (Boks e.a. 2006; Chen e.a. 2005). Er is
echter weinig longitudinaal onderzoek en dan nog
slechts maximaal over een periode van 5 jaar.

Mogelijk verslechteren bepaalde psychomo-
torische symptomen meer dan andere. Dit wordt
onderbouwd door een onderzoek van Chen e.a.
(2000). Zij vonden dat motorische codrdinatie, sen-
sorische integratie en disinhibitie verslechterden
in een 3 jaar durende follow-up bij chronische,
gestabiliseerde patiénten, maar dat extrapirami-
dale en piramidale symptomen alsook dyskine-
sieén en katatonie relatief stabiel bleven.

Een andere mogelijkheid is dat slechts
bepaalde subgroepen van patiénten met schizofre-
nie een achteruitgang vertonen van de psychomo-
torische symptomen. Ten slotte zou het ook kun-
nen dat klinische schalen niet altijd gevoelig
genoeg zijn om een achteruitgang mee te meten,
terwijl men deze met neuropsychologische tests
soms beter zou kunnen meten.

RELATIE PSYCHOMOTORISCHE EN
ANDERE SYMPTOOMCLUSTERS

Relatie tussen de psychomotorische symptomen
onderling

Verband tussen katatonie, vertraging en
NSS Men kan zich afvragen of de verschil-
lende psychomotorische symptoomdomeinen
onderling samenhangen. Bleuler (1950) zag psy-
chomotorische vertraging als een intermediaire
vorm tussen normaal functioneren en stupor
en classificeerde het syndroom als een katatoon
fenomeen. Stereotypie lijkt inderdaad samen te
hangen met psychomotorische vertraging (Mor-
rens e.a., ter perse).

Verbanden werden eveneens gevonden tus-
sen NSs enerzijds en psychomotorische vertraging
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anderzijds bij zowel patiénten als bij kinderen van
moeder met schizofrenie (Schubert & McNeil
2005), wat bijdraagt tot de idee dat deze sympto-
men geclusterd zijn in de aandoening.

Deze bevindingen zouden mogelijk kunnen
wijzen op het bestaan van één groot psychomoto-
risch syndroom, maar dan zonder medicatiegein-
duceerde extrapiramidale symptomen (EPS).

Verband tussen psychomotorische symptomen
en medicatiegeinduceerde extrapiramidale sympto-
men Het onderscheid tussen de intrinsieke
psychomotorische symptomen (waaronder ook
afwijkingen van het extrapiramidaal systeem)
enerzijds en medicatiegeinduceerde EPS ander-
zijds is zeker niet eenvoudig. Katatone sympto-
men bijvoorbeeld kunnen sterk gelijken op me-
dicatiegeinduceerde EPs (Bush e.a. 1997). Toch
blijken EPS niet samen te hangen met NSS en ka-
tatonie (Barnes e.a. 1995; Bush e.a. 1997; Chen e.a.
2000), hoewel in een enkel onderzoek wel matige
verbanden gevonden werden (Jahn e.a. 2006a). De
onderzoeken die geen verband vonden tussen EPS
en andere psychomotorische symptomen dragen
overigens bij tot de evidentie dat deze laatste niet
neurolepticageinduceerd zijn.

Relatie met andere symptoomclusters

Relatie met negatieve symptomen  Verbanden
tussen NSS (Jahn e.a. 20062), katatonie (Boks e.a.
2004; Peralta e.a. 2001), dyskinesie (Van Os e.a.
2000) en psychomotorische vertraging (Fuller &
Jahanshahi 1999; Morrens e.a., ter perse) enerzijds
en negatieve symptomen anderzijds werden vaak
aangetoond.

Relatie met positieve symptomen  Verbanden
tussen psychomotorische en positieve sympto-
men werden in sommige onderzoeken (Browne
e.a. 2000; Fuller & Jahanshahi 1999) gevonden,
maar niet in alle (Holthausen e.a. 1999). In longi-
tudinaal onderzoek vond men ook verminderde
NS bij verbetering van de positieve symptomen
na behandeling gedurende 6 maanden (Whitty

TIJDSCHRIFT VOOR PSYCHIATRIE 50 (2008) 11

e.a. 2003). Deze inconsistenties bestaan mogelijk
doordat deze samenhangen in verschillende fases
van de ziekte onderzocht werden. Echter, psycho-
motorische symptomen kunnen zowel state- als
traitkenmerken hebben (Tosato & Dazzan 2005),
waarbij de symptomen weliswaar steeds aanwe-
zig zijn, maar verergeren bij psychotische episo-
des. Meer longitudinaal onderzoek zou dit verder
kunnen ophelderen.

Relatie met cognitieve symptomen  Hetis aan-
getoond dat NSs een grotere predictieve waarde
hadden dan psychiatrische symptomen voor cog-
nitieve aantasting (Cuesta e.a. 2002). NSS werden
eveneens gerelateerd aan specifieke cognitieve
domeinen zoals werkgeheugen, geheugen en exe-
cutieve functies (Cuesta e.a. 2002; Jahn e.a. 20062).
Ook anderen vonden een correlatie van NSS met
algemeen cognitief functioneren, maar niet met
specifieke domeinen (Mohr e.a. 2003). Vergelijk-
bare bevindingen toonden aan dat patiénten met
hoge Nss significant meer cognitieve achteruit-
gang hadden dan degenen met lage Nss (Das e.a.
2004). Ook dyskinesie hangt samen met cognitie-
ve symptomen (Waddington & Youssef 1996).

Relatiemetdepressievesymptomen  Bij patién-
ten met een psychose bleek er een samenhang te
bestaan tussen depressieve symptomen enerzijds
en stupor, mutisme en negativisme anderzijds
(Peralta e.a. 2001). Een zwakke correlatie met psy-
chomotorische vertraging wordt soms eveneens
gevonden (Holthausen e.a. 1999).

MEETINSTRUMENTEN

Katatonie Het vaststellen van Kklinisch
waarneembare katatone symptomen gebeurt
veelal met observatieschalen.

DeBush-Francis Catatonia Rating Scale (BECRS;
Bush e.a. 1996) is één van de meest gebruikte scha-
len voor deze symptoomclusters en omvat 23 items
aan de hand waarvan de ernst van de katatone
symptomen gescoord kan worden. Met deze goed
gevalideerde schaal kan men katatone symptomen
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onderscheiden van tardieve dyskinesie, parkinso-
nisme en acathisie (Bush e.a. 1997). Andere schalen
die minder frequent gebruikt worden, zijn de
Catatonia Rating Scale (Briunig e.a. 2000) en de
Northoff Catatonia Rating Scale (NCRs; Northoff
e.a. 1999). Daarnaast bestaat er ook een aantal
checklists. Geen van deze schalen is in het Neder-
lands beschikbaar.

Psychomotorische vertraging Psychomoto-
rische vertraging is een symptoomdomein dat
meestal gemeten wordt aan de hand van neuro-
psychologische taken en deze onderscheidt zich
daarmee van de andere psychomotorische symp-
toomclusters. Vaak gebruikte taken zijn de finger
tapping test en de pegboardtaken. Daarnaast werd
het symptoomcluster vaak gemeten aan de hand
van schrijftaken, waarbij de proefpersoon lijntjes
en figuren die variéren in complexiteit dient te
kopiéren. De bewegingen die de proefpersoon
maakt, worden hierbij geregistreerd door een
gedigitaliseerd schrijftablet. Dit maakt gedetail-
leerde analyses mogelijk van de processen die
betrokken zijn bij de initiatie en uitvoering van
bewegingen (Morrens e.a. 20072 en b). Hoewel
de symbol digit substitution test en de trailmaking
test ook vaak gebruikt worden, zijn deze meer
geschikt voor het meten van informatieverwer-
kingssnelheid en minder voor het meten van
psychomotorische vertraging.

Neurological soft signs NSS worden even-
eens voornamelijk geregistreerd aan de hand
van observatieschalen. De Neurological Evaluation
Scale (NES; Buchanan & Heinrichs 1989) is veruit
de meest gebruikte. Dit is een goed gevalideerde
schaal bestaande uit 26 items waarbij klinische
symptomen gescoord moeten worden, alsook
de prestatie van de proefpersoon op enkele een-
voudige neurologische tests. Een andere vaak
gebruikte schaal is de Cambridge Neurological In-
ventory (CNT; Chen e.a. 1995). De Brief Motor Scale
(BMs; Jahn e.a. 2006b) is een kortere en minder
goed gevalideerde schaal die zich voornamelijk
op de motorische symptomen richt en slechts 10
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items bevat. Ook deze schalen zijn niet beschik-
baar in het Nederlands.

Aan de hand van enkele taken die afgenomen
worden op een gedigitaliseerd schrijftablet, zoals
de pointing test of de pursuit test, kan men functies
bestuderen die betrokken zijn bij sensorimotori-
sche coordinatie en sequentie (Morrens e.a. 2007b).
Relaties tussen presteren op deze taken enerzijds
en scores op bovenstaande observatieschalen
anderzijds zijn echter nog niet onderzocht.

Neurological hard signs  Verschillende scha-
len werden ontwikkeld om de extrapiramidale
symptomen te meten en deze worden vooral ge-
bruikt in klinische onderzoeken om deze sympto-
men als neveneffecten van antipsychotische me-
dicatie te registreren. Enkele goed gevalideerde
schalen spitsen zich toe op specifieke symptomen
zoals de Abnormal Involuntary Movement Scale voor
dyskinesie of the Barnes Akathisia Scale voor acathi-
sie. Deze schalen zijn ook beschikbaar in het Ne-
derlands. Daarnaast bestaan multi-iteminstru-
menten waarmee men alle extrapiramidale symp-
tomen kan scoren, zoals de St Hans Rating Scale.
Ditis een goed onderzochte en frequent gebruikte
schaal, waarvan nog geen Nederlandstalige versie
bestaat (voor een overzicht zie Van Harten 2004).

NEUROBIOLOGISCHE ASPECTEN VAN
PSYCHOMOTORISCHE SYMPTOMEN

Katatonic Reeds in de 19de eeuw werd ge-
suggereerd dat katatone symptomen het gevolg
zijn van subcorticale stoornissen. Bij neuropa-
thologische processen, laesieonderzoeken en
beeldvormend onderzoek wordt gevonden dat
disfuncties van vooral basale ganglia en frontale
cortex, maar ook van cerebellum en pariétale cor-
tex waarschijnlijk een belangrijke rol spelen in
het genereren van deze symptomen. Een centrale
rol van het frontaal-basale gangliacircuit wordt
gesuggereerd (Fink & Taylor 2003). Op neuroche-
misch vlak lijken vooral het dopamine- en het
gamma-aminoboterzuur(GABA)-systeem  een
belangrijke rol te spelen.
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Psychomotorische vertraging Weinig is be-
kend over neurobiologische aspecten van psy-
chomotorische vertraging. In een onderzoek met
functionele = magnetische-resonantie-imaging
(fMR1) werd een overactivatie van de basale gan-
glia aangetoond gedurende het uitvoeren van een
finger tapping test bij onbehandelde patiénten
(Miiller e.a. 2002). Ook is een samenhang beschre-
ven tussen vergrote basale ganglia en slechte
prestaties bij de finger tapping test (Hokama
e.a. 1995). Ten slotte is bij de prestatie op deze
test ook een samenhang gevonden met striatale
dopamine(D )-densiteiten bij mensen met schi-
zofrenie (Yang e.a. 2004). Andere hersenstructu-
ren spelen mogelijk ook een rol, bijvoorbeeld de
pariétale cortex, de supplementaire motorische
en premotorische regio’s en de sensorimotorische
en frontale cortex (Danckert e.a. 2004).

Neurological soft signs Zoals gezegd, zijn
Nss per definitie afwijkingen die niet in verband
gebracht worden met stoornissen in specifieke
hersenregio’s (Barkus e.a. 2006). Hogere NSs-
scores bij patiénten met schizofrenie bleken in
beeldvormend onderzoek echter wel samen te
hangen met een verminderd volume van de sub-
corticale structuren en het cerebellum en met
vergrote derde en laterale ventrikels (Bersani e.a.
2007). De NSS zouden gepaard gaan met stoornis-
sen in de connecties tussen subcorticale en corti-
cale regio’s (Barkus e.a. 2006).

Neurological hard signs D -blokkade ter
hoogte van de basale ganglia speelt waarschijn-
lijk een rol in het ontstaan van medicatiegeindu-
ceerde EPS (Mattay & Casey 2003). Bij onderzoek
met positronemissiectomografie (PET) bleek dat
EPSs opkomen wanneer de D -bezetting boven
de 75-80% ligt (Farde e.a. 1992). Echter, deze be-
vindingen dienen waarschijnlijk genuanceerd te
worden. Het lijkt dat de verhouding van de sero-
tonine- (5-HT )- en de D -receptorbezetting een
belangrijkerol speelt. Hoe hoger deze verhouding
is, hoe lager het risico op EPS zou zijn (Mattay &
Casey 2003). Aan de hand van proefdieronderzoek
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werd aangetoond dat D -blokkade mogelijk ook
een rol speelt bij het tot stand komen van EPS
(Gerlach 1988).

De neurobiologische processen bij acathisie
daarentegen zijn nog onbekend (Adler e.a. 1989).
Ookde processen die ten grondslag liggen aan het
ontstaan van tardieve dyskinesie zijn nog minder
goed bekend. Volgens sommigen is er een neuro-
toxische rol van antipsychotica, waardoor de
GABA-ergische striatale neuronen aangetast wor-
den (Sachdev 2000).

PREDICTIEVE WAARDE VAN
PSYCHOMOTORISCHE SYMPTOMEN

Katatone schizofrenie heeft een slechtere
prognose dan andere subtypes van schizofrenie.
Patiénten met deze vorm worden meer en langer
opgenomen, vertonen agressiever gedrag en heb-
ben vaker een familiegeschiedenis van psychose
(Ungyvari e.a. 2005).

Ook psychomotorische vertraging blijkt in
vele onderzoeken over de laatste 30 jaar systema-
tisch samen te hangen met een slechte sociale, kli-
nische en functionele uitkomst (Green e.a. 2004).

NSS hangen eveneens samen met grotere
ernst van de aandoening en een ongunstige klini-
sche en sociale uitkomst (Jahn e.a. 20062; Whitty
e.a. 2006). NSS bleken predictief te zijn voor een
slechte medicamenteuze respons bij patiénten
met een eerste psychotische episode (Prikryl e.a.
2006). Chronische NSs zouden eveneens een meer
chronisch verloop van de ziekte voorspellen (Bach-
mann e.a. 2005). Aangezien heel veel patiénten NSS
hebben, gaat het waarschijnlijk om de mate van
aanwezigheid van Nss die een ongunstig beloop
voorspelt.

PSYCHOMOTORISCHE SYMPTOMEN EN
BEHANDELING

Regelmatig werd gesuggereerd dat antipsy-
chotica verantwoordelijk zijn voor het induceren
van psychomotorische symptomen. Hoewel dat
kan gelden voor EPS, dienen deze onderscheiden
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te worden van andere psychomotorische symp-
toomclusters die niet medicatiegeinduceerd zijn
(Lanee.a. 1996). De aanwezigheid van deze sympto-
men werd meermalen aangetoond bij niet eerder
met neuroleptica behandelde patiénten en bij
patiénten met een eerste psychotisch syndroom,
alsook bij niet-zieke familieleden (Venkatasubra-
manian e.a. 2003).

Men kan zich afvragen hoe deze verschillende
psychomotorische symptoomclusters reageren op
behandeling.

Katatonie De therapeutische effecten van
barbituraten en elektroconvulsietherapie (ECT)
op zowel vertraagde als excitatorische katatonie
zijn al lang bekend (Ungvari e.a. 2001). In de jaren
tachtig werd aangetoond dat behandeling met
benzodiazepines even efficiént en veiliger was
(Fink & Taylor 2003).

Het is interessant op te merken dat Fink en
Taylor (2003) het maligne neuroleptisch syndroom
rubriceren als een vorm van katatonie, hetgeen
dus impliceert dat antipsychotica verantwoorde-
lijk zouden kunnen zijn voor bepaalde katatone
symptomen (zie ook Van den Eede e.a. 2005). Dit
dient echter verder onderzocht te worden.

Effectieve farmaca zoals benzodiazepines en
barbituraten zijn anti-epileptisch van aard, verho-
gen de epileptische drempel en stimuleren het
GABA-systeem. Deze overeenkomsten vormen
interessante gegevens voor het onderzoek naar de
pathofysiologie van katatonie (Fink & Taylor
2003).

Psychomotorische vertraging Hoewel men in
verschillende oude onderzoeken vond dat con-
ventionele neuroleptica een ongunstig effect op
psychomotorische vertraging hadden, was dit
minder duidelijk in latere onderzoeken (voor een
overzicht zie King 1990). Recentere gegevens lij-
ken erop te wijzen dat de conventionele neuro-
leptica aanwezige psychomotorische vertraging
niet verergeren, hoewel EPS die uitgelokt worden
door deze neuroleptica wel de motorische coordi-
natie kunnen verstoren (Medalia e.a. 1988).
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In recenter onderzoek vond men een verbetering
van deze vertraging bij behandeling met zowel
conventionele als atypische antipsychotica (Bilder
e.a. 2002). Slechts in onderzoeken waarin hogere
doses van conventionele neuroleptica gebruikt
werden, zag men een verschil in het effect op ver-
traging tussen conventionele en atypische midde-
len.

Neurological soft signs NS lijken enigszins
te verbeteren bij behandeling met atypische an-
tipsychotica (Das e.a. 2004). Atypische middelen
hebben mogelijk een superieur effect op bepaalde
subschalen (Bersani e.a. 2005), maar dit werd niet
altijd gevonden (Jahn e.a. 2006b).

Neurological hard signs  Deze verschijnselen
zijn vooral bekend als bijwerkingen van antipsy-
chotische behandeling. Hoewel dit niet altijd
aangeraden wordt, kan men initi€le profylaxe
metanticholinergica overwegen bij het opstarten
van antipsychotische medicatie. Bij het optreden
van parkinsonisme dient men een dosisreductie
van de antipsychotica te overwegen en kan men
antiparkinsonmedicatie geven. Ook bij het op-
treden van acathisie tracht men de dosering van
antipsychotica te verminderen. In tweede in-
stantie kan men behandeling met beta-blokkers
overwegen. Mogelijk spelen antiparkinsonmedi-
catie en benzodiazepines eveneens een rol (Mat-
tay & Casey 2003). Dystonie dient aangepakt te
worden met anticholinergica. Momenteel bestaat
er geen effectieve behandeling voor tardieve dys-
kinesie. Indien dit symptoom optreedt, dient een
antipsychoticum met lager EPS-risico overwo-
gen te worden. Daarnaast wordt een mogelijke
rol voor allerlei middelen gesuggereerd in de be-
handeling van het symptoom: dopamineagonis-
ten, noradrenalineagonisten, GABA-agonisten,
calciumblokkers, botulinetoxine en vitamine E
(Mattay & Casey 2003).
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CONCLUSIES

Patiénten met schizofrenie vertonen kata-
tone symptomen, zij zijn vertraagd en vertonen
NssS. Deze verschijnselen lijken progressief te ver-
ergeren in het beloop van de ziekte en hangen
samen met een slechte klinische, sociale en functi-
onele uitkomst. Psychomotorische symptomen
houden, in tegenstelling tot cognitieve sympto-
men, verband met positieve symptomen. Al de
psychomotorische symptomen houden verband
met dezelfde hersenstructuren: het netwerk
gevormd door de frontale cortex, de basale ganglia
en het cerebellum, maar ook de thalamus, de pari-
etale en de temporale cortex spelen een cruciale rol
in het genereren van deze symptomen. De symp-
tomen zijn mogelijk ook met elkaar gerelateerd.

Erblijktdus een psychomotorisch symptoom-
cluster te bestaan, naast positieve, negatieve en cog-
nitieve symptomen. Verder onderzoek is nodig naar
de relaties tussen de verschillende psychomotori-
sche symptoomdomeinen onderling, alsook hun
relatie tot de drie klassiecke symptoomclusters (de
positieve, negatieve en cognitieve symptomen).
Hierbij is het vooral van belang om deze verbanden
te ontrafelen in longitudinale onderzoeken. Daar-
naastis het ook belangrijk om teachterhalen hoe de
symptomen gemeten aan de hand van klinische
schalen zich verhouden tot de symptomen geme-
ten met neuropsychologische tests.

Wel is duidelijk dat deze symptomen een
belangrijk onderdeel van de aandoening uitmaken
ennietlouter afgedaan kunnen worden als bijwer-
kingen van antipsychotische behandeling. Ook is
duidelijk dat deze symptomen niet verdwenen
zijn uit het klinische beeld na de introductie van
deantipsychotica. Clinici dienen met hernieuwde
aandacht deze symptomen te evalueren teneinde
een goede indruk van het klinische beeld te krij-
gen. Hierbij kunnen zij gebruikmaken van talrijke
gevalideerde meetinstrumenten.
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Psychomotor symptoms in schizophrenia: the importance of a forgotten syndrome -

M. Morrens, W. Hulstijn, B.G.C. Sabbe -

BACKGROUND Patients with schizophrenia display catatonia, psychomotor retardation,
neurological soft signs (Nss) and neurological hard signs. There is considerable confusion about

these psychomotor symptoms.

AIM  To discuss the symptoms with the help of the existing literature.

METHOD  Relevant articles were retrieved from Medline.

RESULTS These psychomotor symptoms are intrinsic features of the illness and cannot be
regarded as mere side effects of treatment with antipsychotics. The symptoms seem to become
progressively worse in the course of the illness and are associated with a poor prognosis. In contrast
to cognitive symptoms, psychomotor symptoms are associated with positive symptoms. The
various psychomotor symptoms are associated with the same brain structures and may themselves

be interlinked.

CONCLUSION  There s therefore considerable evidence to support the existence of a cluster of
psychomotor symptoms, in addition to positive, negative and cognitive symptoms.
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