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ÖZET

Nöroleptik malign sendrom (NMS), hayat› tehdit eden genellikle nöroleptik ve antipsikotik ilaçlar›n yan etkilerine
ba¤l› olarak ortaya ç›kan nörolojik bir hastal›kt›r. Semptomlar yüksek atefl, terleme, labil hipertansiyon, bilinç bo-

zuklu¤u, kaslarda rijidite ve otonomik disfonsiyonu içerir. Yirmi yedi yafl›ndaki erkek hasta bilinç bozuklu¤u, ko-

nuflma güçlü¤ü, atefl ve terleme yak›nmas› ile acil servise baflvurdu. Psikoz nedeniyle hastanede yatt›¤› dönemde

haloperidol ve klorpromazin kullan›m öyküsü olan hasta, halen 50 mg/gün klorpromazin ve 100 mg/gün ketia-

pin almaktayd›. Nörolojik muayenede bilinç bozuklu¤u ve kas rijiditesi vard›. Laboratuvar incelemelerinde kreatin
fosfokinaz 14,428 U/L, miyoglobin 2860 ng/mL, lökosit 20,500 idi. Karaci¤er enzimleri yüksekti ve böbrek fonk-

siyon testleri bozulmufltu. Hasta NMS olarak kabul edildi. Bu olgu sunumu ile NMS’ye yaklafl›m› ve tedaviyi litera-

tür eflli¤inde tart›flmay› amaçlad›k.

Anahtar sözcükler: Akut böbrek yetmezli¤i; nöroleptik; nöroleptik malign sendrom; rabdomiyoliz. 

SUMMARY 

Neuroleptic malignant syndrome (NMS) is neurological disorder mostly caused by an adverse reaction to neu-

roleptic or antipsychotic drugs. Symptoms include high fever, diaphoresis, unstable blood pressure, unconscious-

ness, diaphoresis muscular rigidity, and autonomic dysfunction. A 27-year-old male admitted to emergency

department with altered mental status, speech disturbance, hyperthermia and diaphoresis. He had used

haloperidole and clorpromazine during his hospital admission because of psychosis, and he had been prescribed

oral clorpromazine 50 mg and ketiapine 100 mg daily. On the neurological examination, he had altered mental
status and he was extremely rigid. The laboratory analysis revealed the creatinine phosphokinase levels as

14.428 U/L, myoglobin 2860 ng/mL, leukocyte 20.500. Liver enzymes were high and he had renal failure. He

was diagnosed as neuroleptic malignant syndrome. By presenting this case, we aimed to discuss the approach-

es to NMS and treatment modalities of NMS by the light of the literature. 

Key words: Acute renal failure; neuroleptic; neuroleptic malignant syndrome; rhabdomyolysis. 

‹letiflim (C o r r e s p o n d e n c e)

Dr. Filiz KOÇ

Neuroleptic malignant syndrome: a case report

EYLÜL 2008 8:3 TÜRK‹YE AC‹L TIP DERG‹S‹ 133



Girifl

‹lk kez Ayd taraf›ndan 1956’da fark›na var›lan, ancak De-
lay ve Deniker taraf›ndan 1960 y›l›nda tan›mlanan nörolep-
tik malign sendrom (NMS), nöroleptik kullan›m›na ba¤l›
olarak ortaya ç›kan atefl, kas rijiditesi, otonomik fonksiyon-
larda bozulma (taflikardi, kan bas›nc›da düzensizlikler, ter-
leme gibi), bilinç de¤ifliklikleri ve yüksek kreatin fosfoki-
naz (CPK) düzeyi ve lökositoz ile kendini gösteren morta-
litesi yüksek, acil t›bbi bir durumdur.[1-3]

NMS’nin patofizyolojisinde santral dopaminerjik sistem,
kas membran disfonksiyonu ve sempatik sinir sistemi rol
oynar. Dopaminerjik D2 reseptör blokaj› en çok kabul edi-
len mekanizma olup, bu olay rijidite ve tremora neden ol-
maktad›r. Hipotalamik D2 reseptör blokaj› ›s› merkezinde
bozuklu¤a yol açarak beden ›s›s›nda art›fla yol açmaktad›r.
Ayr›ca antipsikotikler, periferde sarkoplazmik retikulum-
dan kalsiyum sal›n›m›nda art›fla ve kalsiyum art›fl› hiperter-
mi, kas rijiditesini ve kaslardaki y›k›m› art›rarak santral
mekanizmaya katk›da bulunmaktad›r.[4]

Bu yaz›da, acil poliklini¤e atefl, bilinç bozuklu¤u yak›nma-
lar›yla baflvuran ve NMS tan›s› alan bir erkek hasta irdelen-
di. 

Olgu Sunumu

Yirmi yedi yafl›ndaki erkek hasta, yüksek atefl, terleme, bi-
linç ve konuflma bozuklu¤u yak›nmas› ile acil servise bafl-
vurdu. Hastan›n öyküsünde, yaklafl›k bir ay önce afl›r› sinir-
lilik, ba¤›rmalar ve kendi kendine konuflma yak›nmalar›
bafllamas› nedeniyle olgunun psikoz olarak tan› al›p ve has-
taneye yat›r›ld›¤› ö¤renildi. Hastada eksitasyonlar› yat›flt›r-
mak amac›yla bir çok kez haloperidol ve klorpromazin içe-
ren intramusküler enjeksiyonlar yap›ld›¤› ve 12 gün hasta-
nede kald›ktan sonra ketiapin 100 mg/gün ve klorpromazin
25 mg/gün reçete edilerek taburcu edildi¤i saptand›. Hasta-
da taburcu olduktan 5 gün sonra uykusuzluk, ifltahs›zl›k, el-
lerde titreme, terleme, atefl ve son günlerde bu yak›nmalara
eklenen bilinç bozuklu¤u flikayetinin geliflti¤i saptand›.

Fizik muayenede, atefl: 38.7 °C, nab›z: 110/ dk, T.A: 100/60
mmHg idi. Nörolojik muayenede bilinç letarjik olup üst
ekstremitelerde belirgin olmak üzere dört ekstremitede
yayg›n rijidite mevcuttu. De¤erlendirilebildi¤i kadar›yla di-
¤er nörolojik sistem muayenesi normaldi. 

Laboratuvar bulgular›, lökosit: 20,500/mm3, CPK: 14,428
U/L (0-170 U/L), CK-MB: 90 U/L (0-24 U/L), miyoglobin:
2860 ng/mL (0-70 ng/mL), SGOT: 211 U/L (0-35 U/L),

SGPT: 422 U/L (0-35 U/L), BUN: 106 mg/dL (4-20
mg/dL), kreatin: 3,6 mg/dL (0,4-1,2 mg/dL), serumda ser-
best hemoglobin: +++, idrarda serbest hemoglobin: ++++
idi. ‹drar sedimentinde bol lökosit, amorf eritrositler, gra-
nüler silendirler görüldü. EKG: Normal, ekokardiyografi:
normal, bat›n ultrasonografisi: normal idi. Bilgisayarl› be-
yin tomografisinde difüz serebral ödem saptand›.

Hasta acil servise kabul edildikten sonra damar yolu aç›ld›
ve damar yolu aç›l›rken tam kan say›m› ve biyokimyasal
de¤erlendirme için kan örnekleri al›nd›. Hasta monitorize
edildi. Foley sonda tak›ld› ve bu ifllem s›ras›nda idrar örne-
¤i al›nd›. Hastaya so¤uk uygulama yap›ld›. ‹drar ç›k›fl› ta-
kip edildi. Hasta nöroloji klini¤i ile konsülte edildi. Olgu-
nun öykü, nörolojik muayene ve yap›lan tetkikleri ›fl›¤›nda
NMS olabilece¤i düflünüldü. 

Hastan›n almakta oldu¤u antipsikotik ilaçlar›n›n kesilmesi
planland›. Miyoglobinüri saptanan olguya hidrasyon yap›l-
d›, dopamin agonisti bromokriptin bafllanmas› planlanarak
hasta yo¤un bak›ma yat›r›ld›.

Tart›flma

NMS, genellikle antipsikotik ilaç kullan›m›na özelikle de
nöroleptikler olarak adland›r›lan eski jenerasyon antipsiko-
tiklerin kullan›m›na ba¤l› olarak oraya ç›kar.[1-3] Bafllang›ç-
ta atipik antipsikotiklerin NMS aç›s›ndan daha az risk tafl›-
d›¤› düflünülürken son y›llarda bu ilaçlar›n yayg›n olarak
kullan›m›yla birlikte, atipik antipsikotiklere ba¤l› geliflen
NMS olgu say›s› da artmaktad›r.[5,6] Seçici serotonin geri
al›m inhibitörleri ne (SSRI) ba¤l› NMS olgular da bildiril-
mifltir.[7] Bu sendrom, tedavinin herhangi bir döneminde or-
taya ç›kmakla birlikte genellikle birinci hafta içinde görü-
lür. Fakat antipsikotik kullan›m›n› y›llard›r sürdürmekte
iken NMS geliflmifl olgular da bildirilmifltir.[8,9] Bizim olgu-
muzda anamnezde antipsikotik kullan›m öyküsü mevcut
olup yak›nmalar antipsikotik ilaç kullan›m›n› takip eden
17. günde ortaya ç›km›flt›r.

Klinik bulgular, otonomik sinir sistemi (atefl), ekstrapirami-
dal sistem (rijidite) ve kognitif de¤ifliklikleri içeren klasik
bir triaddan oluflur. Ayr›ca taflikardi, takipne, afl›r› terleme
ve kan bas›nc› de¤ifliklikleri görülebilir. Nöbet, piramidal
iritasyon ve oküler bulgular yan› s›ra persistan amnezi gö-
rülebilir.[10]

Laboratuvar incelemelerinde, CPK ve lökositoz yüksekli¤i
saptan›r. Rabdomiyolize ba¤l› akut böbrek yetmezli¤i geli-
flebilir. BOS normaldir.
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Hastalar acil servise bilinç bozuklu¤u ve/veya yüksek atefl
yak›nmalar› ile baflvurduklar› için ay›r›c› tan›da, meningo-
ensefalit, inme, kafa travmas›, intrakranyal tümör gibi pri-
mer santral sinir sitemi hastal›klar›, sepsis, tiroid f›rt›nas›,
enfeksiyonlar, metabolik hastal›klar, endokrinopatiler (tiro-
id f›rt›nas›, feokromasitoma gibi), otoimmün hastal›klar ve
sepsis gibi sistemik hastal›klar ve malign hipertermi, intok-
sikasyonlar düflünülmelidir. Yukar›da s›ralanan hastal›kla-
r›n hiçbirinde karaci¤er fonksiyon testleri, serum CPK de-
¤erleri NMS’daki kadar yüksek de¤ildir, ayr›ca malign hi-
pertermi (MH) hariç tam idrar analizinde serbest hemoglo-
bin saptanmaz. MH, de¤iflik anestezik ilaç ve kas gevfletici-
lere ba¤l› olarak ortaya ç›kan ender bir genetik hastal›kt›r.[11]

Cerrahi giriflim s›ras›nda beden ›s›s›nda art›fl, taflikardi ve
siyanoz görülür. NMS’de hipertermi, MH’ya göre genellik-
le hafiftir ve rijidite miktar› ile orant›l›d›r. CPK seviyeleri
yüksektir. Baz› hastalarda rabdomyoliz, miyoglobinüri gö-
rülür buna ba¤l› akut böbrek yetmezli¤i geliflir.

Bizim olgumuz öykü, nörolojik ve fizik muayene ve labo-
ratuvar verileri ›fl›¤›nda NMS olarak kabul edilmifltir.
NMS’nin DSM IV’de (the Diagnostic and Statistical Ma-

nual of Mental Disorders, Fourth Edition) belirtilen k›stas-
lar› karfl›lam›flt›r.[12] Bu k›staslara göre ana bulgular antipsi-
kotik kullan›m›na ba¤l› kas rijiditesi ve atefltir. Bu bulgula-
ra bilinç bozuklu¤u, taflikardi, hipertansiyon, terleme, in-
kontinans gibi otonomik disregülasyon, lökositoz ve CPK
yüksekli¤i veya rabdomiyoliz gibi kas y›k›m›n› gösteren
bulgulardan iki veya daha fazlas›n›n efllik etmesi gerek-
mektedir. Bizim olgumuz atefl, bilinç bozuklu¤u, terleme
ile acile baflvurmufl olup nörolojik muayenede rijidite, la-
boratuvar analizinde ise CPK ve beyaz küre yüksekli¤i ay-
r›ca rabdomiyoliz ve rabdomiyolize ba¤l› böbrek yetmezli-
¤i bulgular› saptanm›flt›r.

NMS’de tan› mortaliteyi azaltmak aç›s›ndan çok önemlidir.
Tedavinin ilk aflamas›nda hasta monitorize edilmeli, kan ör-
nekleri al›narak hidrate edilmelidir. So¤utucu battaniyeler-
le, antipiretiklerle atefl düflürülmelidir. Ventilatör deste¤i
sa¤lanmal›, rabdomiyolize ba¤l› böbrek yetmezli¤i varsa
diyaliz yap›lmal›d›r. Antipsikotikler kesilmesidir. Kas riji-

ditesini azaltmak amac›yla dopamin agonisti olan bromok-
riptin (7,5-45 mg/gün) ve dantrolen (200-400 mg/gün) tek
bafl›na ya da bromokriptinle kombine olarak verilmelidir.
Amantadinin de NMS tedavisinde etkin oldu¤u bildiril-
mektedir.[13] Kas rijiditesini azaltmak amac›yla düflük doz
diazepam da kullan›lmaktad›r.[14] Biz olgumuzun hidrasyo-
nunu sa¤layarak, so¤uk uygulama, antipiretik ve bromok-
riptin tedavisi uygulad›k. 

Sonuç olarak, öldürücü olabilen NMS’de erken tan› ve acil
tedavi önemlidir. Bu olgu nedeniyle hem NMS’ye dikkat
çekilmifl hem de antipsikotik kullanan hastan›n kendisi ve
ailesinin ilaçlar›n olas› yan etkileri aç›s›ndan bilgilendiril-
mesi gerekti¤ine vurgu yap›lmak istenmifltir.
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