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ÖZET 

Nöroleptik Malign Sendrom müsküler rijidite, yüksek ate ş , otonomik disfonksiyon ve bilinç bozuk-
luğu ile karakterize idyosenkratik bir reaksiyondur. Temel olarak nöroleptik kullan ım ı  sonucu ortaya 
çıkt ığı  bilinirse de diğer bazı  psikotrop ilaçların kullan ım ı  ve kullan ı lan dopamin agonistlerinin kesilme-
si sonucu olarak da ortaya çıkt ığı  ileri sürülmüş tür. Görülme sıklığı  %0.4-1.4 arasında bildirilmiş, %10-30 
arası ndaki ölümle sonuçlanmaların rabdomiyoliz sonucu akut böbrek yetmezli ğ i, solunum ve hepatik 
yetmezlik, miyokard enfarktüsü, tromboemboliler ve sepsisten kaynakland ığı  gösterilmiş tir. Tedavide 
dantrolen, bromokriptin, diazepam ve amandatin gibi ilaçlar önerilmiş tir. A şağı da mutat tedaviye ya-
n ı t vermeyen ancak, EKT ile ba şarıyla tedavi edilen iki nöroleptik malign sendrom olgusu sunulacakt ır. 

Anahtar kelimeler: EKT, Nöroleptik Malign Sendrom. 
Düşünen Adam, 1991, 4(3): 61-63 

SUMMAR Y 

Neuroleptic Malign Syndrome, an idiosyncratic reaction, is characterized by muscular rigidity, high 
body temperature, autonomic dysfunction and disturbances of consciousness. Although it is known that 
this syndrome is seen as a result of neuroleptic medication, it is also proposed that it may follow the 
use of some other psychotropic drugs and the cessation of previously used dopamine agonists. Accor-
ding to literature reports, its prevalence rate is 0.4-1.4 % and mortality rate is 10-30 %, the causes of 
which are acute renal failure, myocardial infarction, thromboembolia, respiratory and hepatic failure 
and sepsis resulted from rhabdomyolysis. It is suggested that some drugs as dantrolene, bromocriptine, 
diazepam and amantadine are helpful in treating this syndrome. 

The cases who will be presented here are two examples of neuroleptic malign syndrome treated with 
ECT while they are resistant to above mentioned medication. 

Key words: ECT, Neuroleptic Malign Syndrome. 
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Nöroleptik Malign Sendrom (NMS) müsküler ri-
jidite, yüksek ate ş , otonomik disfonksiyon ve bi-
linç bozukluğ u ile karakterize idyosenkratik bir 
sendromdur (1, 5, 8). Temel olarak nöroleptik kul-
lan ı m ı  sonucu ortaya ç ı kt ığı  bilinirse de, di ğ er ba-
z ı  psikotrop ilaçlar ı n kullan ı m ı  ve kullan ı lan 
dopamin antagonistlerinin kesilmesi sonucu olarak 
da ortaya ç ı kt ığı  ileri sürülmü ş tür (3, 1, 6). 

NMS ilac ı n verilmesinden ilk 45 dakika ile 45 
gün aras ı nda ortaya ç ı kabilir (4). Nöroleptiklerin 
santral dopaminerjik blokaj ı  ve iskelet kaslar ına di-
rekt toksik etki ile olmak üzere, vücut ı s ı s ı  ve kas 
rijiditesinde art ış  olduğuna ili ş kin iki ayr ı  kuram 
mevcuttur (1, 4, 7, 12, 13). 

Rijidite, yüksek ate ş  ve bilinç bozuklu ğunun ya-
n ı s ı ra tremor, hipertansiyon, terleme, ta ş ipne, ta-
ş ikardi çok s ı k görülmekte, daha seyrek olarak labil  

kan bas ı nc ı , hipotansiyon, mutizm, dizartri, dehid-
ratasyon, enkontinans, konvülsiyonlar görülmek-
tedir (1, 4, 7, 12, 13). 

Görülme s ı klığı  %0.4-1.4 aras ında bildirilmiş , 
Wo 10-30 aras ı ndaki ölümle sonuçlanmalar ın rabdo-
miyoliz sonucu akut böbrek yetmezli ğ i, solunum 
ve hepatik yetmezlik, myokard enfarktüsü, trom-
boemboliler ve sepsisten kaynakland ığı  gösterilmi ş -
tir (11, 14, 15). 
Tedavide dantrolen ve bromokriptinin ba ş arıyla 
kullan ımını n yan ı s ıra diazepam ve amandatin de 
önerilmektedir (3, 4, 7, 10). EKT ise hem NMS'un 
kendisinin hem de NMS tedavisinden sonraki te-
daviye alternatif olarak ba şar ıyla kullanı lmaktad ır 
(6, 12, 13). Aş ağı da sunulacak olan iki olgu mutat 
tedaviye yan ı t vermeyen NMS'un EKT ile tedavi 
sine örneklerdir. 

* Bak ı rköy Ruh ve Sinir Hastal ı kları  Hastanesi. 
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OLGU 1: E.Ç., Kad ın, Bursa doğumlu, ilkokul-
dan terk, evli, ev han ımı  

21/8/1991 tarihinde içe kapanma, i ş  yapamama, 
elbiselerini y ırtma, kendi kendine konu şma yak ı n-
malanyla kocas ı  taraf ı ndan hastanemize getirildi; 
yat ışı  yap ı ld ı . 

İ lk günkü muayenede; ileti ş ime girmede isteksiz-
lik, görsel ve i ş itsel varsan ılar, uykusuzluk, kendi-
ne bak ımda azalma, künt duygulan ım saptand ı . 
E ş inden ve t ıbbi kayıtlardan 10 y ı l önce ş izofrenik 
bozukluk tan ı s ıyla haloperidol ve flufenazin deka-
noat ile tedavi edildiğ i, tedavi ile ileri salah halin-
de olduğu, ancak hastaneden ç ıkt ı ktan sonra 
tedavinin sürdürülmedi ğ i öğ renildi. O zamandan 
beri hastan ın becerilerinin ve sosyal uyumunun bo-
zuk olduğu, ancak evde idare edildiğ i öyküsü al ın-
d ı  ve günde 20 mg haloperidol, 10 mg biperidenle 
antipsikotik tedaviye geçildi. 

Hastada tedavinin ikinci günü yüksek ate ş  (38.5 
C°), rijidite, idrar inkontinans ı  görülmesi üzerine 
nöroloji konsültasyonu istendi ve antipsikotik te-
davi kesildi. Nöroloji kliniğ ince yat ışı n ın 2. ve 4. 
günleri değ erlendirildi. 4. günde tabloya bilinçte 
dalgalanma da eklenince, tetkik edilmek üzere nö-
roloji kliniğ ine al ı ndı . 4. gün sonra nörolojik bir 
bozukluk dü ş ünülmediğ inden servise gönderildi. 

Yüksek ate ş , bilinçte dalgalanma, mutizm, id-
rar inkontinans ı , rijidite, hipersalivasyon, labil kan 
bas ıncı , taş ikardi, terleme, tremor, beslenememe 
belirtileri ve bir enfeksiyon kayna ğı  olmayışı  ile nö-
roleptik malign sendrom dü şünüldü. Aynı  günler-
deki sedimantasyon yüksek, iki kez bak ılan 
kreatinin fosfokinaz (CPK) seviyesi normal s ını r-
lar içinde bulundu. 

Yat ışı n ın 1'. gününde hastaya 10 mg/gün bro-
mokriptin ba ş land ı . 15. günden itibaren bilinç dal-
galanmalar ı  düzelen hastan ın bromokriptin dozu 
7.5 mg/gün'e dü şürülürken, tedaviye 10 mg/gün 
biperiden ve 5 mg/gün diazepam eklendi. 26. gün-
de daha önce teknik nedenlerle çekilemeyen BBT 
yapt ı rı ldı . BBT'de patoloji saptanmamas ı  üzerine, 
o güne kadar yüksek ate ş i, bilinç dalgalanmas ı  ve 
rijiditesi k ısmen düzelen ancak mutizm, negati-
vizm, ağı zdan beslenememe ile ta ş ikardi, terleme, 
idrar inkontinans ı  gibi NMS'un otonomik i ş lev bo-
zuklukları  süren hastan ın bromokriptini kesilip 
EKT baş land ı . Güna şı r ı  10 kez uygulanan EKT ile 
hastada uygunsuz duygulan ım ve insomnia dışı n-
da NMS'a ve psikiyatrik bozuklu ğuna ait bulgu 
kalmad ı . İ dame tedavisi için 4 gün 25 mg/gün 
klorpromazin verilen hastada daha sonra 4 mg/gün 
biperiden ile 5 mg gün haloperidole geçildi. Yat ı -
şı ndan 50 gün, EKT'nin kesilmesinden bir hafta 
sonra ileri salah halinde taburcu edildi. 

OLGU 2: Bayan F.A., 1969 İ stanbul doğun ı lu, 
yüksek okul mezunu, bekar. 

17/8/1991 tarihinde bir gün önce ba ş layan sü- 

rekli konu şma, gece uyumama, "insanl ı k için Al-
lah tarafından gönderildim", "trans durumuna 
geçiyorum" şeklinde büyüklük dü ş ünceleri, hare-
ketlilik nedeniyle yat ır ı ldı . Psikiyatrik muayenede 
yaklaşı k on gündür "seçilmi ş  bir kiş i olduğu, bu 
nedenle kendisine mesajlar geldiğ i, insanlar ı  
kurtaraca ğı " şeklinde sanr ı lar ı  bulunduğ u; psiko-
motor aktivitesinin artm ış , duygulan ımın öforik, 
çağ rışı mlar ın hızlı  olduğu saptand ı . Dikkat, yöne-
tim, bellek, soyutlama kusuru yoktu. Fizik ve nö-
rolojik muayenede patolojik bulgu saptanmad ı . 

Yatt ığı  gün bu psikiyatrik tablo nedeniyle 20 mg 
haloperidol ve 4 mg biperiden tedavisi ba ş lanan 
hastada üç gün sonra hipotansiyon (60/40 mmHg), 
solukluk, siyanoz, somnolens, idrar inkontinans ı  
ve yoğun EPS gözlenmesi üzerine bütün ilaçlar ı  ke-
sildi, s ı vı  ve norepinefrin tedavisi uygulan-
dı . Aynı  gün yap ılan BBT incelemesi normal olarak 
değ erlendirildi. NMS öntanı sıyla nöroloji konsül-
tasyonu istendi: minimal EPS d ışı nda patoloji bu-
lunmadığı  belirtilerek EEG istendi. 8 mg pimozid, 
6 mg biperiden ve B vitamini tedavisi ba ş land ı . Er-
tesi gün çekilen EEG normal olarak bulundu. Er-
tesi gün TA: 160/110 mm Hg, ate ş : 37.3 (C°) 
olması  üzerine bütün ilaçlar kesildi. Yat ışı nın onun-
cu günü TA: 190/140 mm Hg, ate ş : 37.5 (C°) ve 
nab ız: 104/dak. olan hasta, rijidite, hipertermi, hi-
pertansiyon ve CPK yüksekli ğ i (1040) nedeniyle ve 
NMS tanısıyla nörolojiye gönderildi ve yat ırı ldı . İ ki 
hafta süreyle giderek kesilen bromokriptin, bir haf-
ta süreyle diazepam tedavisi sürdürülen hasta üç 
hafta sonra nörolojik olarak ba ş ka yapacak bir şey 
olmamas ı  üzerine tekrar servise gönderildi. Has-
tanın mutizm tablosunun sürmesi, di ş li çark riji-
ditesinin bulunmas ı , ate ş : 37.5 (C°) ve nab ız: 
100/dak . olmas ı  üzerine bir hafta sonra EKT te-
davisi baş land ı . 12 seans EKT'den sonra ileti ş ime 
girmeye ba ş layan, vital bulgular ı , psikotik tablo-
su ve NMS'u düzelen hastan ı n izinli olarak gön-
derildiğ i evden döndüğünde yine konu şmamas ı , 
yememesi-içmemesi, idrar inkontinans ı  ve parkin-
sonizm tablosu göstermesi üzerine yeni bir EKT kü-
rüne baş landı . 10 seans EKT'den sonra bütün 
bulgular ı  salah halinde iki hafta thioridiazine 75 mg 
tedavisi uygulanan hasta ayn ı  tedaviyle taburcu 
edildi. 

Her iki olgu yüksek potensli bir nöroleptik olan 
haloperidol verili ş inden bir-üç gün sonra yüksek 
ate ş , yoğun EPS, bilinç bulanı klığı  ve otonom i ş -
lev bozukluklar ı  semptomlarıyla NMS ölçütlerini 
doldurmaktad ır. ölüm oranı  % 15-30 olarak bildi-
rilen NMS'da ço ğu hastada olduğu gibi bu hasta-
larda da ta ş ikardi, a şı rı  terleme, labil tansiyon, 
inkontinans gibi belirtilerle mutizm ve beslenme 
zorluğ u ortaya ç ı kmış , böylece tablo ölümcül sey-
retme eğ ilimine girmi ş tir. Nöroleptik alimin' takip 
eden ilk 45 dakika ile 30 günde ortaya ç ı kabilen 
NMS belirtilerinin (4, 5, 11) ilk olguda tedavinin 
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hemen ertesi gün ortaya ç ı kışı  klinik durumun pri-
mer bir hastal ı kla ilgili olabileceğ i şüphesini doğur-
muş , CPK değerlerinin normal s ınırlar içinde 
bulunmas ı  da tan ı  ve tedaviyi geciktirmi ş tir. Bu du-
rumda tan ı  klinik belirtilerle konmu ş tur. 1983'te 
Levenson'un teklif etti ğ i NMS için majör ve mi-
nör tan ı  ölçütleri aras ında CPK yüksekliğ i majör 
ölçüt olarak yer alm ış sa da, bunu takiben NMS için 
CPK yüksekliğ inin koşul olmadığı na ilişkin peşpeşe 
yaz ı lar yay ı nlanmış t ı r (2, 4, 11, 12, 13, 14). Bu ya-
yı nlarda NMS olgular ında yüksek CPK bulunu ş u 
oran ı  %94 ile %60 aras ı nda bildirilmektedir. 

NMS'un mutad tedaviye istenen ölçüde yan ıt 
vermemesi ve hastan ın genel durumundaki bozuk-
luğun sürmesi üzerine her iki olguda da EKT teda-
visine geçilmiş  ve ilk olguda günaşı r ı  10 uygulama, 
ikinci olgudaysa 12 ve 1' seansl ı k iki kür EKT uy-
gulamas ı ndan sonra NMS ş ifa derecesinde düzel-
miş tir(7). 

Bundan sonra EKT'nin NMS tedavisinde ba ş a-
r ı yla kullan ı m ı na iliş kin olgu bildirimleri olmu ş -
tur.EKT uygulan ışı  baz ı  klinisyenlerce 
bromokriptin veya dantrolenle birlikte, bir olgu-
da da diazepamla birliktedir (3, 6, 7, 9, 10, 12). 
Yine akut dönemde NMS s ı ras ı nda beyin ödemi 
oluş tuğ u, bunun otopsi ile iki olguda gösterildi ğ i, 
bu nedenle NMS'da EKT'nin riskli oldu ğ u da ifa-
de edilmektedir(15). 

Sonuç olarak EKT, NMS'da h ı zlı  ve ucuz bir 
yöntemdir. Gürültülü bir tabloda, t ıbbi destekle 
birlikte uyguland ığı nda hem NMS'un hem de pri-
mer bozuklu ğ un alternatif tedavi yöntemi olarak 
ümit vermektedir. İ kinci olgunun da gösterdiğ i gi-
bi dik kat edilecek bir konu uygulanacak tedavinin 
süresinin klinik duruma göre ayarlanmas ı  ve has-
tan ı n makul bir süre tedavinin sonuçlar ı  aç ı sından 
izlenmesidir. 
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