TABLO 9

Dayagin Sikhgi

1- Haftada bir iistii 23
2- Ayda bir 21
3- Yilda bir 1
4- Belirsiz 5

TABLO 10
Kadinin Tam Tablosu

0- Psikopatoloji yok .

1- Reaktif depresyon

2- Fobik nevroz

3- Histeri ‘

4- Cinsel problem (Vaginismus)
5- Psikoz

6- Anksiyete nevrozu

7- Psikosomatik

- b o I o

1- Kiskanchk

TABLO 11
Evden Ayn Kalma Siiresi

0- Hayir 2
1- 1-2 giin

2- 1 haftalay
3-1-6 ay

4- 6 ay iistii

LU -

TABLO 12

Dayak Nedeni

2 Parasizhik

3 Icki

4- Sebepsiz

5- Bagka

6- Hasta (Ruhsal)
7- Aynlmak icin

bt et
wmmﬁmcm

NOT: Birden fazla gerekce kabul edildigi icin
tablonun toplami 50'den fazladir.
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NOROLEPTIK MALIGN SENDROM — BiR VAKA —

Dr. Baki ARPACI*, Dr. M. Emin CEYLAN*#, Dr. Hulki FORTA***

OZE'T:

ilk kez Delay ve Deniker tarafindan, no-
roleptik tedavisi swasinda ates, parkinsoniyan
belirtiler ve otonomik labilite ile karakterize bir
sendrom tammlanmigtir. Daha sonra bu durum
"Noroleptik Malign Senrom” adiyla tanimlanms
ve zaman zaman fatal sonuclarinin oldugu bildi-
rilmistir. Aradan gecen on yil icinde ad: gecen
sendromu gosteren pek ¢ok vaka bildirimi yapil-
mig ve sendrom tip literatiiriine somut bir olgu
olarak yerlesmigtir. Yeni vakalarn arasmda bu-
gin oldukca onemli benzerikler yakalanmisgtir.
Burada benzer yonleri olan bir vaka tartigilacak-
tir.

SUMMARY:

Delay and Deniker first described a synd-
rome charecterized by parkinsonian symp-
toms accompained by fever and autonomic labili-
ty during the course of neuroleptic treatment.
They charecterized it as a ''neuroleptic malig-
nant syndrome'' because of its sometimes fatal

outcome. Over the past ten years, published re-
ports of such cases have become increasingly
freuquent and the existence of a '"neuroleptic
malignant syndrome'’' has become widely accep-
ted as fact. Recent reviews have emphasized the
similarities among these cases. In this reprint we
reviewed one malignant syndrome.

Noroleptik Malign sendrom, noroleptik teda-
visi- sirasinda geligen ates, rijidite, titreme ile
karakterize bir tablodur (1)

Noroleptik malign sendrom (NMS) un tam in-
sidansi bilinmemekle beraber su ana kadar diinya
literatiiriinde 70 sin iizerinde vaka bildirilmistir.
Mortalite orani %20 olarak kabul edilmekle be-
raber, bu oran semptomlarin siddeti, siiresi,
tahinin konulup tedavinin baglama agamasi, bu
oranda etkili olabilecek durumlardir. NMS téda-
visinde amag¢ Oncelikle atesin kontrol edilmesi ve
kardiyovaskiiler kamplikasyonlann engellenmeye
calistimasidir (2) NMS ye bagh Ekstra Piramidal
Sendrom Dbelirtilerinin tam mekanizmasi bugiin

*Bakirkoy Ruh ve Sinir Hastaliklan Hastanesi Noroloji Sef Muavini, *¥Bakirkoy Ruh ve Sinir
Hastahklar1 Hastanesi Ruh Saghg: ve Hast. Asistani, ***0kmeydan:1 SSK Hastanesi Noroloji

Sef Muavini.
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icin ¢oziilebilmis degildir. Noroleptiklerin stri-
atum ve frontolimbik sistemdeki dopamin
reseptorlerini bloke ettigi ve bu blokaji secici
bicimde yaptig: bilinmektedir. Striatumdaki
dopaminerjik gecisin bozulmasi extrpiramidal be-
lirtiler icin bir neden sayilabilir (3). Bu sendrom-
da ekstrapiramidal yan belirtiler BOS da Ho-
movanilik asit (HVA) seviyelerinde anlamli bir
artis olmaksizin meydana gelir (4). Bu durumda
hastalarin reseptor blokajim agmak i¢in DA ner-
jik yolu yeterince aktive etmek gibi bir durumu
yaratmadiklan dustiniilmektedir (5). Yiiksek doz
bromokriptin tedavileri sirasinda, ilacin DA ago-

nistik etkisine bagh olarak HVA seviyelerinde

esasli bir azalma yaptigl ve bununla birikte riji-
dite ve tremorun azaldi1 ya da tamamen kaybol-
dugu gozlenmigtir. Bunun yaninda Dantrolen'in
de ates ve kreatinin kinaz yiikselmelerini durdur-
dugu ve bu nedenle NMS tedavisinde yeri oldugu
bildirilmistir. Buradaki ates ve kreatinin Kinaz
yiikselmelerinin periferdeki titreme ve rijiditeyle
rabdomyolizize ait oldugu dantroleninde bu yol-
dan etkili oldugunu diistindiirmektedir. O neden-
le bazi arastimcilar myorelaksan olarak Dantro-
lenin, DA agonisti olarakta Bromokriptin in kom-
bine edilmesinin en uygun tedavi yéntemi oldu-
gunda 1srar etmektedirier (4). .

Lebinson'in konuyla iigili 39 vakalik retros-
pektif aragtrmasinda malign sendorumun ic
farklh tipi bulundugu bildirilmistir. Bunlardan
ilkinde, medikal problemlerin 6n planda oldugu
ve onlara bagh olarak ategin yiikseldigi, ilave
olarakta eksrapiramidal belirtilerin goriildiigii bir
tablo s6z konusudur. Ikincisinde, atesle dogru-
dan baglantis1 olmayan medikal problemler soz
konusudur., Uciinciisiinde ise belirgin bir medikal
problem bulunmamaktadir (5). Levinson'in
bildirdigine gore dehidratasyon, enfeksiyon, pul-
moner emboliler ve rabdomyolizis tedavi edilme-
mis ekstrapiramidal semptomlarin en sik gonilen
komplikasyonlandir. ‘Ategin ortaya cikisina ilig-
kin ileri siirilen hipotez daha once bilinenleri
kapsamakla beraber yeni bir noktaya da degin-
mektedir. Buna gore kas kontraksiyonlan asir
151 artigma neden olurken bir yandan da ist artig
gerek psikiyatrik hastaligy.- [-~ndisind~v, gerekse
noroleptik tedaviye bagli olarak .ipotalamik
termo regiilasyon merkezine gelen dopaminerjik
yollann bozulmasindan dolayidir. Su
ana kadar bildirilmis vakalann icinde en yiiksek
atesi 42. C ile Jessee ve Anderson'in sizofren
vakalar gostermistir. En diisiik atesi 37,5 C ile
Allan ve White'in vakalan gostermistir. Her iki
hastada tedaviyle diizelmistir. En yiiksek kreatin
kinaz aktivitesi gosteren hasta ile 14309 U/m1l
ile Goekoop'un 1982 de bildirdikleri manik has-
tadir.
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Hastalarin diizelme zamani genellikle atesin
ortaya cikigindan iki ile sekiz giin arasinda de-
gisir. Bilindigi gibi ates rijiditenin ortaya ¢ikigin-
dan birkac giin sonra olusur. Baz: direngli vaka-
larda, ozellikle flufenazin ve oral néroleptik te-
davisi gorenler de daha uzun siireli (10-28 giin)
bir tedavi sonunda diizelme goriilebilir. Baz1 vak-
alarda ozellikle antiparkinsoniyan tedavinin veril-
medigi durumlarda ates rijiditeden ¢ok daha
cabuk kaybolmaktadir. Tedavi nisbeten daha kisa
sireli olmaktadir. Noroleptiklerin ates ortaya
ciktiktan hemen sonra degistirilmesi (kesilme-
sinin yerine) rijidite ve atesi ortadan kaldirdif:
gozlenmigtir. Chlorpromazin-Litium: carbonate
daha sonra tekrar rekiirrens gosterdii gozlen-
mistir. Lithiumun rekiirrensi arttiricl 6zelligi daha
sonraki aragtirmalara konu olabilecek bir nokta-
dir. Bazi hastalarda yiiksek atese %15 oraninda
16kositoz eglik edebilmektedir.

Noroleptik Malign Sendrom da tedavi bu za-
mana kadar bildirilen vakalarda oldukca degisik
sekillerde uygulanmistir. En sik kullanilan anti-
kolinerjiklerdir. Daha az siklikla Bromokriptin
(rijiditenin 6n planda olduBu vakalar da) kullanil-
maktadir. Bromokriptinin dozu 7,5-60 mg ara-
sinda degismekle biflikte mutad uygulama 15-30
mg arasidir (glinliik otal doz). Dantrolenin dozu
(ategin on planda oldugu vakalarda) 0,8 mg/kg
ile 1,25 mg/kg IV ya da giinde 2veya 4 kez p.O.
50 mg seklindedir. Levadopa dozu giinde 100 mg
iic esit doz halinde total 300 mg olarak verilir.
Amantadine etkili diger bir ilagtir. p.o. 200 mg
giinliik doz derece deréce etkili bir dozdur. En-
teresan bir durum ise iki vakada ECT tedavisi-
nin etkili bulunmasidir.

Néroleptik Malign Sendromla kargilagilan
durumda Livenson'in onerdigi yaklasim modeli
su gekildedir.

A) Orta siddetten vakalarda, ndroleptik do-
zunu azaltmak ve antikolinerjik veya dopaminer
jiklerin dozunu arttirmak yeterlidir.

B) Eger hastalar yemek yeme, konusma, ha-
reket etme ve nefes alip vermede gliclik goster-
meye baglamiglarsa ve anti-EPS tedavi kisa siire
icinde etkili degilse noroleptikler kesilip daha ak-
tif bir tedavi baslatilabilir.

C) Bromocriptine secilecek en akillica ilagtir.
Direkt etkili bir DA agonistidir ve noroleptikler-
ce yaratilms DA reseptor blokajin1 rahathikla
ortadan kaldirabilir. Bromokriptinin DA nerjik
etkisinin psikozu tekrar alevlendirme tehlikesine
ragmen yine de verilebilir. Ciinkii Malign send-
roma girmig vakalar zaten agin DA reseptor blo-
Kkaji altindaki vakalardir.

D) Eger néroleptik tedavi, hasta malign send-
romdan ciktiktan sonra hala endike ise, dikkatli
bicimde ve uygun antiparkinson ilagla birlikte



tedaviye devam edilir, Baz aragtincilar norolep-
tik ilacin degistirilerek tedaviye devam edilmesini
uygun bulmuglardir. Eger tedavi sirasinda (ikinci
kez baglanan noroleptikten sonra) medikal
komplikasyon olmaksizin tekrar ates yiikselmele-
ri olursa ila¢ birden kesilir.

Olgu: N.N. 74 yasinda, bayan hasta. 13.10
1986 tarih ve 8229 prot. no. ile noroloji klinigi-
ne yatirildi. Hastanmn iki yildir sliren unutkanlik,
davranis bozukluklan olan hasta yakinlarina ve
‘gevresine karsi absiird sozler sarfedip, saldirgan
davramglarda bulunuyormus. {drarni kontrol ede-
miyor, kiyafetine ve temizligine itina etmedigi be-
lirtiliyor. Demansiyel bulgularla yatinlan hasta-
nin genel sistem muayenelerinde, 6z ve soy gec-
‘miginde bir 6zellik saptanmadi. N6rolojik muaye-
nesinde belirgin bellek kusurlan, anlama giicliik-
leri, agressif davraniglar1 var. Cok hareketli, ab-
sird konugmalar yapiyor. Kraniyal sinivere ait
patolojik bulgu tesbit edilmedi. Istemli aktif
hareketler, kas giici normal, ekstrapiramidal,
serebellar sistemlere ait Ozellik saptanmadi Pa-
tolojik refleks bulunmadi. Koopere olabildigi ka-
danyla duyu sistemine ait bozukluk saptanmadi.

Labaratuar incelemelerinde: rutin kan, idrar
analizleri, BOS tetikleri, akciger grafisi, EEG nor-
mal bulundu. VDRL - KOLMER menfi idi. Bil-
gisayarl1 beyin tomografisinde kortikal-subkorti-
kal atrofi saptandi.

Hastaya yattig1 giinden itibaren, davramglarim
kontrol altina almak ve sedasyon saglamak ama-
ciyla Largactil (klorpromazin) giinliik 50 mg ile
baglandi ve 200 mg a kadar yiikseltildi. Yatigin-
dan bir hafta sonra hafif ates basladi (37,78),

tagikardi gelisti Hafif yaygn rijidite daha sonra
gelisti. 25.10.1986 tarihinde ateg 40 C yiikseldi,
fleri derecede terleme vardi Antikolinerjik (aki-
neton) ve antibiotikler, periferik sogutma ile tab-
lo ve ates kontrol altma alinamadi. Dokuzuncu
gin largactil kesildi. Tedaviye ayrca 23.10.1986

- tarihinde Parlodel (Bromokriptin) ginlik 7,5

mg eklendi. 1.11.1986 tarihinden itibaren, siiren
tabloya, tansiyon arteriyelde diigme, nabzm git-
tikge zayiflamasi eklendi ve hasta kardiovaskiiler
kollaps ile 3.11.1986 tarihinde kaydedildi.
Sonug: Noroleptik Malign Sendrom dzellikleri
gosteren bir vaka, klinik belirtileri ve seyri ile li-
teratiir bilgileri 15131nda gozden gegirilmis tir.
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: KATATONIK SENDROM
Dog. Dr. Can TUNCER*, Uz. Dr. Sema TUNCER*¥, Dr. F. Timucin ORAL*

OZET:

Bu makalede, katatonik sendrom kavrami ve

acil psikiyatrideki klinik 6nemi vurgulanmg ve
altta yatan bozukluklar dikkate alinarak tartigil-
mis tir.

SUMMARY:

In this article, the concept of catatonic synd-
rome and its clinical significans in emergency
psychiatry is emphasized and discussed on the
basis of underlying disorders.
tatonic  syndrome and its -clinical significans in
emergency psychiatry is emphasized and discus-
sed on the basis of underlying disorders.

Tanim ve tarihge:

nus sozciiklerinin birlegmelerinden olusmustur ve
Klinikte genellikle tonus artmasi olarak deger-
lendirilir. Psikiyatride en onemli acil durumlar-
dan birisini olusturan katatoni bir sendromdur
ve ayn bir hastalik ya da gizofreninin bir alt gru-
bu olarak degerlendirilmemesi gerekir. (4,2)
Katatoni terimi ilk defa Kahlbaum tarafindan
1874'de stupor, mutizm negativizin, flexibilitas
cerea gibi motor belirtileri de i¢ine alan bir ruhsal
bozuklugu tanimlamak i¢in kuilanilms tir. Siklik-
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