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Ozet

Abstract

Ndroleptik Malign Sendrom (NMS), néroleptik ilaglarin kullamimi ile ortaya gikan hayati
tehdit edici idiosenkratik bir reaksiyondur. Genellikle ndroleptik tedavinin ilk 2 haftasi
icinde baglar. NMS hastalarin %50'sinde ates, kas rijiditesi, mental durum degisikligi ve
otonom dengesizlik tetradi ile kendini gdsterir. Bazi organik ve psikiyatrik bozukluklara
olan benzerliginden dolayi bu sendrom gézden kagabilir veya tani koymak zorlagabilir.
Heterojen bir karaktere sahip olan bu sendromun ayirici tanisi ve tani sonrasi destek-
leyici tedavi oldukga dnemlidir. Bu makalede ikisi kronik sizofreni, biri motor mental re-
tardasyon tanisi nedeniyle antipsikotik (olanzapin) kullanan, bununla iligkili olarak NMS
benzeri tablo gelistigi diisiiniilen, sonrasinda dahiliye yogun bakim iinitesine yatirilan 3
hastada ayirici tani ve predispozan nedenleri sunmayi amacladik.

(Yogun Bakim Derg 2011; 3: 67-70)
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Neuroleptic malignant syndrome (NMS) is a life-threatening idiosyncratic reaction
that occurs after the administration of neuroleptic drugs. It usually appears within the
first two weeks of neuroleptic treatment. The tetrad of NMS seen in 50% of patients
includes fever, muscle rigidity, altered mental status and evidence of autonomic insta-
bility. NMS may be overlooked or its diagnosis may be difficult due to its similarities
with some organic and psychiatric disorders. Due to its heterogeneous character, dif-
ferential diagnosis and supportive treatment are very important when managing these
patients. We aimed to present the differential diagnosis and the causes of predisposi-
tion in three patients, two with a diagnosis of schizophrenia and one with psychomotor
impairment, who were admitted to the medical intensive care unit with a diagnosis of
an NMS-like condition related to antipsychotic (olanzapine) treatment.

(Yogun Bakim Derg 2011; 3: 67-70)
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Giris

Noroleptik Malign Sendrom (NMS) katatoni benzeri bir durum olup
cogunlukla kendisini ekstrapiramidal bulgular, kan basinci degisiklikleri,
biling degisikligi ve hiperrefleksi seklinde gdsteren bir tablodur (1).
Noroleptik tedavinin nadir, ancak ciddi bir yan etkisidir. Hastada kas
rijiditesi, istemsiz hareketler, konfiizyon, dizartri, disfaji, solukluk, kar-
diyovaskiiler instabilite, ates, pulmoner konjesyon ve diaforez gériile-
bilir. NMS stupor, koma ve hatta dliime neden olabilir (2). NMS bir
takim faktérler ile iligkili olabilir, bunlarin arasinda néroleptik ilacin doz
kontroliiniin iyi yapiimamis olmasi, afektif hastalik, serum demir mikta-
rinin azalmig olmasi, dehidratasyon ve dopamin reseptdr bélgelerinde
artmis sensitivite bulunur. Olgularin cogunda semptomlar tedavinin ilk
2 haftasinda ortaya ¢ikar. Kiiciik dozlarda bile goriilebilir. Intramiiskiiler
uygulama bir risk faktdriidiir. Olgularin yaklasik yarisinda kreatinin
kinaz (KK) ve lokositoz erken dénemde vardir. Tedavi atesi kontrol
altina almayi ve sivi destegi saglamay kapsar. Dopamin agonistleri

(6rnegdin bromokriptin 2.5-10 mg giinde {i¢ kez oral) veya amantadin
100-200 mg giinde iki kez kullanilmasi faydal olabilir. NMS gecirmis
olan hastalarda antipsikotik bir ajan olarak klozapin nispeten giivenli
ve basarhdir. Sendrom akut 6limciil katatoni, malign hipertermi,
norotoksik sendromlar (AIDS dabhil) ve viral ensefalit, Wilson hastalig,
santral antikolinerjik sendrom ve hipertonik durumlar gibi cesitli diger
durumlardan ayrigtinimalidir.

Olgu Sunumlar

Olgu 1

Otuz yil dnce kronik sizofreni tanisi alan 58 yasinda bayan hasta
haloperidol, amisiilpirid, bornapirin kullanmis ve son 1.5 yildir olanzapin
kullanmaktadir. Klinigimize basvurmadan 2 hafta éncesine kadar aktif
bir sikayeti olmayan hasta son 2 haftadir ates, terleme, siirekli uyuma
istedi, istahsizlik, solunum sikintisi ve oral alim bozuklugu gelismesi
tizerine basvurdugu saglk kurulusu tarafindan hastanemize sevk edil-
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mis ve genel durumu orta oldugundan ileri tetkik ve tedavi amaciyla
Dahiliye Yogun Bakim Unitemize yatirimistir.

Hastanin fizik muayenesinde genel durumu orta, suuru konfiize.
Glasgow koma skoru (GKS) 13, atesi: 39.6°C idi. Kan basinci (KB):
80/50mmHg, kalp hizi 122 atim/dk, solunum hizi 22/dk idi. Ayrica hastanin
konjunktivasinda solukluk, sag akcigerinin orta bdlgesinde raller ve her
iki alt extremitesinde rijidite mevcuttu.

Laboratuar incelemesinde; l6kosit: 3410 k/ul hemoglobin (Hb): 9.9gr/
dL hematokrit (Hct): %30.5 mean corpuscular volum (MCV): 98, trombo-
sit (plt): 96800 k/pl, Ure: 102mg/dL, Kreatinin: 1.6mg/dL, KK: 2008mg/dL
Sedim: 80mm/h C-reaktif protein (CRP): 15.2mg/dL. PA Akciger grafisin-
de sa akciger orta bdlgesinde infiltrasyonlari mevcuttu. Pansitopeni
nedeniyle bakilan periferik yaymasinda hipersegmente natrofiler (5-6
loblu) ve makrositer eritrositlerin yanisira gomak natrofil artigi ve lg
pozitif toksik graniilasyon mevcuttu. Vitamin B12 (vit B12) diizeyi 92 ve
Retikiilosit indexi 0.4 (diizeltilmis 0.25) idi. Yapilan kemik iligi aspirasyo-
nunda hiperselliiler bir kemik iligi gorildi. Eritroid ve myeloid dncill
hiicrelerde artigin yani sira hiicrelerin iri gekirdekli ve bazofilik stoplaz-
mali oldugu gériildii. incelenen ilik drnegi megaloblastik anemi ile
uyumluydu. Norolojik muayenede sadece kas rijiditesi mevcuttu. Kranial
goriintiileme normaldi.

Toplum kaynakli pnémoni, akut bébrek yetmezligi (ABY) ve vit B12
eksikligine bagh megaloblastik anemi tespit edilen hastaya prerenal
ABY icin sivi tedavisi, pndmoni igin tazobaktam+piperacillin kombinas-
yonu ve megaloblastik anemi igin vit B12 tedavisi baslandi. Hidrasyon
tedavisiyle iire ve kreatinin degeri normale gelen, KK degeri diisen
hastanin antibiyoterapiyle atesi ve tasipnesi geriledi. Vit B12 destegiyle
retikiilosit krizi (5. glinde 4.3) olustu. Hastadaki rijidite geriledi ve konfiiz-
yonu diizeldi. Baglangicta NMS'ye ait 5 major (ates, KK yiiksekligi, rijidi-
te, konfiizyon, hipotansiyon ve tasikardi) ve 1 mindr kriter tasiyan (takip-
ne) hastanin sadece NMS tanisiyla agiklanamayacagi diisiinildi.

Olgu 2

Otuz bir yaginda bayan hastaya 4 yil dnce kronik sizofreni tanisi
konularak olanzapin tedavisi baglanmis. Son bir aydir asin uyuma ve
cevreyle iletisim kurmama, son 10 giindiir ates, yaygin viicut agrisi ve
ellerini kollarini hareket ettirememe, suur bulanikhgr sikayetleriyle acil
servise basvurmus. Kronik sizofreni tanisi ve antipsikotik kullanimina
bagl NMS ve genel durum bozuklugu on tanilariyla hasta Dahiliye
yogun bakim {initemize yatirildi.

Genel durumu orta, suur konfiize, GKS 11, ates 38.3°C idi. KB: 90/50
mmHg, Nabiz: 108 atim/dk, solunum sayisi 14/dk idi. Hastanin alt ve iist
extremitelerinde rijiditesi mevcuttu. Ayrica sakral bdlgesinde 4x5 cm
boyutunda dekiibit Glseri mevcuttu. Hasta genel olarak katatoni pozis-
yonunda idi.

Laboratuar incelemesinde Iokosit: 15530 k/pl, Hb: 12.0 gr/dL Hct:
%38.1 Plt: 142000 k/ul idi. Ure: 141mg/dL, Kreatinin: 1.24 mg/dL, Na: 174
mg/dL, K: 3.4 mg/dL, Klor: 124 mg/dL, Kalsiyum: 7.5 mg/dL, Albumin:
2.0gr/dL, ALT: 46 mg/dL, AST: 128 mg/dL, ALP: 44 mg/dL, GGT: 28 mg/dL,
LDH: 610 mg/dL, KK: 2598 mg/dL, TotalBil: 0.4 mg/dL, Total Protein: 5.2
mg/dL idi. Sedimentasyonu: 46 mm/h, CRP’si 2.2 mg/dL olarak tespit
edildi. Hepatit paneli negatifti.

Hastada katatonik sizofreni, oral alim bozukluguna bagl ileri dere-
cede dehidratasyon, prerenal ABY ve hipernatremi mevcuttu. Hastaya
santral vendz kateter takildi. Olgiilen santral vendz basinci 0 cm/H,0 idi.
Hastaya giinliik sivi agigi hesaplanarak izotonik sivi tedavisi baglandi.
Tedavinin 3. giiniinden itibaren hastanin Na, KK ve {ire degeri geriledi.
Ayrica atesi diisen hastanin rijiditesi kismen geriledi fakat katatoni hali
devam etti. Santral vendz basincinin normale gelmesiyle laboratuar
dederleri de diizelen hasta katatonik sizofreni ayirici tanisinin yapilmasi

icin psikiyatri klinigine transfer edildi. Bu hastada prerenal ABY ve
hipernatremi dn planda idi.

Olgu 3

Yirmi yedi yasinda bayan hastanin dogustan beri siiregelen motor
mental retardasyonu mevcutmus. Klinigimize basvurmadan bir hafta
oncesinde artan huzursuzluk ve ajitasyonlari nedeniyle olanzapin teda-
visi baglanan hastada son ii¢ giindiir ates, suur bulanikhg, viicudunda
katilasma meydana gelince, hasta klinigimize yatirilarak ileri tetkik ve
takiplerine basland.

Genel durumu kétii, suuru konfiize, GKS’s1 13 idi. KB: 120/75mmHg,
Ates: 39.6°C, Nabiz: 122 atim/dk ve solunum sayisi 24/dk idi. Ust ve alt
extremitede yaygin rijiditesi mevcuttu. Hastanin muayenesinde enfeksi-
yonu diisiindiirecek herhangi bir bulgu saptanmadi. Laboratuar incele-
mesinde Ure: 12 mg/dL, kreatinin: 0.49 mg/dL, Na: 138 mg/dL, K: 4.2 mg/
dL, Ca: 8.6 mg/dL, CI: 105 mg/dL, Mg: 1.8 mg/dL, Albumin: 3.0 gr/dL, KK:
4267 mg/dL, ALT: 42 mg/dL, AST: 69 mg/dL, ALP: 47 mg/dL, GGT: 16 mg/
dL, T.bil: 0.9 mg/dL, Glukoz: 80 mg/dL ve LDH: 590 mg/dL idi. Tam kanda
I6kosit: 8870 k/ul Hb: 12.0 gr/dL Hct: %36.2 ve sedim: 16mm/h CRP: 1.02
mg/dL idi. Tam idrar tetkiki normal, hepatit paneli negatif ve arter kan
gazinda patolojik bulgu saptanmadi.

Dogustan motor-mental retardasyonu (MMR) olan ve antipsikotik
kullanimi sonucu genel durum bozuklugu nedeniyle klinigimize yatirilan
hastada NMS'ye ait 4 major (ates, rijidite, KK yiiksekligi, konfiizyon) ve 1
mindr (takipne) kriter mevcuttu. Hastada bu klinik tabloya sebep olabile-
cek bagka bir etiyolojik neden bulunamayinca hasta NMS olarak kabul
edildi ve 20 mg/giin bromokriptin (Parlodel 4x5 mg) tedavisine baslandi.
Bromokiptin ve uygulanan hidrasyon tedavisiyle KK diizeyi diisen, rijidi-
tesi gerileyen hastanin takiplerinde ates, tasikardi ve takipnesi de
diizeldi. Suur bulanikhgr da gerileyen hasta ile MMR oldugundan dolayi
kismi kooperasyon kurulabildi. Genel durumu diizelen hasta yatiginin 7.
giiniinde taburcu edildi.

Tartisma

NMS, antipsikotik tedavisine karsi gelisen yan etkiler arasinda nadir
fakat en ciddi ve potansiyel olarak dliimciil olanidir (3).

NMS ilk kez 1960'larda Delay ve arkadasglari (4) tarafindan antipsiko-
tik tedavi ile iligkili olarak gelisen ve ates, kas rijiditesi, tremor, otonomik
disregiilasyon bulgulari, mental durum degisikligi ve laboratuar anoma-
lileriyle (ylikselmis kreatin fosfokinaz, polimorfoniikleer l6kositozis,
karaciger enzimleri ve myoglobiniiri) karakterize bir tablo olarak tanim-
lanmisti. NMS prevalansi %0.02-2.44 arasinda degismektedir. Mortalite
orani ise %10 civarindadir (5). NMS patojenezinde santral dopaminerjik
hipoaktivitenin kilit bir rol oynadigi yaygin olarak kabul edilen bir hipo-
tezdir (6). Ote yandan NMS “hipermetabolik” bir sendrom olarak da
kabul edilmektedir (7). Tedavide dopamin agonistleri (6rnegin bromokrip-
tin 2.5-10 mg giinde {i¢ kez oral) veya amantadin 100-200 mg giinde iki kez
kullaniimasi faydali olabilir. Gerektiginde kas rijiditesini azaltmak igin int-
ramiiskiiler 50 mg dantrolen de kullanilabilir. Dantrolenin 10 mg/kg/giin
dozu hepatotoksisite riski nedeniyle asiimamalidir. Hem bu ii¢ ilacin ve
ayni zamanda kalsiyum kanal blokerleri ve benzodiazepinler gibi dnerilen
diger ilaglarin yarari halen tartigilmalidir. Direngli olgular igin EKT uygula-
masi da tedavi dnerileri arasinda yer almaktadir (8).

Prevalans oranlarinda énceki yillara gdre bir azalma gézlenmekte-
dir. Bu durum yeni antipsikotiklerin kullanima girmesine, daha diisiik doz
antipsikotik kullanilmasina ve daha az polifarmasi yapilmasina baglan-
maktadir (9). Bununla birlikte NMS herhangi bir antipsikotikle gdriilebil-
mektedir, bunlara klozapin, risperidon, olanzapin ve ketiapin gibi atipik



Yogun Bakim Derg 2011; 3: 67-70

Kadiroglu ve ark., Néroleptik Malign Sendrom 69

antipsikotikler de dahildir (10). NMS néroleptik tedavisinin herhangi bir
aninda goriilebilmekle birlikte daha siklikla tedavinin baslangicindan
veya ozellikle yiiksek dozlarla doz arttinmindan 24-72 saat sonra veya
parenteral kullanimda goriilme egilimindedir. Belirtilerin 1 ile 44 giin
arasinda, ortalama 1 ile 10 giin siird{igii bildirilmektedir (11). Bizim takip
ettigimiz lic vakanin her li¢ii de antipsikotik olarak olanzapin kullanma-
sina ragmen ilk iki vaka yillardir bu ilaci kullanirken sadece 3. hasta da
ilac tedavisi yeni baglanmisti. Bu agidan bakildiginda 30 yildir sizofreni
tanisi olan ve son 1.5 yildir olanzapin tedavisi alan ilk olgunun iginde
bulundugu klinik tabloyu sadece antipsikotik kullanimina bagli NMS
degil de organik diger patolojiler (akcigerde infiltrasyon, vit B12 eksikli-
§i, pansitopeni) zemininde geligsmis veya tetiklenmis NMS benzeri bir
tablo oldugu diisiiniilebilir. Ote yandan bu olgumuzda akut bébrek yet-
mezligi ve dehidratasyon ile kotiilesmis dogrudan néroleptiklere bagh
ekstrapiramidal yan etkilerin olma olasihginin NMS'den daha yiiksek
oldugu da disiinilebilir. Sunulan ikinci olguda da birinci olguya benzer
sekilde uzun siiredir kullanilan antipsikotik her hangi bir belirti ortaya
cikarmamistir. Bununla birlikte ikinci olguda ise beslenme ve dolayisiyla
genel saghk durumunda bozulma neticesinde NMS belirti ve bulgulari-
nin gelismis olmasi dikkat ¢ekicidir. Dolayisiyla genel tibbi durumu bozan
faktdrlerin hastanin almis oldugu antipsikotik dozu ayni kalsa hile
NMS’ye veya ¢ok benzer klinik tablolara zemin hazirladigi diisiinilebilir.
Bu tarz olgular igin ana tedavi yontemi destekleyici nitelikte oldugu igin
NMS’in de akilda olmasi ve en azindan bu grup ilaglardan kaginiimasi
yararl bir uygulama olarak gorilebilir.

NMS'nin ana klinik bulgulari arasinda; biling durumunda degisiklik
(6rn.: konflizyon, koma, katatoni), hipertermi, diaforez, yiikselmis veya
labil kan basinc, disfaji, inkontinans, kursun-boru rijiditesi, akinezi veya
distoni, kaba tremor ve nadiren digli ¢ark, rabdomyoliz, myoklonus yer
almaktadir. Sunulan 3. olguda var olan motor mental retardasyon hasta-
nin ozellikle rijiditesinin ve konfiizyonunun degerlendirilmesinde klinik

Tablo 1. Sik kullanilan NMS tani kriterleri (14, 17)

bir ¢eldirici halini alabilir. Bu noktada hekimler hastanin énceki durumu
ile ilgili tibbi kayitlarindan veya hasta yakinlarindan alacaklari ayrintil
bilgilerden yararlanabilirler. NMS'in tiim bulgular her zaman bir arada
bulunmayabilir (12). Gériilen diger bulgulari konviilziyon, piramidal trak-
tus bulgulari, ocular flatter ve kardiyak aritmilerdir. Genellikle ekstrapi-
ramidal belirtiler otonomik belirtilerden énce baslar (13). KK artigi,
I6kositoz (sola kaymayla birlikte 10.000-40.000 hiicre/mm?) ve myoglobhi-
niiri sik rastlanan laboratuar bulgulandir (14). Tani, bazen hipertermi ve
kas rijiditesi gibi klasik bulgularin gecikmesi veya olmamasi nedeniyle
silik bulgular yiizinden karigabilir (15). Beyin omurilik sivisi genellikle
normaldir ve elektroensefalografide (EEG) diffiiz yavaglama goriilebilir.

NMS igin cesitli tani kriterleri gelistirilmistir. En sik kullanilan ve
diger tani kriterlerine gére en az sinirlayici olan Nierenberg ve arkadas-
lar tarafindan olusturulan kriterleridir (16-18). Nierenberg NMS tani
kriterlerini zorunlu, major ve minor olarak lice ayrlir. Tani igin 4 major
kriter veya 3 major, 3 minor kriter yeterlidir. Amerikan Psikiyatri Birligi
tarafindan olusturulmus tani kriterleri (DSM-IV tani kriterleri) de olduk-
ca sik kullanilanlar arasindadir. Her iki grup tani kriterleri Tablo 1'de
verilmigtir. NMS tanisi koymak hastanin viicut isisi ve kas tonusunda
ciddi anormalite géstermedigi durumlarda oldukga giigtiir (19).

Bir calismada NMS hastalarinin %59'unda ekstrapiramidal send-
rom, %23'linde ates ve ekstrapiramidal sendrom ayni anda saptanmis-
ken, olgularin %9'unda kas rijiditesi saptanamamustir (20).

Bazi NMS olgularinda ates geg ortaya ¢ikmis veya hic goriilmemis-
tir (21, 22). Kas rijiditesine atipik antipsikotiklerle olusan NMS olgularin-
da daha az rastlanabilir. Atipik antipsikotiklerin neden oldugu NMS
olgularinin yaklasik %10-40'inda ates ve rijiditenin daha hafif oldugu veya
sadece birinin bulunabilecedgi bildirilmistir (23). Bu kése tas! belirtilerinin
yoklugunda tani yanhglikla birincil psikotik bozuklugun kétiilesmesi, ilag-
larin ekstrapiramidal etkileri veya ndrolojik, infeksiydz veya diger sebep-
lere bagh deliryum disiiniilebilmesi nedeniyle gecikebilir (24). Ciddi

Nierenberg NMS tani kriterleri

DSM-IV NMS tani kriterleri

Zorunlu kriterler

1. Son zamanlarda antipsikotik tedavi kullanimi

2. Son zamanlarda diger dopaminerjik ajan kullanimi

3. Son zamanlarda dopaminerjik bir agonistin kesilmesi
Major kriterler

1. Hipertermi (viicut isisi diger sebepler olmaksizin >38°C)
2. Miiskiiler kursun boru rijiditesi

3. Serum kreatin fosfokinaz diizeyinde yiikselme (normalden 3 kat
fazla)

4. Otonomik disregilasyon (iki veya daha fazlasi; terleme, tasikardi,
yiikselmis veya diigmiis kan basinci)

5. Biling durumunda degisiklik
Minor kriterler

1. Otonomik disfonksiyonun diger bulgular (inkontinans, aritmi veya
heniiz major kriterler altinda yer almayan 6zelliklerden bir tanesi),

2. Solunum sikintisi (takipne, dispne, hipoksemi, veya solunum
yetmezligi)

3. Lékositoz (Beyaz kiire sayisi>12000)

4. Ektrapiramidal bulgular (tremor, disli ¢ark belirtisi, distoni, korei-
form hareketler)

A kriterinin her ikisinin ve B kriterlerinden en az 2 maddenin
varliginda tani koyulabilir.

A kriterleri

1. Kas rijiditesi

2. Yiiksek ates

B kriterleri

1. Terleme

2. Disfaji

3. Titreme

4. Inkontinans

5. Biling degisikligi

6. Mutizm

7. Tasikardi

8. Yiiksek veya degisken kan basinci

9. Lokositoz

10. Kas hasarini gdsteren laboratuar bulgular (6rn. CPK yiiksekligi)
C kriteri

Bu durum bir bagka tibbi hastaligin varligiyla daha iyi agiklanamaz.
D kriteri

Bu durum bir baska mental bozukluk ile daha iyi agiklanamaz.
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NMS’da hastalar genellikle sessiz ve akinetiktir. Daha hafif formlarda,
ozellikle belirtilerin saatler veya giinler icerisinde dalgalanma gésterdigi
durumlarda da tani problemi yasanabilir (25). Bir ucta ciddi NMS’'dan
diger ucta hafif olgularin gériildiigii NMS formlarina uzanan bir spekt-
rum konsepti bulundugu dne siirlilmistir.

ilk vakamizda hastanin kronik sizofreni ve olanzapin kullanim éykii-
sii olmasiyla birlikte hastanin klinigi ve laboratuar bulgulari NMS ile
ortiisiiyordu. Ancak hastadaki pansitopeninin vit B12 eksikligine bagh
oldugunun saptanmasi ayrica prerenal ABY'sinin ve mevcut enfeksiyo-
nunun tedavi ile diizelmesi bizi NMS tanisindan uzaklastirdi. Bu hastada
NMS tanisi koymadan 6nce hastanin klinigini bozabilecek ve NMS
gelisimini kolaylastirabilecek diger nedenlerin dislanmasi ve NMS'nun
ayirici tanisinin iyi yapilmasi gerekliligi ortaya ¢ikmistir. Tetkik ve takip
ettigimiz ikinci vakada da hastanin dykiisi birinci vakayla értiismesine
ragmen hastanin mevcut klini§i hipernatremiyle aciklanabiliyordu.
Zaten hastaya hipernatremi tedavisi yapiimasiyla hastada klinik ve labo-
ratuar diizelme goriildii. Bu hastada baslangicta NMS’na ait major ve
mindr kriterler olsa da ortada hastanin genel durumunu bozacak baska
bir faktor var oldugundan dolayi hastanin ancak altta yatan bu patoloji-
sinin diizeltildikten sonra NMS acisindan degerlendirilmesi gerekliligi
belirmistir. NMS’na vyatkinlastirici faktérler arasinda; dehidratasyon,
malniitrisyon, bitkinlik, parenteral néroleptik uygulamasi, yiiksek doz
ndroleptik kullamimi, ileri yas, erkek cinsiyeti, néropsikiyatrik bozukluk-
lar, travmatik beyin hasari, ajitasyon, organik beyin hasari, dopamin
aktivitesi veya reseptor fonksiyonlarini etkileyen daha énceden bulunan
beyin anormaliteleri, demir eksikligi, minor enfeksiyonlar, HIV infeksiyo-
nu, ve es zamanl olarak lityum, antikolinerjik ajanlar ve bazi antidepre-
sanlarin (6r; venlafaksin) kullanimi sayilabilir (26, 27).

Sonug olarak, NMS antipsikotik tedaviye bagli ortaya gikan dnemli
bir klinik antite olup tani konmadan 6nce ayirici taninin yapilmasi ve
predispozan nedenlerin mutlaka tedavi edilerek ekarte edilmesi gerekir.

Cikar Catismasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar ¢atismasi bildirmemislerdir.
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