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ÖZET 

Nöroleptik malign sendrom, özellikle nöroleptik tedavi s ırasında gözlenen ve 196071 y ı llardan beri bilinen en 

önemli komplikasyor ıdur. Nöroleptiklerin yan ısıra antidepresanlar, antikonvülzanlar, antiemetikler ve antipar-
kinsonien ilaçlarla da NMS gözlenebilir. Bu yaz ıda, NMS'un geli ş imi, ay ı rıcı  tanısı  ve tedavisi konusundaki bil-
giler, konuyla ilgili literatürler incelenerek tekrar derlenmiş tir. 
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SUMMARY 

Neuroleptic malignant syndrome is the most important complication which has been known since 1960's during 
antipsyhotic treatment. Besides neuroleptics, with antidepressans, anticonvulsants, antiemetic drugs NMS can be 
observed. This article reviews development, differential diagnosis and treatments of NMS. 

Key words: Neuroleptic malignant syndrome, neuroleptics, atypic neuroleptics, malignant hyperthermia, 
lethal catatonia 

GIRIŞ  

Nöroleptik malign sendromu (NMS), nöroleptik kul-
lanımı  sı rasında ortaya ç ıkan en önemli yan etkiler-
den biridir. İ lk olarak 1960'da Delay ve Deniker ta-
rafından solukluk, yüksek ate ş , hareket bozukluklan 
ve akciğerde anormallilderi içeren, potansiyel olarak 
ölümcül olan bir sendrom olarak betimlenmi ş tir (1) . 

Primer olarak antipsikotiklerle ili şkili olmasına rağ -
men nadiren antidepresanlar, antikonvulzanlar, an-
tiemetikler ve antiparkinsonianlar gibi di ğer ilaçlarla 
da benzer şekilde klinik bulgular ortaya ç ıkabilir (1 '2) . 

NMS, nörornusküler, otonomik ve termoregüler den-
genin yayg ın olarak bozulmas ı  veya zorlanmas ı  so-
nucu geliş ir (3) . 

Belirtileri; 
• Ateş  
• Rijidite 
• CPK (kreatinin fosfokinaz) yüksekli ğ i 
• Otonom sinir sistemi (OSS) belirtileri (ta ş ikardi, 
kan bas ınc ında labilite, taş ipne, diaforezis) 
• Bilinç değ iş iklikleri ve 
• Lökositozisdir (1) . 

Caroff ve Mann'in 1980-1987 y ılları  arasında rapor 
ettikleri NMS'li 256 vakada; % 98 hipertermi, % 97 
kas rijiditesi ve tremor gibi ciddi EPS bulgulan, % 
95 OSS disfonksiyonu ve % 98 mental de ğ iş iklikler 
(mutizm, delirium, koma) gözlenmi ş tir (3). 

*Bakırköy Ruh ve Sinir flatal ıkları  Hastanesi Psikiyatri Servisi 
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EPİDEMİYOLOJİ  

NMS insidansı  % 0.02-2.4 aras ında değ iş mektedir 
(3) . Çin'de yedi y ı llık bir periyodun üzerinde izlenen 
10.000 hastanın 12'sinde (% 0.12) NMS geli ş miş tir. 
Yine benzer şekilde ABD'de yap ı lan ileriye dönük 
altı  ayl ık bir çalış mada 495 hastada % 0.2, di ğ er bir 
çalış mada da % 1.4 bulunmu ş tur (1) . 

Erkek/kadın oran ı :2/1, ortalama ya ş : 38, preadole-
sanlarda risk daha fazla bulunmu ş tur. 

Caroffun bildirdi ğ ine göre mortalite h ız ı , 1980'ler-
den önce % 20 iken, 1980-1986 y ı lları  aras ında % 
15'e gerilemiş tir. En son yap ı lan ölçümlerde sürvi % 
4 olarak bildirilmi ş tir. NMS'in erken tan ınmas ı  ve 
tedavi için h ızla yap ı lan giri ş imler mortalitesini 
azaltm ış tı r (3) . 

PREDİSPOZAN FAKTÖRLER 

1. Nöroleptik dozunun art ış  hızı  
2. Lityum kombinasyonu 
3. Dopamin agonistleri ya da antikolinerjik ajanlar ı n 
önceden geri çekilmesi 
4. Psikomotor ajitasyon 
5. Dehidratasyon (özellikle uzun süreli yatak tespitli 
hastalarda) 
6. Komorbit tıbbi veya nörolojik hastal ık 
7. Önceki NMS hikayesi 
8. Vücut ı sı sının art ışı  
9. Önceden varolan spesifik psikiyatri hastal ık (ör-
neğ in affektif hastal ık) (3)  

Kontrol gruplu yap ı lan çalış malarda bulunan 
potansiyel risk faktörleri de ş unlardı r; 
1. Psikomotor ajitasyon 
2. Yüksek doz nöroleptik kullan ımı  
3. Hızl ı  dozaj art ışı  
4. İntramusküler enjeksiyon say ısı  (1 ' 3) . 

Avusturalya'da yap ılan bir yaka kontrol çal ış mas ın-
da, NMS'li 25 hastan ın kayı tları  risk faktörleri aç ı -
s ı ndan taranarak analize tabi tutulmu ş  ve sonuçta; 
• Hastalar ın NMS geli ş meden önce ajite ve dehidra-
te olma ihtimalleri daha yüksek bulunmu ş , 
• Çoğu kez tesbite ihtiyaç olmu ş  ve 
• Hastaneye yat ış lannı  takiben daha yüksek dozlarda 
nöroleptik ald ıkları  görülmüş tür (4) . 

KLİNİK BULGULAR 

Sendrom tipik olarak, ba ş langıç tedavisinin ikinci 
haftas ında veya doz art ımında, genellikle 24-72 saat 
içinde geli ş ir. % 20 kadarı  bir haftay ı  aşan bir latent 
periyod sonras ı  ortaya ç ıkar (1 ' 3) . 

Sendromun ana belirtileri; 
• Bilinç değ iş iklikleri 
• Hiperpireksi 
• Konuşma bozukluğu (sıklık1a mutizm) 
• OSS disfonksiyonu ve 
• Hareket bozukluğudur. 

Bilinç değ iş iklikleri, komadan konfüzyona kadar de-
ğ işebilir. Ateş  38.5-42 derece aras ında olabilir ve 
birden yükselebilir. OSS belirtileri, aşı rı  terleme (di-
aforezis), solukluk, ta ş ikardi, üriner retansiyon ve 
kan bas ınc ında labilite şeklindedir. Hastalarda solu-
num problemleri olarak ta ş ipne ve hipoventilasyon 
gelişebilir. Hareket bozukluklar ı  da s ıktır, özellikle 
ekstremitelerde rijidite ile tremor belirgindir. 

Kurlan ve ark.n ın yaptıkları  NMS'li 52 hastanın in-
celenmesinde, distoni, korea ve hipomimi bulun-
muş tur. Birkaç hastada, bukofasial diskinezi, okülo-
rjik kriz, opsoklonus ve blefarospazm not etmi ş ler-
dir. Özetle akinezi, rijidite ve tremor bask ın hareket 
bozukluklandır. Daha nadiren görülen nörolojik be-
lirtiler ise ş unlardır: Siyalore, disfaji, fleksör ve eks-
tansör postür de ğ iş iklikleri ile pozitif babinski i şareti 
gibi refleks de ğ iş iklikleridir. Levenson, NMS tan ı sı  
için ş u kriterleri teklif etmi ş tir; 

Majör kriterler 
1. Ateş  
2. Rijidite 
3. CPK (kreatinin fosfokinaz) yüksekli ğ i 

Minör kriterler 
1.Taş ikardi 
2. Anormal kan bas ınc ı  
3. Taş ipne 
4. Bilinç değ iş iklikleri 
5. Terleme 
6. Lökositozis 

3 majör bulgu veya 2 majör- ı-4 minör bulgunun var-
lığı  hastada NMS'un varl ığı nı  düşündürür (11 . 
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Laboratuar bulgular ı  

• CPK yüksekli ğ i: (Normal 140-175 Ü/1) NMS'de 
2.000-15.000 Ü/1 aras ında değ'iş ir. İ skelet kas ı  hasa-
nn ı  gösterir; ayr ıca ajitasyon, travma ve inramuskü-
ler enjeksiyoriIa da yükselir. % 95 hastada yüksek 
olduğu bildirilmiş tir (1 '3 '5) . 

Bunlardan başka; 
a. Miyokard infarkttisünde (özellikle CPK-MB alt 
tipi SGOT ve LDH ile birlikte), 
b. Kaslarda meydana gelen enfeksiyon, toksik etki, 
distrofi ve distonide, 
c. Potasyum ve fosfor eksikli ğ inde, 
d. SSS'ni etkileyen şok, hipotiroidi, akciğer emboli-
si, hipertermi ve lityum intoksikasyonuyla da yükse-
lir (6) . 

• Lökositozis: 10.000-40.000/ml aras ında değ iş ir. % 
78 oran ında yükseldiğ i rapor edilmi ş tir. Periferik 
yaymada immatür hücreler de görülebilir (1 '3) . 

• Karaciğer fonksiyon testlerinde yükseklik, 
• BUN ve kreatinin yüksekli ğ i, 
• Proteinüri, 
• Myoglobinüri, 
• Hipoksi ve metabolik asidoz, 
• Fosfat miktar ında azalma (3) , 

• % 25 hastada sodyum miktar ı nda yükselme (150 
mEq/lt) ve 
• Ilginç olarak NMS'li bütün hastalarda serum de-
miri düşük bulunmuş tur (2) . 

Postmortem çal ış malarda; 
• HVA'da azalma 
• 5 Hİ AA'da azalma 
• Norepinefrin miktar ında yükselme tesbit edilmi ş tir 
(3) 

KOMPLİKASYONLARI 

- Rabdomiyoliz (ağı r travmalar, kas yaralanmalar ı , 
enfarktüs, alkol al ımı , s ıcak çarpmas ı  ve uzun süre 
hareketsiz kalma gibi ba şka durumlarla da gö-
rülebilen kas dokusunun akut ve yayg ın yılumıdır. 
CPK yüksekliğ i, miyoglobinüri ve renal yetersizlik 
esas olarak bu kas y ıkımı  ile ilişkilidir (1 '2 '3) . 
- Renal yetersizlik 
- Solunum yetersizliğ i (pnömoni) 
- RDS (respiratuar distres sendromu) 

- DIC (dissemine intravasküler koagülopati) 
- Miyokard infarktüsü 
- Pulnı oner embolizm 
- Kı sa süreli aral ıklı  hafıza bozukluldan 
- Periferik nöropati 

Hepatik yetersizlik 
- Sepsis ' 
- E. coli fasciitisi (1 '3) . 

AYIRICI TANI 

Özellikle iki sendrom, klinik olarak NMS ile kar ışı r. 
Bunlar, malign hipertermi ve lethal katatonidir (1 '2 '3)  
(Tablo 1). 

Malign hipertermi (MH): İ lk olarak1960'da Den-
borough ve Lovell taraf ından tesbit edilmi ş tir. İ n-
halasyon anestetilderi ve depolarize kas gev şeticileri 
ile oluşur. MH de t ıpkı  NMS gibi hipertermi, kas ri-
jiditesi ve OSS disregülasyonu triad ını  içerir. MH, 
vücut ı sısının her 5 dakikada bir 1 santigrat derece 
olacak şekilde h ızlıca yükselmesidir. MH hızlı  bir 
şekilde dakikalar-saatler içinde olu şmas ına karşı lık, 
NMS tipik olarak saatler sonra birkaç gün içinde 
oluşur. Baş langıçtaki farkl ı lık, ilaçların verili ş  şekli, 
farmakokinetik özellikleri ya da nörojenik (NMS 
gibi) veya direkt miyojenik (MH gibi) mekanizma-
lann farkl ı lığı ndan olabilir. MH'nin mortalite h ızı  % 
60-70 iken, son çal ış malarda artan tan ıma ve erken 
giriş imlerle, bu hı zın % 10-30 arasında değ iş tiğ i tah-
min edilmektedir (3) . 

Lethal katatoni (LC): Prodromal olarak mizaç labi-
litesi, uykusuzluk ve anoreksiyi takiben ş iddetli mo-
tor co şkunluk, konfüzyon, halüsinasyon, delüzyon, 
yiyecek reddi ve ate ş  ile gider. Bunlar ı  kaslarda ri-
jidite, dehidratasyon, ate ş , kaşeksi, stupor, korna ve 
en sonunda ölüm izler. Rijidite LC'de intermittantt ı r. 
Oysa NMS'de süreklilik gösterir. Prodromal süre 
NMS'de daha kısadır. Ayrıca ajitasyon ş iddeti LC'de 
çok fazla, y ıkıc ı  davranış  şekli daha yayg ındır (1 '2) . 

Nöroleptiklere ba ğ lı  katatoni: NMS'den ay ı rmak 
oldukça güçtür. Katatonide di ş li çark, parkinsonizm, 
hipersalivasyon, bradikinezi, mutizm, balmumu es-
nekliğ i bulunur. Ate ş  ve OSS bozukluklar ı  NMS'de 
görülür; ancak yeni çal ış malarda katatonide de % 50 
oranında görülebilece ğ i bildirilmiş tir (2). 
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Tablo 1. NMS ay ır ım tan ısı  (1) 

Sendrom Prodromal belirtileri Baş langıç Ateş  Kalp h ız ı  Kan bası na CPK Deri Riffidite Çevre Diger Tedavi 

NMS Mental değ iş iklikler Günler ++ +++ Solukluk ++++ Hava s ıcaklığı  Hareket Dantrolen 
• Terleme anon.? bozukluğu Bromokriptin 

LC Ajitasyon. duygudun ı m 
anoreksi. 

delüzyon 

Günler +++ ++ ++ Siyanoz 

Yaralanma 

Aşı rı  motor 

eksitasyon 
ACTH 
EKT 

MH Dakikalar ++++ +1-F +-F-F+ ++++ 
(trismus) 

Genel 
anestezi 

Dantrolen 

Santral antikolinerjik 
sendrom 

Saatler ++ ++ Nomıal kanı  °Met retansiyon. 
pupillerde dilatasyon 

Fizostigmin 

S ıcak çarpmas ı  Aşı rı  egzersiz, 
mental değ iş iklik 

Saatler 4.4., ++ S ıcak. kum Flask Çevre 
sıcaklığı  

Nündeptik riski 
alı n ır 

Buz banyosu 

Tablo 2. Dopamin yolaklar ı  ve NMS patofizyolojisi aras ı ndaki 
ilişki (3) 

Nigrostriatal dopamin yola ğı 	Kas rijiditesi, ısı  yükselmesinin 
ortaya ç ı kması  

Hipotalamik dopamin yolağı 	Afferent sinyallerin bozulmas ı , 
vazodilatasyon bozulmas ı , ı s ı  
yükselmesinin dağı lmas ı  

Diensefalospinal dopamin 	Otonomik disregülasyon, kas 
yolağı 	 rijiditesi 
Retiküler sistem 	 Stupor, mutizm 

Tablo 3. NMS tablosunun görüldüğü ilaçlar 

Nöroleptikler 	Hemen hepsi (atipik nöroleptikler de dahil) 
Antidepresanlar 	Trisiklik antidepresanlar, MAO İ  
Antiemetikler 	Perfenazin, metoklopramid 
Antikonvülzanlar 	Karbamazepin (özellikle nöroleptik 

kombinasyonu ile) 
Antiparkinsonien 	L-dopa, amantadin (ilaç kesilmesi ile) 
Lityum 	Nöroleptik kornbinasyonu ile 

ilaçlar: NMS ile ilişkili ilaçların ya da NMS gibi 
tablo oluş turan ilaçlar ın sayı sı  çoğalmaya devam et-
mektedir. En baş ta yayg ın D2 reseptör antagonisti 
olan yüksek potensli droglar olmak üzere nörolep-
tiklerin hepsi NMS oluş turabilir. Sülpirid, loksapin, 
zuklopentiksol, klozapin ve risperidon dahil bütün 
nöroleptik kullan ımı  sırasında NMS görülebilir. Klo-
zapin kullan ımı  esnasında NMS görülebileceğ i ve 
lityum ile kombinasyonunda riskin artaca ğı nı  bil-
diren yayınlar vard ır (7) . 1994 yılında Kanada'da ya-
pılan 135 hastalık bir çalış mada risperidon kullan ım ı  
s ı ras ında birkaç NMS vakası  bildirilmiş tir (8) . 

Trisiklik antidepresanlar ve MAO İ  kullan ımı  sırasın-
da da görülebileceğ i bildirilmiş tir. Son zamanlarda 
nöroleptik kullan ım ı  esnas ında karbamazepin kul-
lanım ından da kaçm ılmas ı  gerektiğ i rapor edilmi ş tir. 
Ayrıca haloperidol kullan ırken birlikte lityum ver-
mek gerekiyorsa, NMS aç ı sından dikkatli olmak ge- 

rekir. Antiemetiklerden perfenazin ve metoklopra-
midle de görülebileceğ i bildirilmiş tir. 

ilginç bir nokta da, Parkinson hastalar ının tedavisin-
de kullanılan dopaminerjik ajanların kesilmesi ile 
NMS arasındaki ilişkidir. Henderson ve Wotten, 
leva-dopa kesilmesinden sonra bir hastada NMS 
rapor etmi ş lerdir. Yine amantadin tedavisinin kesil-
mesinden sonra, dopaminerjik tedavide dozaj de ğ i-
ş ikliklerinden sonra ve dopaminerjik ajanlara motor 
cevapta kısa dalgalanmalarda NMS geli ş ebileceğ i 
bildirilmiş tir (Tablo 3). 

Burke ve ark. taraf ından, Huntington hastal ığı nın 
alfa-metiltirozin ve dopamin tüketen bir ajanla (re-
zerpin) tedavisi esnas ında bir NMS epizodu rapor 
edilmiş tir (1 '2) . 

PATOFİZYOLOJİ  

NMS'in patofizyolojisini aç ıklamak için iki hipotez 
sunulmu ş tur. 

A) NMS, nöroleptikler tarafından özellikle nigros-
triatal ve hipotalamik bölgelerdeki santral dopami-
nerjik reseptör blokaj ının ani ve yaygın bir şekilde 
meydana getirilmesidir. 
B) MH gibi iskelet-kas metabolizmas ı nda önceden 
varolan defektin nöroleptiklerce ortaya ç ıkarı lmas ı  
veya provake edilmesidir (3)  

Birçok klinik çalış ma, NMS'in patogenezinde nöro-
leptiklerce yap ılan dopamin reseptör blokaj ının pri-
mer rol oynadığı nı  göstermiş tir. Bazal gangliondaki 
blokaja bağ lı  olarak ekstrapirarnidal kas rijiditesi, hi-
potalamustaki blokaja bağ lı  olarak da ısı  regülasyo-
nu merkezinde iş lev bozuklu ğu görülür. Nöroleptik- 
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lere duyarl ı  kiş ilerde kas hücrelerinde anormal mik-
tarlarda kalsiyum depolanmas ı  söz konusudur. Bun-
dan dolay ı  kaslarda kontraksiyonla birlikte rijidite 
geliş ir. Sonuçta ate ş  ve rabdomiyolizis olu şur. 

NMS'delci hipertermi, öncelikle hipotalamustaki nö-
roregülatör mekanizmalar ın ortadan kalkmas ı  ya da 
bozulmas ıyla oluşur. Ayrıca kas rijiditesi de vücut 
ısısını  yükseltir. Bunların sonucu olarak ısı  kaybı  
azalı r ancak ısı  üretimi artar. Önemli olan merkezi 
orijinli olan ı s ı  yükselmesidir; çünkü flask paralizi 
oluş turulan hastalarda ate ş i düşürmek mümkün ol-
mamış tır. Buradaki mekanizma ı sı  regülasyonunda 
önemli bir yer tutan D1 reseptör blokaj ıdır. Böylece 
vazodilatasyon gerçekle şemez ve vücut ısısını  kay-
bedemez (2) . 

Beyindeki dopamin yolaklan ile NMS patofizyolo-
jisi aras ındaki ilişkiler Tablo 2'de gösterilmi ş tir (5) . 

Otopsi çal ış malarındaki bulgular nonspesifik ya da 
normaldir. Horn ve ark. anterior ve lateral hipotala-
mik nükleus nelcrozu bulmu ş lardır. Serebellar nö-
ronlarda dejenerasyon gözlenmi ş tir (1) . 

TEDAVİ  

Bir hastada NMS'den şüphelenildiğ inde, nöroleptik-
ler hemen kesilmeli ve hasta destekleyici tedavi için 
hospitalize edilmelidir (1 ' 2) . Destekleyici t ıbbi te-
davi, agresif farmakoterapiden daha önemlidir. Has-
talar güçlükle yuttuklanndan aspirasyon pnömonisi 
oluşabilir ve benzer şekilde dehidratasyon ile elekt-
rolit aç ığı  meydana gelebilir. Hastan ın entübasyonu 
ve hidrasyonu oldukça önemlidir. Hidrasyon renal 
tubuler nekrozu engellemek için ş arttır (19) . 

Detay ve Deniker tarafindan; 
- Drogun hemen kesilmesi, 
- Antipiretik verilmesi, 
- S ıvı  verilerek elektrolit balans ı run sağ lanmas ı  ve 
- Mümkünse antiparkinson tedavisinin ba ş lanmas ı  
önerilmiş tir. 

İ lk amaç rijiditeyi azaltmak-tı r. NMS ve MH arasın-
daki klinik benzerliklerde Dantrolen sodyum kulla-
nım ı , kas rijiditesini ve termogenezisi azalt ır. Gou-
lon ve ark. dantrolen sodyum kullan ımı  ile serum 
CPK's ının normalizasyonun, rijidite ve ate ş i azalttı -
ğı nı  rapor etmi ş lerdir (1) . 

Dantrolen, kalsiyum sekresyonunu azalt ı r ve iskelet 
kaslarını  gevşetir. 1-2 haftada sonuç al ınır. Dantro-
len 1 mg/kg İV'yi takiben oral olarak 50-100 mg/ 
g'de dört doza bölünmü ş  olarak verilir (9) . Diazepam 
ise GABAerjik agonistik aktivite ile medulla spi-
naliste primer refleks yollar ın afferent terminallerin-
de presinaptik inhibisyon yaparak kas gev şetici etki 
yaratır (2) . 

NMS patogenezisinde a şı rı  dopaminerjik blokaj ol-
mas ı  düşünüldüğünden, DA agonistleri (amantadin, 
bromokriptin, L-dopa) kullan ı lı r. Bromokriptin, oral 
olarak 30-50 mg/g 3-4 dozda verilir. 24-72 saat için-
de belirtilerde iyile şme görülmeye ba ş lanır. Aman-
tadin, presinaptik depolardan DA sekresyonunu ger-
çekleş tirerek tedavi edici etkisini gösterir. 200 mg/g 
2 dozda verilir. Dantrolen ve bromokriptinin kom-
bine kullanımının daha başarılı  olduğu birkaç, va-
kada rapor edilmi ş tir (12'9) . 

EKT alternatif tedavi yöntemi olarak yerini alm ış tır. 
Davis ve ark. NMS'de EKT'nin , yararl ı lığı  üzerinde 
yaptıkları  (1991) bir çal ış mada, daha önce olgu su-
numu olarak bildirilmi ş  734 vakal ık literatürü in-
celemiş ler ve bunlardan 665'inde NMS epizodu hak-
kında ayrıntı lı  bilgi edinmiş lerdir. Bu 665 olguda 
NMS, spesifik droglar veya EKT ile tedavi edilmi ş . 
NMS sırasında spesifik tedavi almayanlarm % 21'i 
ölmüş , buna karşı lık EKT olanların sadece % 10.3'ü 
ölmüş . Fakat bu farkl ı lık pek anlaml ı  bulunmam ış . 
Spesifik drog tedavisi (dantrolen, bromokriptin, 
amantadin ve/veya L-dopa) gören grupta ise nonspe-
sifik tedavi alanlara göre anlaml ı  düzeyde daha 
düşük mortalite (% 9.7) görülmii ş . Ancak tart ış malı  
olarak kalm ış tır. 

Birçok yay ında, NMS'li hastalarda EKT'nin hem 
NMS'e hem de alttaki psikiyatrik hastal ığ a iyi geldi-
ğ i bildirilmiş ; fakat özellikle EKT'nin NMS'de yarar 
göstermesinde, birlikte nöroleptik uygulanmam ış  ol-
mas ı nın iyi sonuç verdi ğ i, aksi takdirde yarar ı  olma-
dığı  da vurgulanm ış tı r (10) . 

NMS tedavisinde önemli bir nokta da devam eden 
psikoz için ne yap ı lacağı dır. Çoğu araş tırmac ı  tablo 
tamamen düzelinceye kadar bekleyip EKT önerir. 
Her yeni tedavi ve ilaç de ğ iş tirilmesi anında ikinci 
kez NMS belirtilerinin ortaya ç ıkma şans ı  % 20-40' 
dır. Belirtiler görüldü ğünde en az 5 gün ilaç tatili ve 
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daha düşük potensli ya 4a daha dü şük dozda nöro-
leptik uygulan ır (2) . 

SONUÇ 

NMS, psikiyatrik tedavi uygulamalar ında kar şı laşı -
labilen, ay ınc ı  tarus ının güçlüğü nedeniyle zaman 
zaman atlanabilen ve gecikmi ş  müdahalelerde % 20 
ölümle sonuçlanabilen oldukça ciddi bir komplikas-
yondur. Bu nedenle üzerinde önemle durulmas ı  ge-
reken bir konudur. 

Özellikle öyküsünde NMS geçirdi ğ ine ilişkin kaydı  
olan ya da şüphelenildiğ i bilinen hastalarda ilaçla te-
davide çok dikkat edilmeli; nöroleptik mutlaka kul-
lanı lmas ı  gerekiyorsa daha az potent nöroleptikler 
ya da daha az risk ta şı dığı  ileri sürülen atipik nöro-
leptikler tercih edilmeli; ayr ıca doz artışı , kombinas-
yon (özellikle lityum) konular ında karar verirken 
hastan ın durumu özenle ele al ınmal ıdır. Böyle bir 
hastan ın tedavisi mümkün oldu ğu ölçülerde hospi-
talize edilerek ve tüm müdahale ş artlarımn sağ lana-
bileceğ i ortamlarda yap ı lmalıdır. NMS geçirdi ğ i bi-
linen hastalarda kontrendikasyon yoksa her şeye rağ -
men EKT tedavisi ilk tercih gibi görünmektedir. 
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