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ÖZET 
 

Nöroleptik Malign Sendrom (NMS), hipertermi, müsküler rijidite, şuur 
değişikliği, otonomik disfonksiyon, serum kreatinfosfokinaz (CPK) 
düzeyinde yükselme ve lökositoz ile karakterize olup; nadir görülen ve fatal 

seyredebilen bir sendromdur. Metoklopropamid ilişkili NMS nadir fakat 
hayatı tehtid eden bir durumdur. Metoklopropamid ilişkili NMS, 

metoklopropamidin beyindeki dopamin reseptörlerini bloke etmesi ve 
güçlü kolinerjik stimulasyon etkisi sonucu ortaya çıkmaktadır. Biz burada 
metastatik mide kanseri tanısıyla takip edilirken emezis nedeniyle 

metoklopropamid kullanımı sonrasında NMS gelişen bir olguyu sunuyoruz. 
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GİRİŞ 
 
Nöroleptik Malign Sendrom (NMS), hipertermi, müsküler rijidite, şuur 

değişikliği, otonomik disfonksiyon, serum kreatinfosfokinaz (CPK) 
düzeyinde yükselme ve lökositoz ile karakterize olup; nadir görülen ve fatal 

seyredebilen bir sendromdur. Etiyolojisinde bazal ganglia ve 
hipotalamustaki dopamin reseptör blokajının rol oynadığı; dopamin blokajı 
yapan nöroleptik ve anti-parkinson ilaçların kullanılıp aniden kesilmesine 

bağlı olarak geliştiği düşünülmektedir (1). Nadiren metoklopropamid, 
levomepromazin, paroksetin ve antikolinerjik ilaçların kullanılması ve 

aniden kesilmesine bağlı olarak da NMS gelişebildiği bildirilmektedir (2). 
Biz burada metastatik mide kanseri tanısıyla takip edilirken 

metoklopropamid kullanımı sonrasında NMS gelişen bir olguyu sunuyoruz. 

 
 
 
 
 

ABSTRACT 
 

Neuroleptic malignant syndrome (NMS) is a rare syndrome which can be 
fatal and characterized by hyperthermia, muscular rigidity, changes in 
consciousness, autonomic dysfunction, increased serum creatinine kinase 

and leukocytosis. We present a case with metastatic gastric cancer 
developed neuroleptic malignant syndrome after metoclopropamide 

treatment. Metoclopropamide-associated neuroleptic malignant 
syndrome is a rare life-threatening condition. It occurs due to blockade of 
dopamin receptors by metoclopropamid in brain and high cholinergic 

stimulation.  
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OLGU SUNUMU 
 

Yirmi dokuz yaşında metastatik nöroendokrin mide kanseri tanısıyla 
takip ve tedavi edilen kadın hasta, palyatif subtotal gastrektomi sonrası 
devam eden oral alım bozukluğu, bulantı ve kusma şikayetleriyle 

hospitalize edildi. Gastroskopi yapılarak anastamoz hattında darlık 
saptandı. Yapılan değerlendirmelerde hipopotasemi, hipofosfatemi, 

hipomagnezemi ve hipokalsemi saptanarak uygun şekilde replase edilmeye 
başlandı. Bulantı şikayetine yönelik 30 mg/gün dozunda parenteral 
metoklopropamid verildi. Bu tedavinin ilk dozundan 24 saat sonra 

başdönmesi ve nistagmus; 48 saat sonra ise 38°C ateş, taşikardi, 

hipotansiyon, üst ve alt ekstremitelerde kasılmalar, kaslarda rijidite ve 
ataksi gelişti. Elektrolit replasmanına devam edilirken metoklopropamid 
tedavisi kesildi.  
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Birkaç saat sonra bilinci kapandı. Ağrılı uyaran yanıtı olmakla birlikte sesli 
ve sözel uyaran yanıtı yoktu. Glaskow koma skalası 6 (G2 V1 M3) olarak 

belirlendi. Kranial magnetik rezonans görüntülemede patolojik bulguya 
rastlanmadı. EEG’si normal bulundu. Nörolojik paraneoplastik sendrom 
olma olasılığı göz önüne alınarak serumda paraneoplastik panel (ANTI-

Hu/ANNA-1, ANTI-Ri/ANNA-2, ANTI-Yo/PCA-1, ANTI-Ma2/Ta, ANTI-
AMPHIPHYSIN, ANTI-CV2) çalışıldı. Ancak negatif bulundu. Serum CPK 

düzeyi 2464 IU/L (25-175 IU/L), lökosit düzeyi ise 12.8x10
3
/µL olarak 

yüksek saptandı. Enfeksiyon tablosu ekarte edilerek; bu bulgular 
doğrultusunda metoklopropamid ilişkili nöroleptik malign sendrom geliştiği 

düşünüldü. Nazogastrik kateter yoluyla 1.5 mg/gün pramipeksol (dopamin 
agonisti) bölünmüş 3 dozda, 5 mg/gün diazepam, 200 cc/saat iv hidrasyon, 
uygun şekilde parenteral potasyum, kalsiyum ve magnezyum replasmanı 

ve hipotansif olması nedeniyle 10 mcg/kg/dk dopamin infüzyonu verildi. 
Pramipeksol’ün ilk dozundan 24 saat sonra bilinci açılarak sözel uyaranlara 

yanıt vermeye başladı. Tedavinin 48. saatinde bakılan CPK (1593 IU/L) ve 
lökosit (8.9x10

3
/µL) düzeyinde gerileme saptandı. Takiplerinde CPK 

düşmeye devam ederek tedavinin 1. haftası sonunda normal sınırlara 

geriledi. Tedavinin 10. gününde nörolojik bulgularının tamamen düzelmesi 
üzerine pramipeksol dozu azaltılarak kesildi. 

 
 

TARTIŞMA 
 
NMS, santral dopaminerjik sistemi etkileyen fenotiyazinler, 

butirofenonlar ve çeşitli atipik ajanların kullanılmasıyla gelişebilen, nadir 
görülen ancak fatal seyredebilen bir durumdur (3-5). NMS olgularının %20-
40’da tablo ölümle sonuçlanmaktadır (6). 

Nöroleptik ilaç kullanan hastalarda NMS gelişme insidansı %0.07-2.2 
olarak bildirilmektedir (7). Palyatif tedavi amaçlı kullanılan ilaçlardan 
metoklopropamid, paroksetin, levomepromazin kullanımı ve antikolinerjik 

ilaçların aniden kesilmesi ile NMS oluşabilmektedir (8-14). 
Metoklopropamid ilişkili NMS, metoklopropamidin beyindeki dopamin 

reseptörlerini bloke etmesi ve güçlü kolinerjik stimulasyon etkisi sonucu 
ortaya çıkmaktadır (11-14).  

NMS’un karakteristik bulguları, bilinç durumunda değişiklikler, rijidite 

ve akineziyi de içeren ekstrapiramidal bulgular, otonomik disfonksiyon, 
hipertermi, terleme  ve tremordur. Kaslarda rijidite gelişmesi majör bulgu 

olup sıklıkla myonekroz, myoglobinüri, serum CPK düzeylerinde artışla 
birliktedir. Rijiditeyle birlikte bazen tremor, diskinezi, disfaji, dizartri eşlik 
edebilir. Lökositoz sıklıkla görülür. Taşikardi, hiperventilasyon ve kan 

basıncı değişiklikleri görülür. Dehidratasyon sıktır ve rabdomyolizle birlikte 
dehidratasyon varlığı akut böbrek yetmezliğine neden olabilir ve bu 
NMS’nin en ciddi komplikasyonlarından biridir (15-16). Bizim olgumuzda 

da NMS’ün bulguları; ateş, taşikardi, hipotansiyon, kaslarda rijidite, ataksi, 
bilinç kaybı, lökositoz ve CPK’da önemli derecede artış vardı. 

Tedavide nöroleptik malign sendroma yol açtığı düşünülen nöroleptik 
ilaç hızla kesilmelidir. Hastanın elektrolit imbalansı ve dehidratasyonu 
uygun şekilde replase edilmelidir. Nörolojik bulgular ve konvülsiyon 

tablosu düzelmezse diazepam ya da lorazepam gibi benzodiazepinler 
tedaviye eklenmelidir. Tablo düzelmezse hastada kas rijiditesi belirgin ise 
dantrolen (0.25 mg/kg, günde 4 kez ile başlanıp, doz 3 mg/kg’a kadar 

artırılabilir) ağırlıklı olarak mental durum değişiklikleri varsa dopamin 
agonistleri  bromokriptin (5 mg, günde 3 kez ile başlanıp doz günde 4 kez 

20 mg’a kadar arttırılabilir) ya da pramipeksol (0.375-4.5 mg/gün, günlük 
doz 3’e bölünmelidir) tedaviye eklenmesi önerilmektedir (17). Bizim 
olgumuzda tedavide elektrolit imbalansı ve hidrasyon verildi. Ataksi, 

kaslarda rijidite tablosu için diazepam, dopamin agonisti olarak 
pramipeksol verildi. Tedavinin 24.saatinde hastanın bilinci açıldı. Takipte 

tüm bulgular tamamen düzeldi. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

SONUÇ 
 

Günlük onkoloji pratiğinde metoklopropamid antiemetik ajan olarak 
sıkça kullanılmaktadır. Kanser hastalarında gerek kanserle ilişkili gerekse de 

kanser tedavisinde kullanılan kemoterapötik ilaçların yan etkileri kompleks 
bulgulara yol açarak NMS tanısının konmasını güçleştirebilir. Ancak 
NMS’un başlangıç bulgularının erken tanınması mortalite ve morbiditeyi 

önemli oranda azaltır. Bu nedenle onkoloji klinik pratiğinde antipsikotik 
tedavi alan, antiemetik olarak metoklopropamid alan hastalarda nadir 
görülen bu sendrom açısından uyanık-dikkatli olunması gereklidir. 
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