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Maligni neurolepticky syndrom je zavazna, zivot ohrozujici komplikace vznikajici pfi Ié¢bé psychotropnimi latkami (neuroleptiky) nebo pfi
nahlém vysazeni antiparkinsonik. V etiologii se uplatiiuje nejen blokada dopaminovych receptorii v CNS, ale pravdépodobné i vzajemna
dysbalance mezi dopaminergnim, serotoninergnim a GABA ergnim systémem. Klinicky obraz zahrnuje pfedevsim tézkou svalovou rigiditu
doprovazenou hyperpyrexii, hypertenzi a tachykardii s naslednou poruchou védomi. V laboratofi nachazime leukocytdzu, nékolikanasob-
né zvyseni kreatinkinazy a zvySeni myoglobinu v séru a v moci, ktera odpovidaji probihajici rabdomyolyze.

Autofi uvadséji kazuistiku 73leté Zeny s 30letou anamnézou Parkinsonovy choroby, u niz se v priibéhu nékolika dni pfi interkurentni mo-

¢ové infekci rozvinuly symptomy maligniho neuroleptického syndromu.
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Uvod

Maligni neurolepticky syndrom (MNS) je zavaz-
nd, zivot ohrozujici komplikace vznikajici pfi 1é¢bé
psychotropnimi latkami (neuroleptiky) nebo pfi na-
hlém vysazeni antiparkinsonik. Klinicky obraz za-
hrnuje pfedevsim tézkou svalovou rigiditu doprova-
zenou hyperpyrexii, hypertenzi a tachykardii s na-
slednou poruchou védomi. V laboratofi nachazime
leukocytézu, nékolikandsobné zvyseni kreatinkind-
zy a zvySeni myoglobinu v séru a v mo€i, které od-
povidaji probihajici rabdomyolyze. Mezi rizikové fak-
tory patfi pfedevsim mlady vék, muzské pohlavi, pa-
cienti s pfitomnymi afektivnimi symptomy nebo or-
ganickym poSkozenim CNS. OhroZenou skupinou
jsou pacienti s extrapyramidovymi poruchami ni-
grostriatalniho typu, zejména s Parkinsonovou cho-
robou. Rizikovou skupinu zahmuji také osoby fy-
zicky vyCerpané, dehydratované, pacienti se sou-
Casné probihajicim nerozpoznanym infekénim one-
mocnénim a pacienti s hormonalni dysbalanci.

V nésledujici kazuistice bychom chtéli upozornit
na rozvoj maligniho neuroleptického syndromu u pa-
cientky s Parkinsonovou chorobou a interkurentnim
infekEnim onemocnénim.

Kazuistika:

Triasedmdesdtiletd Zena s diabetem 2. typu
kompenzovanym dietou, po cholecystektomii a ko-
lisajicimi dyspeptickymi obtizemi je IéCena pro Par-
kinsonovu nemoc od svych 44 let. V klinickém ob-
raze zpoCatku dominoval tremor pravostrannych
konCetin, pro ktery ve 46 letech podstoupila stere-
otaktickou talamotomii. Chirurgicky vykon mél pou-
ze pfechodny efekt, k nasazeni levodopy doSlo krat-
ce po operaci. Ve 49 letech se poprvé objevily hyb-
né komplikace. S narlstajicimi obtizemi se pfidruZily
vertebrogenni a kloubni potize a zhorSil se dyspep-
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ticky syndrom. Od 67 let se zvyraznily vegetativni
komplikace (z&cpa, poruchy mikce, ortostéza) a v 68
letech se poprvé objevila zmatenost a dezorientace.
V 1é¢bé uzivala levodopu (Isicom a Sinemet CR)
v davce 725mg p.d., Permax v dévce 1,5mg p.d.,
Comtan 600mg a PK Merz 300mg p.d., dale Ami-
triptylin 25mg a Neurol 1 mg p. d., Ranisan.

V poloviné listopadu 2004 byla pfijata na neu-
rologické oddéleni KN Pardubice s podezfenim
na maligni neurolepticky syndrom. Tomu pfedcha-
zela 3denni anamnéza bolesti v podbfisku a v bed-
rech, nauzea a zvraceni, obtizné moceni, strangurie
a subfebrilie. Pacientka byla oSetfena nejprve na
chirurgické ambulanci, kde pro retenci moce jedno-
razové vycévkovana. Byla diagnostikovana mocova
infekce a nasazena mocova antiseptika (Nolicin).
Druhy den vySetfena na urologii, diagnostikovana
akutni pyelonefritida vpravo, nové nasazen Zinnat.
Pro vyrazné zhoreni extrapyramidové symptomato-
logie s hyperpyrexii byla pacientka odeslana k nam
na neurologii, kde nasledné pfijata k hospitalizaci
na JIP. V klinickém obraze dominovala vyrazna sva-
lova rigidita s tremorem, hyperpyrexie (40,2°C), hy-
perhidrdza, akraini cyandza a tézka dysartrie. V la-
boratofi byla pfitomna leukocytdza (12,4) a nékolika-
nasobné zvyseni kreatinkinazy (33). VySetfenim aci-
dobazické rovnovéhy (Astrup) se zjistila metabolické
acidoza. V prvnich 7 hodindch od pfijeti se 2x opa-
kovaly generalizované keCe koncetin, které byly da-
ny do souvislosti s hyperpyrexii (maximum 41,6 °C).
Po infuzi s Epanutinem se jiz neopakovaly. Bylo pro-
vedeno CT vySetfeni mozku, na kterém byly nepro-
kazany Cerstvé loziskové zmény. V nalezu popsany
jen ojedinélé okrsky nevyraznych hypodenzit sub-
kortikéIné a v bazélnich gangliich vievo. Nasledoval
neuspésny pokus o lumbalni punkci. Kardiologické
vySetfeni neprokdzalo kardiopulmonalni patologii.
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EEG zéznam byl hodnocen jako hrubé abnormni;
frekvenéni mapping s aktivitou kolem 6.5Hz v O ob-
lasti, jinak s velkym podilem pomalych vin nad le-
vou hemisférou.

V terapii byla poddvéna antipyretika, provddéno
fyzikalni chlazeni, rehydratace, z antibiotické terapie
podavan Zinnat a Gentamycin. Z chronické medika-
ce byl ponechan Isicom a Sinemet CR. Pfechodné
medikovana Orfirilem Long. Za 14 hodin od pfijeti
doslo k poklesu krevniho tlaku (80/40 mmHg) a po-
ruSe védomi charakteru mélkého komatu. Byla zaha-
jena tlakova podpora noradrenalinem. Uméla plicni
ventilace nebyla pro dobré ventilacni parametry in-
dikovana. Druhy den hospitalizace do$lo k dalsi ele-
vaci kreatinkinazy (700), ke zvySeni dusikatych latek
(urea 30, krea 230, k. moCova 610), hyperosmola-
lité (342), v mineralogramu byla hypokalémie (3.1),
v krevnim obrazu anémie (Hb 119) a trombocytope-
nie (35). Dale jsme vySetfili hladinu myoglobinu v sé-
ru (2000, norma do 72) a v mo¢i (21, norma do 300).
Nadale jsme pokracovali v intenzivni symptomatické
terapii. Rendlni selhani se podafilo zvladnout. Po-
stupné doslo k normalizaci laboratornich hodnot
a upraveé klinického stavu. Devaty den byla pacient-
ka jiz lucidni, kardiopulmonalné kompenzovana. Pa-
cientku jsme prelozili na standardni oddéleni, kde
zahdjena intenzivni rehabilitace. V dal§im pribéhu
doslo ke zlepSeni hybnosti. Z antiparkinsonské 1é¢-
by jsme ponechali levodopu v dévce 725mg p.d.
(Isicom, Sinemet CR). Pacientku jsme propustili do
ambulantni péce v uspokojivém stavu, schopnou sa-
mostatné chlize v choditku.

Diskuze

Maligni neurolepticky syndrom je akutni, Zivot
ohrozujici komplikace, ktera vznika pfi 16¢bé psy-
chotropnimi latkami anebo pfi nahlém vysazeni an-
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tiparkinsonik. Z psychotropnich latek se vyskytuje
hlavné u neuroleptik, a to zvlasté ze skupiny bu-
tyrofenon( a fenothiazinG. Vznik MNS je spojen s je-
jich nasazenim nebo nahlym zvySenim davky (7, 8).
Pfi uzivéni antiparkinsonik je rizikové nahlé vysazeni
dopaminergni lé¢by (levodopa, agonisté dopaminu,
anticholinergika) (1, 5, 9). Mezi rizikové faktory pa-
tfi osoby fyzicky vyCerpané, dehydratované, pacienti
se soucasné probihajicim nerozpoznanym infeke¢-
nim onemocnénim, nemocni s hormondlni dysba-
lanci (3, 5).

Termin MNS je uvedeny hlavné z divodu jeho
byl nazev maligni neurolepticky syndrom-like ¢i ma-
ligni syndrom u Parkinsonovy nemoci.

Symptomatika MNS se typicky vyviji béhem 2-3
dnti. Casovy odstup lécby neuroleptiky véak mize
byt v 8irSim rozmezi (1 den—4 mésice). Zavislost
na davce neuroleptika neni popisovana. Typicky kli-
nicky obraz zahrnuje tézkou svalovou rigiditu, hy-
perpyrexii, rozviji se rabdomyolyza, objevuje se hy-
pertenze, tachykardie a nasleduje porucha védomi.
V laboratofi nachazime leukocytdzu, nékolikandsob-
né zvySeni kreatinkindzy a zvySeni myoglobinu v sé-
ru a v modi. Mze se rozvinout rendlni selhani a na-
sledné diseminovana intravaskularni koagulace.

Zékladem I|éCby je okamzité vysazeni vy-
volavajicich farmak, zahdjeni intenzivni sympto-
matické terapie zahrnujici rehydrataci, Upravu mi-
nerélového prostiedi, snizeni teploty, podporu kar-
diovaskularnich, respiracnich a renalnich funk-
ci. Indikovana je terapie agonistou dopaminu (bro-
mokriptin do 40-60mg/den perordiné NG sondou),
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nebo amantadinem (200-400 mg/den v infdzi). V po-
¢éateCnim stadiu je mozné také podani samotné le-
vodopy (100-200 mg 3-4x denné) (5). Pfi poruse vé-
domi je volbou podani dantrolenu (5-10 mg/kg/den),
a to kontinuélné nebo ve 4 hodinovych intervalech
(1, 7, 2). Prognéza nemocnych je v3ak stéle vazna,
i pfes vySe uvedené postupy se letalita pohybuije ko-
lem 10% (8).

Uvedené kazuistika popisuje rozvoj MNS u Par-
kinsonovy choroby. Vyvoldvajicim faktorem zde by-
la infekce mocovych cest. Jejim nésledkem do-
$lo k zazivacimu dyskomfortu (nechutenstvi, zvra-
ceni, bolesti). Dyspepsie s Gvodnim zvracenim tak
mohla ovlivnit spravné vstiebavani Iékl, coz pak ve
svém dasledku sniZilo potfebnou dopaminergni lé¢-
bu. Febrilni stav pfi mogové infekci a soucasny po-
kles dopaminergni terapie mohl byt pfi¢inou rozvoje
MNS. Néstup pfiznaku v pribéhu nékolika malo dnli
a nasledny typicky klinicky rozvoj MNS (se svalovou
rigiditou, hypertermii, rabdomyolyzou a poruchou
védomi) v€etné nalezu zvySené hladiny kreatinkina-
zy a myoglobinu v séru to dotvrzuji.

Korelaci hladiny myoglobinu v séru a v moci
jsme v8ak nezachytili. Vysvétlit to mizeme jednak
¢asovou latenci priniku myoglobinu do modi, dale
soucasné pfitomnou oligurii, a také tim, ze jsme vy-
Setfeni neopakovali (chybéla tedy dynamika).

V diferencidlné diagnostické rozvaze jsme po-
my$leli na moznost infekce CNS. Pfestoze se ne-
zdafila lumbalni punkce, domnivame se, Ze jeji prav-
dépodobnost je mald, nebof anamnestické obtize
tomu neodpovidaly. V dal3i uvaze bylo nutné mys-
let na mozné metabolické & endokrinni poruchy (ty-
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reotoxikéza), autoimunitni onemocnéni (pfedevsim
lupus erytematosus), eventualné vzacné psychiatric-
ké poruchy (katatonie) (1, 10, 3). Jejich Klinicky i la-
boratorni obraz pro né vSak nesvédcil. Tzv. toxicky
serotoninovy syndrom (TSS) vyskytujici se u psy-
chofarmak postihujicich serotoninovy systém mize
vyvolat obdobné klinické obtize. Hypoteticky mize
jit u NMS a TSS pouze o nespecificky generalizova-
ny syndrom jako subtyp katatonie (1). Podobny kli-
nicky obraz MNS mUze také vyvolat maligni hyper-
termie. Jednd se o farmakogenetické onemocnéni
s autozomalné dominantnim typem dédi¢nosti, které
se vSak objevuje po uziti volatilnich anestetik a de-
polarizujicich svalovych relaxancii (4).

Lécbu se podafilo zvladnout symptomatickou
terapii. Z uvedeného mlZeme usuzovat, Ze progno-
za MNS zavisi zejména na v€asné symptomatické
|é&bé, specifickd terapie (dantrolen, dopa-agonista,
amantadin) pak nemusi byt nutnosti.

Maligni neurolepticky syndrom je akutni, Zivot
ohrozujici komplikace, kterd se mize objevit u pa-
cientl uzivajicich psychotropni latky &i antiparkinso-
nika. V této souvislosti je ddlezité na tuto nozologic-
kou jednotku jako na moznou vyvoldvajici pficinu
pomyslet. Jen jeji véasna diagnostika a nasledna
adekvatni terapie je zékladem dobré progndzy ne-
mocnych.
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