
ΨΥΧΙΑΤΡΙΚΗ 19 (3), 2008 245

Η 
απότομη διακοπή των αντιχολινεργικών παραγόντων αποτελεί σπάνιο παράγοντα κινδύ-

νου για την ανάπτυξη Κακόηθους Νευροληπτικού Συνδρόμου. Πρέπει ωστόσο να λαμβά-

νεται υπόψιν σε κάθε προσπάθεια τροποποίησης της αγωγής, διότι η έγκαιρη αναγνώρι-

ση του συνδρόμου κρίνεται καθοριστική για τη μείωση της θνητότητας. Το περιστατικό 

που περιγράφεται παρακάτω αφορά ασθενή που εμφάνισε την κλινική τριάδα του συνδρόμου μετά 

από διακοπή Βιπεριδένης και παρουσιάζει ιδιαίτερο ενδιαφέρον καθώς αποτελεί σπανιότατη βιβλι-

ογραφικά περίπτωση. 

Λέξεις ευρετηρίου: Κακόηθες Νευροληπτικό Σύνδρομο, αντιχολινεργικοί παράγοντες, απότομη 

διακοπή.
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περιπτώσεις οδηγεί σε νέκρωση του μυϊκού ιστού 

με κίνδυνο νεφρικής ανεπάρκειας από μυοσφαι-

ρινουρία. Συνήθη εργαστηριακά ευρήματα είναι η 

λευκοκυττάρωση και η αύξηση της κινάσης κρεατι-

νίνης.1,2 Η συχνότητα εμφάνισής του είναι 0,4–1,4%3 

ενώ η θνητότητά του κυμαίνεται μεταξύ 10–30%.4

Το σύνδρομο έχει περιγραφεί συχνότερα σε γυναί-

κες μεταξύ 20 και 50 ετών,1 σε διεγερτικούς ασθε-

νείς,5 σε ασθενείς στους οποίους έγινε απότομη 

αύξηση της αντιψυχωτικής αγωγής6 και σε εκείνους 

Το Κακόηθες Νευροληπτικό Σύνδρομο (ΚΝεΣ) 

αποτελεί σπάνια αλλά εξαιρετικά σοβαρή ιδιοσυγ-

κρασιακή αντίδραση σε αντιψυχωτικούς συνήθως 

παράγοντες. Κλινικά, το σύνδρομο χαρακτηρίζεται 

κυρίως από δυσκαμψία, τρόμο, πυρετό, θόλωση της 

συνείδησης και διαταραχές του αυτόνομου νευρι-

κού συστήματος (υπόταση ή υπέρταση, ταχυκαρ-

δία).1 Η αύξηση δε του μυϊκού τόνου σε ορισμένες 
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που ταυτόχρονα λαμβάνουν αγωγή με λίθιο και 

αντιχολινεργικά.7 Τα τυπικά αντιψυχωτικά ενέχουν 

μεγαλύτερο κίνδυνο ανάπτυξης ΚΝεΣ,8,9 ωστόσο 

στη διεθνή βιβλιογραφία υπάρχουν μεμονωμένες 

αναφορές εμφάνισης του συνδρόμου και μετά από 

τη λήψη αντιψυχωτικών της νεότερης γενιάς.10,11 

Ακόμη σπανιότερα το ΚΝεΣ έχει εμφανιστεί μετά 

από απότομη διακοπή αγωνιστών της ντοπαμίνης,12 

με τη λήψη του αντιεμετικού μετοκλοπραμίδη,13,14 και 

μετά από λήψη τρικυκλικών αντικαταθλιπτικών.15,16 

Η περίπτωση που περιγράφεται παρακάτω αφορά 

ασθενή στον οποίο εμφανίσθηκε ΚΝεΣ μετά από 

απότομη διακοπή αντιχολινεργικών παραγόντων και 

θεωρείται εξαιρετικά σπάνια αφού έχουν αναφερθεί 

άλλα δύο μόλις περιστατικά παγκοσμίως.17,18

Άρρενας ασθενής, ηλικίας 69 ετών με διάγνωση 

σχιζοφρένεια και ιστορικό σακχαρώδους διαβήτη, 

ρυθμιζόμενου με αντιδιαβητική per os αγωγή, προ-

σήλθε στο Νοσοκομείο μας λόγω νέας, πρόσφατης 

υποτροπής της νόσου. Ο ασθενής ελάμβανε από 

25ετίας περίπου αγωγή με αλοπεριδόλη, πιμοζίδη 

και βιπεριδένη (Akineton R). Η τελευταία ενδομυική 

χορήγηση αλοπεριδόλης παρατεταμένης δράσεως 

καταγράφηκε προ 20 ημέρου.

Λόγω της μη ανταπόκρισης των ψυχικών συμπτω-

μάτων στην ως άνω αναφερόμενη αγωγή θεωρήθη-

κε σκόπιμη και διενεργήθηκε διακοπή της αντιψυ-

χωτικής του αγωγής. Επιπρόσθετα, διεκόπη και η 

λήψη βιπεριδένης λόγω εμφάνισης ήπιων γνωστι-

κών ελλειμμάτων που είχε συσχετισθεί χρονικά με 

την έναρξη χορήγησης των αντιχολινεργικών.

Μία ημέρα μετά τη διακοπή του αντιχολινεργικού, 

ο ασθενής εμφάνισε ήπια δεκατική πυρετική κίνηση 

ενώ δύο μέρες αργότερα παρουσίασε πτώση του 

επιπέδου συνείδησης, υπερπυρεξία (38,5 °C), ταχυ-

καρδία (128 σφύξεις/min) και γενικευμένη δυσκαμ-

ψία. Από τον εργαστηριακό του έλεγχο διαπιστώ-

θηκαν: λευκοκυττάρωση, WBC: 12,7, 109/L), αύξηση 

των ηπατικών ενζύμων και της CPK (2.345 U/L).

Ο ασθενής πληρούσε τα κριτήρια για ΚΝεΣ, μετα-

φέρθηκε σε Παθολογική Κλινική Γενικού Νοσοκομεί-

ου και στη συνέχεια σε Μονάδα Εντατικής Θεραπείας. 

Η διενέργεια CT (αξονικής τομογραφίας) εγκεφάλου 

και ΟΝΠ (οσφυονωτιαίας παρακέντησης) επιβεβαί-

ωσαν εξ αποκλεισμού τη διάγνωση καθώς δεν ανέ-

δειξαν παθολογικά ευρήματα που να επεξηγούν την 

εν λόγω κλινική εικόνα. Ο ασθενής αντιμετωπίσθηκε 

συντηρητικά, με ενυδάτωση, αντιπυρετικά και χορή-

γηση βρωμοκρυπτίνης (15 mg ημερησίως) και λο-

ραζεπάμης (4 mg ημερησίως). Σταδιακά τα συμπτώ-

ματα βελτιώθηκαν και ο ασθενής εξήλθε 12 ημέρες 

αργότερα. Κατά την επανεξέταση του ασθενούς στο 

Νοσοκομείο μας και για τον έλεγχο των ψυχωτικών 

του συμπτωμάτων αποφασίστηκε η χορήγηση κουε-

τιαπίνης. Η αγωγή με το συγκεκριμένο φαρμακευτικό 

παράγοντα αποφασίστηκε λόγω της μικρότερης ανα-

φερόμενης συχνότητάς του να προκαλέσει ΚΝεΣ. Το 

φάρμακο χορηγήθηκε σε προοδευτικά αυξανόμενες 

δόσεις έως 600 mg ημερησίως. Στον ασθενή δεν εμ-

φανίστηκε καμία παρενέργεια και έπειτα από 5 εβδο-

μάδες περίπου ο ασθενής εξήλθε βελτιωμένος. 

-

Η απότομη διακοπή των αντιχολινεργικών παρα-

γόντων αποτελεί σπάνιο παράγοντα κινδύνου για 

την ανάπτυξη ΚΝεΣ, καθώς το παράδειγμα ασθε-

νούς που περιγράφηκε αποτελεί τo τρίτo κατά σει-

ρά που αναφέρεται στη βιβλιογραφία. H ιδιαίτερη 

αυτή περίπτωση πρέπει να λαμβάνεται υπόψιν σε 

κάθε προσπάθεια τροποποίησης της αγωγής, διότι 

η έγκαιρη αναγνώριση του συνδρόμου κρίνεται κα-

θοριστική για τη μείωση της θνητότητας. Ωστόσο, 

και μετά την επιτυχή αντιμετώπιση ενός επεισοδίου 

ΚΝεΣ, στους περισσότερους ασθενείς, η αντιψυχω-

τική αγωγή θα συνεχίζει να είναι αναγκαία για τον 

έλεγχο των ψυχιατρικών τους συμπτωμάτων. Σε 

αυτές τις περιπτώσεις πρέπει να λαμβάνεται υπό-

ψιν ότι η επαναχορήγηση του ίδιου αντιψυχωτικού, 

στην ίδια δόση επαναπροκαλεί το σύνδρομο 5 στις 

6 περιπτώσεις,4 ενώ η χρήση ενός αντιψυχωτικού 

μικρότερης ισχύος (μικρός αριθμός mg κατά δόση) 

έχει αποδειχθεί ασφαλής σε 9 από τις 10 περιπτώ-

σεις. 

Η έναρξη αγωγής με ένα άτυπο αντιψυχωτικό σε 

μικρή δόση και η προοδευτική αύξηση της δόσης 

αποτελεί την ασφαλέστερη επιλογή για να μην επα-

νεμφανιστεί ΚΝεΣ, ελέγχοντας παράλληλα για ση-

μεία ΚΝεΣ και διατηρώντας τον ασθενή καλά ενυ-

δατωμένο. 
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Neuroleptic Malignant Syndrome (NMS) is a rare but a potential lethal condition therefore it always 

represents a neurological emergency. Although NMS is considered mainly as idiosyncratic compli-

cation of antipsychotic medication, isolated reports show that the syndrome can rarely occur due 

to other causes such as, after abrupt withdrawal of anticholinergics and this was the case that is 

presented here. The syndrome continious to carry a high mortality rate and its basic management 

remains risk reduction, early diagnosis and supportive care. Thus, familiarity and vigilance to all 

known risk factors is considered essential for early diagnosis and intervention, and concequently for 

the reduction of morbidity and mortality of NMS.
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