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ÖZET 
Nöroleptik malign sendrom (NMS) antipsikotik tedavinin 
nadir görülen fakat potansiyel olarak hayat tehdit eden 
bir komplikasyonudur. NMS çoğunlukla kendisini ekstra-
piramidal bulgular, hiperrefleksi, bilinç ve kan basnc 
değişiklikleri şeklinde gösteren bir tablodur. Ateş, kas 
rijiditesi, tremor, otonomik disregülasyon bulgular, 
mental durum değişikliği ve laboratuar anomalileriyle 
(yükselmiş kreatin fosfokinaz, polimorfonükleer lökosi-
tozis, yükselmiş karaciğer enzimleri ve myoglobinüri) 
karakterize bir tablodur. Genellikle antipsikotik kulla-
nmna bağl olarak ortaya çkar. Biz bu yazda tek doz 
venlafaksin almna bağl gelişen nöroleptik malign send-
rom vakasn sunmay amaçladk.  
 
Anahtar Kelimeler: Nöroleptik malign sendrom; 
venlafaksin; serotonin-norepinefrin gerialm inhibitörleri 

ABSTRACT 
Neuroleptic malignant syndrome (NMS) is a rare but 
potentially life-threatening complication of antipsychotic 
medication. NMS shows itself with extrapyramidal 
symptoms, hyperreflexia, changes in consciousness and 
blood pressure. It is a condition that’s characterized by 
fever, muscular rigidity, tremor, the autonomical 
dysregulation symptoms, mental status changes and 
laboratory abnormalities (elevated creatine phosphoki-
nase, polymorphonuclear leucocytosis, elevated liver 
enymes and myoglobinuria). NMS is commonly triggered 
by antipsychotic drug use. Herein we aimed to present a 
case report about neuroleptic malignant syndrom that 
develops with using of a single dose venlafaksin. 
 
Key Words: Neuroleptic malignant syndrome; venlafaxine; 
serotonin–norepinephrine reuptake inhibitors 

 

GİRİŞ 
Nöroleptik malign sendrom (NMS) ilk kez 1956 
ylnda tanmlanmş olup antipsikotik tedavinin 
nadir görülen fakat hayat tehdit eden bir komp-
likasyonudur1,2. NMS çoğunlukla kendisini ekstra-
piramidal bulgular, bilinç değişikliği, kan basnc 
değişiklikleri ve hiperrefleksi şeklinde gösteren bir 
tablodur3. Ateş, kas rijiditesi, tremor, otonomik 
disregülasyon bulgular, mental durum değişikliği 
ve laboratuar anomalileriyle (yükselmiş kreatin 
fosfokinaz, polimorfonükleer lökositozis, yükselmiş 
karaciğer enzimleri ve myoglobinüri) karakterize 
bir tablodur4. NMS görülme sklğ %0,02-2,44 ara- 
snda olup mortalite oran ise %10 civarndadr5.  

Antipsikotikler, antiemetikler (proklorperazin), 
pro-peristaltik ajanlar (metoklopramid), aneste-
tikler (droperidol), sedatifler (prometazin), trisiklik 
antidepresanlar ve selektif serotonin geri alm 
inhibitörleri (Selective Serotonin Reuptake Inhibi-
tors; SSRIs) kullanmyla ilişkili NMS olgular bildi-
rilmiştir6-10. Venlafaksinin tek doz kullanmna bağl 
olduğu düşünülen NMS olgular literatürde yer 
almaktadr11,12.  
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Bir serotonin-norepinefrin geri alm inhibitörü 
(Serotonin–norepinephrine reuptake inhibitors; 
SNRIs) olan venlafaksin dual etki ile sinaptik ara-
lkta hem serotonini hem de norepinefrini arttra-
bilir. Venlafaksinin gerialm etkilerinin doz bağml 
olduğu hayvan çalşmalarnda gösterilmiştir.  

Düşük dozlarda (<150 mg/gün) sadece seroto-
nin gerialmn inhibe ederken, 150-300 mg/gün 
dozlarnda hem serotonin hem de noradrenalin 
geri almn inhibe eder. Yüksek dozlarda (>300 
mg/gün) serotonin ve norepinefrinin yansra 
dopaminerjik nörotransmisyonu da etkiler13.  

Ayrca serotoninin dopamin üzerine olan bask-
layc etkisi SSRIs ve SNRIs’nin neden olduğu 
ekstrapiramidal yan etkilerden sorumlu tutulmuş- 
tur11-14. Biz bu olgu sunumumuzda tek doz 
venlafaksin almna bağl gelişen nöroleptik malign 
sendrom vakasn sunmay amaçladk. 
 
OLGU SUNUMU 

İki haftadr devam eden içine kapanklk şika-
yeti nedeni ile başvurduğu psikiyatri hekimi tara-
fndan venlafaksin 75 mg/gün (Effexor XR 75 mg) 
başlanan kadn hastada tek doz 75 mg venlafaksin 
almndan 24 saat sonra terleme, bilinç bulanklğ, 
apati, katatoni, akinezi, sürekli uyuma isteği, iştah- 
szlk, solunum sknts ve oral alm bozukluğu 
ortaya çkyor. Bu semptomlar ile hastanemiz acil 
servisine getirilen hastada yüksek ateş (38,5 °C), 
normal snrlarda arteriyel kan basnc (100/70 
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mmHg), taşikardik nabz (165/dk) ve artmş solu-
num says (30/dk) tespit edildi. Laboratuar incele-
melerinde kreatin kinaz (CK) 930 IU/L, kan üre 
nitrojen (BUN) 49 mg/dL, kreatinin 1,9 mg/dL, 
sodyum (Na) 174 mEq/L, potasyum (K) 4 mEq/L, 
lökosit says 12700/mm

3
, trombosit says 53000/ 

mm olarak ölçülmesi üzerine yoğun bakm ünite-
sine kabul edildi. Yoğun bakma yatşnda Glasgow 
koma skoru (GKS) 9 olarak belirlendi. Hastann 
beyin, göğüs ve batn tomografisi incelemelerinde 
herhangi bir patolojik bulgu mevcut değildi. 
Arteriyel kan gaz analizinde pH 7,235, PO

2
 51,2 

mmHg, PCO
2
 45,5 mmHg idi. Hastada NMS’ye ait 

4 major (ateş, CK düzeyinde yükselme, otonomik 
disregülasyon, değişmiş bilinç durumu) ve 2 minor 
(solunum sknts ve lökosititoz) kriter mevcuttu.  

Hastadaki NMS semptom ve bulgularnn venla-
faksin tedavisi ile ilişkili olabileceği düşünülerek 
venlafaksin kesildi. Klinik izlemde hastann vital 
bulgular monitorize edildi. Maske ile oksijen (2-4 
l/dk) verilmesine başlanld. Sv açğ ve elektro-
litlerine göre uygun mayi tedavisi başland. Soğuk 
uygulama ve antipiretik tedavi yapld. NMS 
tedavisi için bromokriptin toplam 10 mg/gün dozda, 
4x2,5 mg şeklinde başlanld. Hastann yatşnn 3. 
gününde trombosit saysnn 25000/ mm

3
’e kadar 

düşmesi üzerine 2 ünite aferez trombosit süspan-
siyonu verildi. Hastann yatşnn 5. gününde CK 
2943 IU/L değerlerine pik yapt. Takip eden gün-
lerde hemotolojik ve biyokimyasal inceleme 
sonuçlar düzelerek normal snrlar içerisinde 
izlendi. Glaskow koma skoru 15’e yükselen, semp-
tomlar ortadan kalkan ve vital bulgular stabil 
olan hasta yatşnn 13. gününde yoğun bakm 
ünitesinden taburcu edildi. 

 
TARTIŞMA 

MNS, daha çok antipsikotiklere bağl görülür ve 
antipsikotik ilaç tedavisinin herhangi bir annda 
ortaya çkar. Sklkla tedavinin başlangcndan 
veya özellikle yüksek dozlarla doz artrmndan 24-
72 saat sonra veya parenteral kullanmda görülme 
eğilimindedir15. Nigrostriatal yolak, mezokortikal 
yolak ve hipotalamik nukleustaki dopamin (D2) 
reseptorlerinin blokajnn NMS’nin patogenezinde 
rol oynadğ düşünülmektedir. Dopamin blokaj ile 
birlikte serotonin, norepinefrin, gamma-amino-
butyric acid (GABA) ve asetilkolin dengesindeki 
bozukluklarn da son zamanlarda patogenezde yer 
aldğ ileri sürülmektedir16. Klinik olarak bilinç 
durumu değişiklikleri (konfüzyon, koma, katatoni), 
hipertermi, yükselmiş veya labil kan basnc, diafo-
rez, disfaji, inkontinans, kurşun-boru rijiditesi, 
akinezi veya distoni, kaba tremor ve nadiren dişli 
çark, rabdomyoliz, myoklonus yer almaktadr. 

Tüm bulgular her zaman bir arada bulunmayabilir. 
Kreatin fosfokinaz (CPK) artş, lökositoz ve myo-
globinüri sk rastlanan laboratuvar bulgulardr17.  

NMS tansnda 4 major ölçüt veya 3 major, 3 
minor ölçütün yeterli olduğu Nierenberg nöroleptik 
malign sendrom tan ölçütleri kullanlr (Tablo 1)18. 
NMS akut ve ölümcül tbbi komplikasyonlara 
neden olabilmektedir.  

Otonomik instabilite, donuklaşmaya (obtunda-
tion) veya disfajiye ikincil aspirasyon pnömonisi, 
beyin hasar, akut renal yetmezlik, rijiditeye ikincil 
pulmoner embolizm, pnömomediastenum, konvül-
ziyon, myokardial enfarktüs, fatal aritmi, trombo-
sitopeni ve yaygn damar içi phtlaşma ve 
solunum yetmezliği yer almaktadr19. Nöroleptik 
malign sendromda genel mortalite oran %4-20 
arasndadr. Böbrek yetmezliği gelişmesi duru-
munda oran %50’ye çkmaktadr15,20. 
 
Tablo 1. Nierenberg Nöroleptik Malign Sendrom 
Tan ölçütleri18 
 

Zorunlu ölçütler  
1. Son zamanlarda antipsikotik tedavi kullanm 
2. Son zamanlarda diğer dopaminerjik ajan kullanm 
3. Son zamanlarda dopaminerjik bir agonistin kesilmesi 
Major ölçütler  
1. Hipertermi (scaklk diğer sebepler olmakszn >38°C) 
2. Musküler kurşun boru rijiditesi 
3. Serum kretain fosofokinaz (CK) düzeyinde yükselme 
(>3 fazla normalden) 
4. Otonomik disregülasyon (iki veya daha fazlas; 
terleme, taşikardi, yükselmiş veya düşmüş kan basnc) 
5. Değişmiş bilinç durumu 
Minor ölçütler  
1. Otonomik disfonksiyonun diğer bulgular (inkontinans, 
aritmi, veya henüz major kriterler altnda yer almayan 
özelliklerden bir tanesi), 
2. Solunum sknts (takipne, dispne, hipoksemi, veya 
solunum yetmezliği) 
3. Lökositoz (Beyaz küre says>12000) 
4. Ektrapiramidal bulgular (tremor, dişli çark belirtisi, 
distoni, koreiform hareketler). 
 

 
Nöroleptik malign sendromun ayrc tansnda 

düşünülmesi gereken çeşitli nörolojik ve metabolik 
bozukluklar, madde ve ilaçla ilişkili durumlardr. 
Ayrc tanda serotonin toksik sendromu, malign 
katatoni ve antikolinerjik deliryum ile ayrm yap-
lrken güçlük çekilmektedir. Lityum da tek başna 
nöroleptik malign sendroma neden olabilmektedir21.  

Scak çarpmas da ateş, ajitasyon ve konfüz-
yonla karakterize NMS ile karşabilen bir durum-
dur22.  

Venlafaksin gibi dual etkili ilaçlarla serotonin 
gerialm blokajna nöradrenalin ve dopamin geri-
alm blokaj eklenmesi ve nörotransmitter sistem-
ler arasnda farmakolojik bir sinerji yaratarak 
klinik etkiyi artrabilmek ve yan etkileri azaltmak 
amaçlanmştr13,23. Venlafaksin günümüzde teda-
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ÖZET 
Nöroleptik malign sendrom (NMS) antipsikotik tedavinin 
nadir görülen fakat potansiyel olarak hayat tehdit eden 
bir komplikasyonudur. NMS çoğunlukla kendisini ekstra-
piramidal bulgular, hiperrefleksi, bilinç ve kan basnc 
değişiklikleri şeklinde gösteren bir tablodur. Ateş, kas 
rijiditesi, tremor, otonomik disregülasyon bulgular, 
mental durum değişikliği ve laboratuar anomalileriyle 
(yükselmiş kreatin fosfokinaz, polimorfonükleer lökosi-
tozis, yükselmiş karaciğer enzimleri ve myoglobinüri) 
karakterize bir tablodur. Genellikle antipsikotik kulla-
nmna bağl olarak ortaya çkar. Biz bu yazda tek doz 
venlafaksin almna bağl gelişen nöroleptik malign send-
rom vakasn sunmay amaçladk.  
 
Anahtar Kelimeler: Nöroleptik malign sendrom; 
venlafaksin; serotonin-norepinefrin gerialm inhibitörleri 

ABSTRACT 
Neuroleptic malignant syndrome (NMS) is a rare but 
potentially life-threatening complication of antipsychotic 
medication. NMS shows itself with extrapyramidal 
symptoms, hyperreflexia, changes in consciousness and 
blood pressure. It is a condition that’s characterized by 
fever, muscular rigidity, tremor, the autonomical 
dysregulation symptoms, mental status changes and 
laboratory abnormalities (elevated creatine phosphoki-
nase, polymorphonuclear leucocytosis, elevated liver 
enymes and myoglobinuria). NMS is commonly triggered 
by antipsychotic drug use. Herein we aimed to present a 
case report about neuroleptic malignant syndrom that 
develops with using of a single dose venlafaksin. 
 
Key Words: Neuroleptic malignant syndrome; venlafaxine; 
serotonin–norepinephrine reuptake inhibitors 

 

GİRİŞ 
Nöroleptik malign sendrom (NMS) ilk kez 1956 
ylnda tanmlanmş olup antipsikotik tedavinin 
nadir görülen fakat hayat tehdit eden bir komp-
likasyonudur1,2. NMS çoğunlukla kendisini ekstra-
piramidal bulgular, bilinç değişikliği, kan basnc 
değişiklikleri ve hiperrefleksi şeklinde gösteren bir 
tablodur3. Ateş, kas rijiditesi, tremor, otonomik 
disregülasyon bulgular, mental durum değişikliği 
ve laboratuar anomalileriyle (yükselmiş kreatin 
fosfokinaz, polimorfonükleer lökositozis, yükselmiş 
karaciğer enzimleri ve myoglobinüri) karakterize 
bir tablodur4. NMS görülme sklğ %0,02-2,44 ara- 
snda olup mortalite oran ise %10 civarndadr5.  

Antipsikotikler, antiemetikler (proklorperazin), 
pro-peristaltik ajanlar (metoklopramid), aneste-
tikler (droperidol), sedatifler (prometazin), trisiklik 
antidepresanlar ve selektif serotonin geri alm 
inhibitörleri (Selective Serotonin Reuptake Inhibi-
tors; SSRIs) kullanmyla ilişkili NMS olgular bildi-
rilmiştir6-10. Venlafaksinin tek doz kullanmna bağl 
olduğu düşünülen NMS olgular literatürde yer 
almaktadr11,12.  
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Bir serotonin-norepinefrin geri alm inhibitörü 
(Serotonin–norepinephrine reuptake inhibitors; 
SNRIs) olan venlafaksin dual etki ile sinaptik ara-
lkta hem serotonini hem de norepinefrini arttra-
bilir. Venlafaksinin gerialm etkilerinin doz bağml 
olduğu hayvan çalşmalarnda gösterilmiştir.  

Düşük dozlarda (<150 mg/gün) sadece seroto-
nin gerialmn inhibe ederken, 150-300 mg/gün 
dozlarnda hem serotonin hem de noradrenalin 
geri almn inhibe eder. Yüksek dozlarda (>300 
mg/gün) serotonin ve norepinefrinin yansra 
dopaminerjik nörotransmisyonu da etkiler13.  

Ayrca serotoninin dopamin üzerine olan bask-
layc etkisi SSRIs ve SNRIs’nin neden olduğu 
ekstrapiramidal yan etkilerden sorumlu tutulmuş- 
tur11-14. Biz bu olgu sunumumuzda tek doz 
venlafaksin almna bağl gelişen nöroleptik malign 
sendrom vakasn sunmay amaçladk. 
 
OLGU SUNUMU 

İki haftadr devam eden içine kapanklk şika-
yeti nedeni ile başvurduğu psikiyatri hekimi tara-
fndan venlafaksin 75 mg/gün (Effexor XR 75 mg) 
başlanan kadn hastada tek doz 75 mg venlafaksin 
almndan 24 saat sonra terleme, bilinç bulanklğ, 
apati, katatoni, akinezi, sürekli uyuma isteği, iştah- 
szlk, solunum sknts ve oral alm bozukluğu 
ortaya çkyor. Bu semptomlar ile hastanemiz acil 
servisine getirilen hastada yüksek ateş (38,5 °C), 
normal snrlarda arteriyel kan basnc (100/70 
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mmHg), taşikardik nabz (165/dk) ve artmş solu-
num says (30/dk) tespit edildi. Laboratuar incele-
melerinde kreatin kinaz (CK) 930 IU/L, kan üre 
nitrojen (BUN) 49 mg/dL, kreatinin 1,9 mg/dL, 
sodyum (Na) 174 mEq/L, potasyum (K) 4 mEq/L, 
lökosit says 12700/mm

3
, trombosit says 53000/ 

mm olarak ölçülmesi üzerine yoğun bakm ünite-
sine kabul edildi. Yoğun bakma yatşnda Glasgow 
koma skoru (GKS) 9 olarak belirlendi. Hastann 
beyin, göğüs ve batn tomografisi incelemelerinde 
herhangi bir patolojik bulgu mevcut değildi. 
Arteriyel kan gaz analizinde pH 7,235, PO

2
 51,2 

mmHg, PCO
2
 45,5 mmHg idi. Hastada NMS’ye ait 

4 major (ateş, CK düzeyinde yükselme, otonomik 
disregülasyon, değişmiş bilinç durumu) ve 2 minor 
(solunum sknts ve lökosititoz) kriter mevcuttu.  

Hastadaki NMS semptom ve bulgularnn venla-
faksin tedavisi ile ilişkili olabileceği düşünülerek 
venlafaksin kesildi. Klinik izlemde hastann vital 
bulgular monitorize edildi. Maske ile oksijen (2-4 
l/dk) verilmesine başlanld. Sv açğ ve elektro-
litlerine göre uygun mayi tedavisi başland. Soğuk 
uygulama ve antipiretik tedavi yapld. NMS 
tedavisi için bromokriptin toplam 10 mg/gün dozda, 
4x2,5 mg şeklinde başlanld. Hastann yatşnn 3. 
gününde trombosit saysnn 25000/ mm

3
’e kadar 

düşmesi üzerine 2 ünite aferez trombosit süspan-
siyonu verildi. Hastann yatşnn 5. gününde CK 
2943 IU/L değerlerine pik yapt. Takip eden gün-
lerde hemotolojik ve biyokimyasal inceleme 
sonuçlar düzelerek normal snrlar içerisinde 
izlendi. Glaskow koma skoru 15’e yükselen, semp-
tomlar ortadan kalkan ve vital bulgular stabil 
olan hasta yatşnn 13. gününde yoğun bakm 
ünitesinden taburcu edildi. 

 
TARTIŞMA 

MNS, daha çok antipsikotiklere bağl görülür ve 
antipsikotik ilaç tedavisinin herhangi bir annda 
ortaya çkar. Sklkla tedavinin başlangcndan 
veya özellikle yüksek dozlarla doz artrmndan 24-
72 saat sonra veya parenteral kullanmda görülme 
eğilimindedir15. Nigrostriatal yolak, mezokortikal 
yolak ve hipotalamik nukleustaki dopamin (D2) 
reseptorlerinin blokajnn NMS’nin patogenezinde 
rol oynadğ düşünülmektedir. Dopamin blokaj ile 
birlikte serotonin, norepinefrin, gamma-amino-
butyric acid (GABA) ve asetilkolin dengesindeki 
bozukluklarn da son zamanlarda patogenezde yer 
aldğ ileri sürülmektedir16. Klinik olarak bilinç 
durumu değişiklikleri (konfüzyon, koma, katatoni), 
hipertermi, yükselmiş veya labil kan basnc, diafo-
rez, disfaji, inkontinans, kurşun-boru rijiditesi, 
akinezi veya distoni, kaba tremor ve nadiren dişli 
çark, rabdomyoliz, myoklonus yer almaktadr. 

Tüm bulgular her zaman bir arada bulunmayabilir. 
Kreatin fosfokinaz (CPK) artş, lökositoz ve myo-
globinüri sk rastlanan laboratuvar bulgulardr17.  

NMS tansnda 4 major ölçüt veya 3 major, 3 
minor ölçütün yeterli olduğu Nierenberg nöroleptik 
malign sendrom tan ölçütleri kullanlr (Tablo 1)18. 
NMS akut ve ölümcül tbbi komplikasyonlara 
neden olabilmektedir.  

Otonomik instabilite, donuklaşmaya (obtunda-
tion) veya disfajiye ikincil aspirasyon pnömonisi, 
beyin hasar, akut renal yetmezlik, rijiditeye ikincil 
pulmoner embolizm, pnömomediastenum, konvül-
ziyon, myokardial enfarktüs, fatal aritmi, trombo-
sitopeni ve yaygn damar içi phtlaşma ve 
solunum yetmezliği yer almaktadr19. Nöroleptik 
malign sendromda genel mortalite oran %4-20 
arasndadr. Böbrek yetmezliği gelişmesi duru-
munda oran %50’ye çkmaktadr15,20. 
 
Tablo 1. Nierenberg Nöroleptik Malign Sendrom 
Tan ölçütleri18 
 

Zorunlu ölçütler  
1. Son zamanlarda antipsikotik tedavi kullanm 
2. Son zamanlarda diğer dopaminerjik ajan kullanm 
3. Son zamanlarda dopaminerjik bir agonistin kesilmesi 
Major ölçütler  
1. Hipertermi (scaklk diğer sebepler olmakszn >38°C) 
2. Musküler kurşun boru rijiditesi 
3. Serum kretain fosofokinaz (CK) düzeyinde yükselme 
(>3 fazla normalden) 
4. Otonomik disregülasyon (iki veya daha fazlas; 
terleme, taşikardi, yükselmiş veya düşmüş kan basnc) 
5. Değişmiş bilinç durumu 
Minor ölçütler  
1. Otonomik disfonksiyonun diğer bulgular (inkontinans, 
aritmi, veya henüz major kriterler altnda yer almayan 
özelliklerden bir tanesi), 
2. Solunum sknts (takipne, dispne, hipoksemi, veya 
solunum yetmezliği) 
3. Lökositoz (Beyaz küre says>12000) 
4. Ektrapiramidal bulgular (tremor, dişli çark belirtisi, 
distoni, koreiform hareketler). 
 

 
Nöroleptik malign sendromun ayrc tansnda 

düşünülmesi gereken çeşitli nörolojik ve metabolik 
bozukluklar, madde ve ilaçla ilişkili durumlardr. 
Ayrc tanda serotonin toksik sendromu, malign 
katatoni ve antikolinerjik deliryum ile ayrm yap-
lrken güçlük çekilmektedir. Lityum da tek başna 
nöroleptik malign sendroma neden olabilmektedir21.  

Scak çarpmas da ateş, ajitasyon ve konfüz-
yonla karakterize NMS ile karşabilen bir durum-
dur22.  

Venlafaksin gibi dual etkili ilaçlarla serotonin 
gerialm blokajna nöradrenalin ve dopamin geri-
alm blokaj eklenmesi ve nörotransmitter sistem-
ler arasnda farmakolojik bir sinerji yaratarak 
klinik etkiyi artrabilmek ve yan etkileri azaltmak 
amaçlanmştr13,23. Venlafaksin günümüzde teda-
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viye dirençli majör depresif bozukluklar, anksiyete 
bozukluklar ve kronik ağr sendromlarnda kulla-
nlmaktadr. Genelde güvenli olan ilacn baş ağrs, 
baş dönmesi, halsizlik, gastrointestinal sorunlar, 
somnolans ve hafif kan basnc yüksekliği gibi yan 
etkileri vardr24. Venlafaksinle ilişkili NMS olgula-
rnda farmakolojik mekanizma tam olarak anlaş-
lamamaktadr. NMS etiyolojisinde tek doz venla-
faksinle tetiklenen olgularn yansra, yüksek doz 
venlafaksin ile antipsikotikle beraber venlafaksin 
verilirken ya da metadonla beraber venlafaksin 
verilirken hepatit geçiren hastada bildirilmiştir7,11,12.  

NMS gelişen hastalarda antipsikotik ve diğer 
sorumlu tutulan ilaçlar kesilmesi, destek tedavisi 
uygulanmas, dopamin reseptör agonistleri (bro-
mokriptin) veya dopaminerjik sistem fonksiyonla-
rn arttrabilecek ilaçlarn verilmesi, dantrolen 
(sarkoplazmik retikuluma kalsiyum girişini inhibe 
ederek kas tonusunu ve s üretimini azaltr) ve 

vücut scaklğn düşürmek için antipiretik ajanlarn 
verilmesi önerilmektedir25. Bu hastalardaki en sk 
ölüm nedenleri arasnda akut renal yetmezlik, 
pnömoni ve diğer pulmoner yetmezlik nedenleri, 
derin ven trombozuyla birlikte pulmoner embo-
lizm, myokardial enfarktüs, sepsis, yaygn damar 
içi phtlaşma ve ateş düşürmek için nonstreroid 
antiinflamatuvar ilaç kullanm sonucu gelişebilen 
gastrointestinal kanamalar yer almaktadr21,26.  

NMS, venlafaksin tedavisi ile ilişkili olabilir. Ağr 
klinik tablo sergileyen ve agresif tedavi gerektiren 
venlafaksin ile ilişkili NMS olgularnn yoğun bakm 
ünitesinde yakn takibi ve tedavi edilmesi gerekir. 
Böylece potansiyel organ yetmezlikleri ve morta-
lite azaltlabilir. 
 
Yazarn beyan: Çkar çatşmas bulunmamaktadr. 
(Conflict of interest statement: None declared) 
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ÖZET 
Tibiann anterolateral eğriliği, konjenital tibia psödo-
artrozu olarak bilinir. Çoğu zaman tek tarafldr, tibia 1/3 
distal kesiminde meydana gelir. Olgularn bir ksmnda 
fibulann da eğriliği eşlik eder. Eğrilik düzeyinde patolojik 
krk ve psödoartroz gelişebilir. Ekstremitenin büyümesi 
geriler, ksalk oluşur. Tan, klinik bulgular ve radyogra-
filerle koyulur. Radyografilerde eğrilik seviyesinde diya-
fizde ve medüller kanalda daralma, eğriliğin konkav 
kesiminde endosteal kalnlaşma görülür. Patolojik krk 
ve psödoartroz tespit edilebilir. Bilgisayarl tomografi 
veya manyetik rezonans görüntüleme tan koyulabilmesi, 
krk varlğnn veya psödoartrozun araştrlmas için 
gerekli olabilir. Tedavide konservatif ve cerrahi yön-
temler kullanlabilir ancak baz olgularda ampütasyon 
gerekebilir. Radyolojik bulgular tan koyulmas, krk, 
psödoartroz ve ekstremite ksalğ gibi komplikasyonlarn 
belirlenmesinde ve takibinde önemlidir. 
 
Anahtar Kelimeler: Konjenital; psödoartroz; radyografi; 
tibia 
 
 
 

ABSTRACT 
Anterolateral bowing of tibia is known as congenital 
pseudoartrosis of tibia. It is mostly unilateral, occurs at 
1/3 distal part of tibia. Fibular bowing accompanies in 
some cases. Pathologic fracture and pseudoartrosis may 
develop at the level of bowing. Development of the 
extremity regresses and shortness occurs. Diagnosis 
depends on clinical findings and radiographies. 
Diaphyseal and medullary canal narrowing at the level of 
bowing is visualised on radiographies. Endosteal 
thickening is seen at concave part of the bowing. 
Pathologic fracture and pseudoartrosis can be 
determined if exists. Computed tomography and 
magnetic resonance imaging may be necessary for 
diagnosis, differential diagnosis and detecting the 
existance of pseudoartrosis. Conservative and surgical 
procedures can be used for treatment but amputation 
may be necessary in some cases. Radiologic findings are 
important for diagnosis, determining and  follow-up of 
complications like fracture, pseudoartrosis and extremity 
shortness. 
 
Key Words: Congenital; pseudoartrosis; radiography; 
tibia 

 

 
GİRİŞ 
Tibiann doğumsal eğrilikleri, konjenital kifoskol-
yotik tibia başlğ altnda gruplandrlr1. Eğrilik, 
apeksinin yönüne göre anterior ve posterior olmak 
üzere esas olarak iki şekildedir. Her ikisine de 
medial veya lateral yönlerdeki eğrilik eşlik eder. 
En sk anterolateral ve posteromedial eğrilikler 
görülür. Anterolateral eğrilik ayn zamanda kon-
jenital tibial psödoartroz (KTP) olarak da bilinir2. 

KTP’de tibiann anterolateral eğriliği ile birlikte 
diyafizde daralma ile medüller kanalda skleroz 
veya kistik lezyonlar bulunur3. Hastalk yenido-
ğanda 1/140000-1/250000 orannda görülür ve 
genellikle tibia diafizinin 1/3 distal bölümünü tutar. 
Çoğu zaman tek tarafldr4. Olgularn üçte birinde 
fibula da etkilenmiştir5. Bacaktaki eğrilik genellikle 
doğumda fark edilir. Yeni doğan döneminde krk 
olursa deformite ve anormal hareket görülür. Ayak 
ve baldr normal bacağa göre biraz daha küçük 
olabilir. 
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Çocuk yürümeye başladğnda topallama, 
bacakta ağr ortaya çkar. Tan klinik bulgular ve 
radyografilerle koyulur. Gerekirse bilgisayarl 
tomografi (BT) ve manyetik rezonans görüntüleme 
(MRG) yaplabilir. 

Bu yazmzda KTP tans koyulan ve takip edilen 
olgumuzun klinik ve radyolojik bulgularn payla-
şrken, KTP ile ilgili literatür bilgilerini ksaca göz-
den geçirmeyi amaçladk.  
 
OLGU 

Üç yaşnda erkek hasta sol bacağnda şekil 
bozukluğu, topallama ve ağr şikâyetleriyle orto-
pedi polikliniğine başvurdu. Sol bacağndaki şekil 
bozukluğunun doğumundan beri var olduğu öğre-
nildi. Bir yl önce başka bir merkeze başvurdu-
ğunda breysleme önerildiği, ancak hastann bunu 
ksa süreyle kullandğ anlaşld. İlave olarak 15 
gün önce oyun oynarken düşme öyküsü mev-
cuttu. Fizik muayenesinde sol kruriste deformite 
ve ksalk tespit edildi. Ayağnda ve diğer ekstre-
mitelerinde patoloji gözlenmedi. Ailesinde benzer 
bir rahatszlğ olan birey yoktu. Radyografilerinde 
sol tibia diafizer bölgede anterolateral eğrilik, 
eğriliğin konkav bölümünde endosteal kalnlaşma, 


