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Úvod
Neuroleptický maligní syndrom je vzácnou 

a obá vanou klinickou jednotkou s incidencí okolo 
0,2 % (1), jež je i dnes zatížena mortalitou 15–25 % 
(7) a popsána byla jako komplikace léčby všemi 
známými antipsychotiky. Poprvé byl popsán v roce 
1968 Delayem a Denikerem (11) a nejvyšší výskyt 
byl pozorován v 80. letech minulého století v sou-
vislosti s frekventním užíváním vysoce incizivního 
haloperidolu. S nárůstem oblíbenosti atypických AP 
jeho prevalence poklesla. Incizivní preparáty však 
mají i dnes své místo v terapeutických rozvahách, 
a proto je nutno na tento nežádoucí účinek myslet 
a stále si jej připomínat.

Skutečnost, že se vyskytuje v mnoha variacích 
klinického a laboratorního obrazu i průběhu (6), ješ-
tě znesnadňuje již tak obtížné diagnostické úvahy. 
Jednu z takových variací popisujeme.

Vlastní případ
V říjnu loňského roku jsme přijali k první psychi-

atrické hospitalizaci 30letou pacientku.
K anamnéze: je nejmladší ze 4 sourozenců, otec 

léčen pro psychotickou poruchu, tč. kompenzován. 
Dle rodiny trpí epilepsií typu grand mal, jinak je bez zá-
važnějších somatických onemocnění, bez pravidelné 
medikace – předepisovanou Zyprexu nebere. Je vda-
ná, má 2 dcery 5 a 11 let, bydlí s rodinou v rodinném 
domě. Vyšla ze 7. třídy základní školy, po mateřské 
dovolené pracovala jako zahradnice, nyní je neza-
městnaná v evidenci ÚP. Dle rodiny zvýšeně holduje 
alkoholu všech druhů, pacientka sama toto popírá.

V psychiatrické ambulanci je léčena od roku 2004, 
zprvu pro poruchy chování v rámci lehké mentální re-
tardace, od února 2005 pak začíná popis psychotické 
produkce – chodí zanedbaná, mluví z cesty, má poci-
ty pronásledování a ubližování. Slyší hlasy, nadávky. 
Již tehdy byla indikována k převozu do psychiatrické 
léčebny, což se však nepodařilo zrealizovat. K příští 
kontrole přichází až v říjnu v doprovodu otce, který 
referuje o dalším zhoršení stavu: bezdůvodně bije dě-

ti, je nebezpečná, nestará se o domácnost, v noci se 
toulá. Odeslána s diagnózou F23, diferenciálně dia-
gnosticky zvažovány jednotky F20,0; F10,5; F06,2.

Při vstupním vyšetření byla v mírném poléko-
vém útlumu, odpovídala kuse, inkoherentně, měla 
naslouchací postoje a zárazy, paranoidní nastavení 
bez systemizovaného bludu. Emotivita byla oploště-
lá, osob nost jevila známky defektu. Diagnostikována 
jako paranoidní schizofrenie s postpsychotickým de-
fektem a lehká mentální retardace.

Byla přijata na uzavřené oddělení, nasazen opět 
olanzapin 15 mg pro die spolu s malou dávkou klo-
nazepamu. Pozorovali jsme snahu o dissimulaci, ale 
pacientka byla jinak klidná, difuzně paranoidní, bez 
nosognóze. Kvůli informacím o nespolupráci v psy-
chiatrické ambulanci jsme plánovali nasazení de-
potního preparátu, 12. den pobytu byla tedy terapie 
změněna z olanzapinu na flupentixol 6 mg pro die, 
16. den jsme pak aplikovali první injekci flupentixol 
dekanoátu 20 mg intramuskulárně.

Psychologické vyšetření k invalidizaci (17. den) 
uzavírá: Intelekt v pásmu defektu, osobnost formo-
vaná na encefalopatickém terénu, stažení v inter-
personální sféře, myšlení ulpívavé. V prožívání je 
úzkostná tenze a nejistota. Osobnostní struktura 
nedovoluje samostatnou práceschopnost. Narušen 
je kontakt s realitou.

20. den pobytu si stěžovala na nevolnost a sla-
bost, zvracela. Objektivně byla apatická, hypomimic-
ká, afebrilní . Povšechná svalová ztuhlost. Prostým 
fyzi kálním vyšetřením příčina nenalezena. O dva 
dny později teplota stoupla na 38,8 °C, pacientka si 
stěžovala na bolesti v krku a produktivní kašel. Za 
mandibulou palpačně zvětšené uzliny, nasazena an-
tibiotika. Stále v rigidním držení těla, svalový tonus 
zvýšený. Teploty nadále v mezích subfebrilií. 24. den 
bylo provedeno první interní konzilium, úvahy o uro-
infektu nebo gastroenteritidě se po nálezu elevace 
transamináz v séru přikláněly k infekční mononuk-
leóze či hepatitidě, neurolog konstatoval extrapyra-

midový syndrom vs polékový syndrom s dominující 
hypertonií masseterů (27. den). Nasadili jsme infuzní 
terapii s guaifenezinem.

28. den byla odeslána na ORL konzilium, kde 
bylo provedeno akutní CT horních cest dýchacích, 
poté uzavřeno jako phlegmona colli reg. submandi-
bularis et radicis linguae. Na terapii antibiotiky v dal-
ších dnech regrese nálezu. Mezitím jsme pracovně 
uzavřeli jako NMS s atypickým průběhem a nasadili 
jsme bromokriptin 10 mg pro die. Akutní CT mozku 
nenalezlo patologické změny, infekční konzilium tč. 
neprokázalo neuroinfekt (likvorologické vyšetření 
cytologické a biochemické negativní).

31. den pobytu zahájena ECT, aplikována 
denně . 36. den již máme k dispozici dantrolen, apli-
kovali jsme jej ve 2 kúrách po 12 ampulích. Rigidita 
se vždy po infuzi zmírňovala, celkově jsme pozorova-
li první zlepšení, na povrch vyplouvaly psychotické 
příznaky  – para noidita a naslouchací postoje. Proto 
jsme nasadili quetiapin 25 mg na večer, v kombinaci 
s bromokriptinem 10 mg, guaifenezinem 1 200 mg 
a alprazolamem 6 mg pro die, pokračovali jsme též 
v antibiotické terapii. 44. den se vytvořily na patách 
ohraničené nekrózy, zahájen intenzivní antidekubi-
tální program.

48. den pobytu při kontrolních odběrech byla 
zjištěna hladina myoglobinu 1269 µg/l a CK 9,3 µkat/
l. Mohutný vzestup byl potvrzen i v dalším odběru 
(1 509,6), od ECT bylo tedy upuštěno po 10. aplikaci 
a pro jistotu byl vysazen i quetiapin. V tu dobu byla 
pacientka již zcela bez extrapyramidové rigidity. Ke 
konziliárnímu vyšetření přišel revmatolog, všechny  
ordinované odběry však vyzněly negativně. 50. den 
pobytu myoglobin výrazně poklesl na 629,7 (tabul-
ka 1). Urea i kreatinin se po celou dobu držely ve 
fyziologických mezích. Transaminázy byly setrvale 
elevovány, maximální hodnoty ALT 6,04 a AST 1,65 
(43. den). Kalémie byla rovněž po celou dobu ve fy-
ziologickém rozmezí.

V dalších dnech pacientka rehabilitovala za po-
moci sestry, k terapii přidány vitaminy skupiny B (B1, 
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B6, B12). Ustoupila svalová rigidita, byla živější, ve stále 
lepším kontaktu s realitou, přijímala per os. Objevily se 
psychotické příznaky – difuzní para noidita a úzkostné  
reakce, suspektní sluchové halucinace. Na naléhavou 
žádost manžela byla propuštěna na Vánoce domů 
s tím, že je po svátcích vhodný návrat k nám a dolé-
čení. To se však již kvůli nespolupráci rodiny nezdaři-
lo, pacientka tedy po 63 dnech ústavní léčby zůstala 
doma. Propuštěna na terapii: guaifenezin 600 mg, py-
ridoxin 60 mg a thiamin 150 mg pro die, doporu čeno 
perspektivně opatrně nasadit quetiapin.

Z pozdějšího telefonického kontaktu s ambulant-
ním psychiatrem a praktickým lékařem: Do psychiat-
rické ambulance nedochází, psychiatr má informace 
pouze od jejího otce – koncem ledna byla psychicky 
komponovaná, měla mírné motorické potíže („chodí 
po špičkách“). Koncem dubna stále poruchy moto riky, 
navíc začíná mluvit nesrozumitelně, bývá nervózní. 
Praktický lékař byl několikrát na kontrole v místě 
bydliště a referuje o sociálně zanedbaném prostředí, 
pacientka je údajně klidnější než před hospitalizací 
u nás, ovšem selhává rehabilitace a ošetřování de-
fektů na patách. Rodina je celkově silně paranoidní 
vůči všem lékařům i sociálním pracovníkům, spolu-
práce je tedy velmi obtížná. Praktický lékař pacientce 
předepisuje alprazolam a guaifenezin.

Diskuze
Neuroleptický maligní syndrom je poměrně 

vzácnou klinickou jednotkou, která zde vykazovala 
netypický rozvoj a průběh, a proto na ni zpočátku ani 
nebylo pomýšleno. Typická tetralogie symptomů, po-
pisovaná v literatuře (8), zahrnuje extrapyramidové 
příznaky, změnu vědomí, zvýšenou teplotu a auto-
nomní nestabilitu společně s laboratorním nálezem 
zvýšené kreatinkinázy a leukocytózy.

Víme, že NMS vzniká nejčastěji po aplikaci vy-
sokopotentních antipsychotik, a to zejména jejich 
depotních forem (12), což flupentixol dekanoát zcela 
splňuje. Rizikové období pro vývoj NMS je u alkoholi-

ků v počátku abstinence (zde tedy nejméně 2 týdny), 
v našem případě však rozhodující úlohu nutno při-
psat infekci v oblasti krku, zpočátku nerozpoznané. 
Značně netypický byl průběh onemocnění – nezvyk-
le prolongovaný a mírný, v rozporu s učebnicovými 
daty o progresi k plnému vyjádření během 24–72 
hodin (12). Pacientka jakoby po celou dobu setrvala 
v prodromálním stadiu s extrapyramidovou rigiditou 
a lehce zvýšenou kreatinkinázou, naopak bez tremo-
ru a beze změn krevního tlaku a tepu. Febrilní teploty 
byly naměřeny jen 1× (38,8 °C), nadále byla pacient-
ka subfebrilní. Byla semistuporózní, avšak plně při 
vědomí. Laboratorně byla přítomna leukocytóza do 
15×109/l, ABR v mezích alkalózy až k pH 7,5. Jakmile 
byl stav správně diagnostikován, byla nasazena 
adekvátní terapie D2 agonistou bromokriptinem (9) 
a v tu chvíli jsme též začali shánět dantrolen (10), 
jenž bohužel v ČR není registrován a je dostupný 
pouze mimořádným dovozem (balení za 52 tisíc Kč). 
Jelikož jsme měli k dispozici postupně jen 2 balení 
po 12 ampulích, podávali jsme vlastně v subterape-
utických dávkách 1 ampuli za 6 hodin. Po aplikaci 
byla vždy vidět promptní reakce ve zmírnění svalové 
rigidity provázené též subjektivní úlevou.

Kromě dantrolenu byl po celou dobu podáván 
bromokriptin a mohl se později podílet i na znovuobje-
vení se psychotických příznaků; přesto jsme si ho do-
volili vysadit až těsně před plánovaným propuštěním. 
Guaifenezin byl ponechán i do ambulantní léčby.

Infuzní terapie (s B1, B6 a Mg) dle rozpisu inter-
nistů byla samozřejmostí po celou dobu, kdy po-
všechná rigidita nedovolovala příjem per os. Od 38. 
dne byl též podáván dexametazon i. m.

Neobjasněná zůstává zjevná diskrepance mezi 
mohutně zvýšenou hladinou myoglobinu a jen lehce 
elevovanou sérovou kreatinkinázou, stejně tak jako 
se můžeme jen dohadovat, co bylo vůbec příčinou 
samotné hypermyoglobinémie. Objevila se totiž 
v době, kdy již extrapyramidová rigidita ustoupila 
a k poškození svalů tedy nebyl důvod. Spekulovali 
jsme o možném vlivu sukcinylcholinu (2) či samotné 
ECT (14) a skutečně myoglobin po přerušení ECT 

série poklesl. Vzestup hladin však časově nekoreluje 
s nasazením ECT (latence 17 dní). Vyloučena není 
ani analytická chyba – interference metody s podá-
vaným quetiapinem.

Nehledě na tento možný nežádoucí účinek nut-
no za definitivním odezněním extrapyramidové sym-
ptomatiky vidět především efekt série 10 elektrokon-
vulzí (3, 14), které byly zahájeny ihned po základní 
stabilizaci zánětlivého procesu.

Pozn.: Myoglobiurie nebyla stanovována z tech-
nických důvodů, vzorky by musely být odesílány do 
laboratoře FNsP Ostrava. Běžné biochemické vyšet-
ření moči, kde byla bílkovina negativní, myoglobin 
nezachytí. Cévkovaná moč tmavé barvy však na 
myoglobinurii ukazovala.

Závěr
Neuroleptický maligní syndrom přináší mnoho 

otazníků, které přesahují problematiku psychiatrie 
a zasahují do interny, neurologie a anesteziologie. 
Ve vysvětlení patogeneze se objevují 3 hlavní teo-
rie (4): 1. blokáda centrálních receptorů, 2. primární 
poškození kosterního svalstva, 3. sympatoadrenální 
hyperaktivita.

V diferenciální diagnóze NMS musíme vždy zva-
žovat jiné primární onemocnění, jako je letální kata-
tonie, infekce CNS či tetanus, otrava strychninem, 
tyreotoxická krize a feochromocytom (5).

Na atypicky prolongovaném klinickém průbě-
hu mohla mít podíl počáteční flegmona v oblasti 
krku, o podobných případech však literatura mlčí. 
Každopádně bychom se měli vyvarovat nasazo-
vání incizivních a depotních preparátů u pacientů 
s jakoukoliv infekcí, u alkoholiků v časné fázi absti-
nence, u pacientů dehydratovaných či vyčerpaných, 
omezených či agitovaných; obezřetnosti je pak třeba 
u adolescentů, u pacientů s organickým poškozením 
CNS a s preexistujícími extrapyramidovými poru-
chami (12). Na možnost NMS nás mají upozornit již 
prodromální příznaky a z nich zejména extrapyrami-
dové refrakterní k podávání antiparkinsonik. Jakmile 
již dojde k projevům NMS, je potřeba za konzultace 

Tabulka 1. Hodnoty myoglobinu a kreatinkinázy

datum myoglobin kreatinkináza

18. 11. 110,1 7,43

20. 11. 120,8 4,3

23. 11. 293,1 16,15

25. 11. 124,7 7,87

30. 11. 117,5 6,92

5. 12. 1269 9,33

6. 12. 1509,6 10,51

7. 12. 629,7 9,77

9. 12. 196 4,04

13. 12. 51,6 1,45

19. 12. 38,1 0,94

Fyziologická rozmezí: myoglobin 0–100 µg/l
kreatinkináza 0,4–2,83 µkat/l

Tabulka 2. Diagnostická kritéria neuroleptického maligního syndromu (podle Seifertová, 2002, upra-
veno podle Caroff, 1991)

1. Léčba antipsychotiky během 7 předcházejících dní (2–4 týdny u depotních antipsychotik)
2. Hypertermie > 38 °C
3. Svalová ztuhlost
4. Přítomnost 5 příznaků z následujících:
 • změny psychického stavu
 • tachykardie
 • hypertenze nebo hypotenze
 • tachypnoe nebo hypoxie
 • pocení nebo slinění
 • třes
 • inkontinence
 • zvýšení kreatinfosfokinázy nebo myoglobinurie
 • leukocytóza
 • metabolická acidóza
5. Vyloučení jiných neuropsychiatrických nebo somatických onemocnění
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internisty zajistit základní životní funkce a urychleně 
přistoupit k farmakologické i aktivní biologické léčbě .

Nečekané problémy přináší též dostupnost do-
poručovaných léčiv – dantrolen bývá většinou jen na 
ARO větších nemocnic a ty nejsou vždy ochotny se 
o své zásoby podělit, mimořádný dovoz z Ně mecka 
pak trvá týdny. Snad by nebylo od věci zajistit po-
dobné rezervy v každé psychiatrické léčebně; při 
nutnosti pravidelné ECT je léčba na somatickém 
oddělení prakticky nemyslitelná.

Nezbývá než uzavřít, že NMS představuje in-
terdisciplinární problém, jehož hlavní tíha však vždy 
spočine na bedrech psychiatra. Jeho prvním úkolem 
je včasná diagnostika, a to při jakkoliv netypickém 
klinickém obraze.
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