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Elektroconvulsietherapie in
de behandeling van maligne
antipsychoticasyndroom

S. BUGGENHOUT, J. VANDENBERGHE, P. SIENAERT

SAMENVATTING

Bij een 64-jarige man met recidiverende depressies ontwikkelde zich een maligne

antipsychoticasyndroom (MAs) na behandeling met olanzapine en mirtazapine. Psychofarmaca werden

gestaakt. Ondersteunende therapie op de intensive care en elektroconvulsietherapie (Ect) werden

gestart, waarna herstel optrad. Deze gevalsbeschrijving bespreekt de rol van ecT in de behandeling van

MAS.
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TREFWOORDEN
antipsychoticasyndroom

Het maligne antipsychoticasyndroom (mas), vroeger
‘maligne neuroleptisch syndroom’ genoemd, is een zeld-
zame, levensbedreigende aandoening geassocieerd met
gebruik van dopaminerge middelen (o.a. antipsychotica).
Mmaspresenteertzich klinisch met bewustzijnsverandering,
spierstijfheid, koorts, autonome instabiliteit en biochemi-
sche veranderingen, bestaande uit gestegen plasmacon-
centraties van creatinekinase (ck), transaminasen, lactaat-
dehydrogenase en creatinine, leukocytose en metabole
acidose (Strawne.a. 2007). De mortaliteit daalde de voorbije
decennia van > 25% tot 10-20% (Shalev e.a. 1989). De
aandacht voor Ect als behandeling voor mas ging in de
laatste decennia verloren.

GEVALSBESCHRUVING

Patiént A, een 64-jarige man, werd opgenomen met een

ernstige vitale depressie, met psychotische kenmerken. De
man had recidiverende depressies en nam reeds jaren
paroxetine 40 mg en mianserine 60 mg. Olanzapine 20 mg
en mirtazapine 30 mg werden recent toegevoegd. Bij
opname constateerden wij veralgemeende angstklachten,
somberheid, chaotische gedachtegang, vertraagde psycho-
motoriek, nihilistische wanen enachterdocht. Bijherhaald
onderzoek vonden we geen duidelijke katatone sympto-
men en geen extrapiramidale tekenen. Op de Montgomery
Asberg Depression Rating Scale behaalde hij een score van
38/60, die na twee weken opliep tot 43/60.

depressie, elektroconvulsietherapie, Ect, maligne

Kort nadien kreeg patiént koorts (38,3°C), tremor, tachy-
cardie, hypertensie, nausea, diaforese en agitatie, en hij
werd naar een algemeen ziekenhuis overgebracht. Een
cr-scan van de hersenen en toxicologische screening
toonden geen afwijkingen. Biochemisch werd hypernatri-
emie vastgesteld,alsookleukocytose (16,4 x 103/1), gestegen
waarden van creatinine (318,24 umol/l), ureum (49,623
mmol/l), ck (44.280 U/1) en C-reactieve proteine (35 mg/l).
Mmas werd gediagnosticeerd en behandeling op de afdeling
Intensive Care werd gestart. Alle psychofarmaca werden
gestaakt. Ondersteunende maatregelen (intraveneuze
vulling, koortswering, alkalisatie van de urine), dantroleen
en bromocriptine werden gestart. De activiteit van ck
daalde na 2 dagen tot 33.100 U/l, maar klinisch namen
agitatie, desoriéntatie en verwardheid toe.

Na 3 dagen werd dagelijkse behandeling met EcT opgestart
met bitemporale elektrodepositie (zie TABEL 1). De ck-
waarde daalde snel, tot 390 U/l op dag tien. Wegens een
delirant toestandsbeeld werden het behandelschemaen de
elektrodeplaatsing aangepast (om de twee dagen, bifron-
taal).

Na een week verbeterde het beeld voldoende om patiént
over te kunnen brengen naar het psychiatrisch centrum
voor verdere behandeling van de depressie en voortzetting

van ECT.



DISCUSSIE

AUTEURS

Mas heeft niet altijd een klassieke presentatie, wat herken-
ning en differentiaaldiagnostiek bemoeilijkt (Grandiek
e.a. 2014). Een internationale consensusgroep heeft diag-
nostische criteria vastgelegd (Gurrera e.a. 2011). Onder-
scheid dient worden gemaakt met onder andere infectie of
vasculaire aandoeningen van het centrale zenuwstelsel.
Fink en Taylor (2003) beschouwen maligne katatonie,
maligne hyperthermie en serotonerg syndroom als varian-
ten van katatonie.

Pathogenese,incidentieenklinische verschijnselen
De pathogenese van mas is onbekend, maar dopamine-
blokkade staat centraal in de meeste theorieén. Risicofac-
toren zijn behandeling met hogere doses antipsychotica,
snelle dosisverhoging, parenterale toediening, switch van
antipsychotica, plotse onttrekking van dopamineprepara-
ten (anti-parkinsonmedicatie), reeds aanwezige katatonie,
ernstige agitatie en gebruik van verschillende psychofar-
maca (Berardi e.a. 1998; Hermesh e.a. 1992). Klinisch lijkt
dehydratie een belangrijke risicofactor of het gevolg van
een beginnend mas (Rosebush & Stewart 1989).

De incidentie van Mas ligt tussen 0,02 en 3% bij antipsy-
choticagebruik (Velamoor 1998). Leeftijd lijkt geen risico-
factor. Mannen worden tweemaal zo vaak getroffen als
vrouwen (Caroff & Mann 1993; Keck e.a. 1989; Margetic¢
2010; Silva e.a. 1999). Mas wordt meestal uitgelokt door
middelen met hoge dopaminerge affiniteit, maar kan ook
bij atypische antipsychotica voorkomen (Caroff & Mann
1993; Strawn e.a. 2007), zelfs bij lagere doses (Evcimen e.a.
2007; Suh e.a. 2003). Het is ook beschreven bij gebruik van
antipsychotica in combinatie met antidepressiva (Stevens
2008; Trollor e.a. 2012), zoals ook bij onze patiént het geval
was. Bovendien is er grote overlap in symptomen met het
serotonerg syndroom (Sachdev 2005). Hoewel symptomen
meestal snel na het opstarten ontstaan, kan mas ook optre-
dennalangdurig gebruik van eenzelfde middel in dezelfde
dosis (Pope e.a. 19971).

TABEL 1 Parameters van ECT-sessies bij patiént A

Sessie Dag Elektrode- Pulsbreedte  Duur
positie (in ms) (ins)

1 3 BT 0,4 8

2 4 BT 0,4 8

3 5 BT 0,4 8

4 6 BF 0,4 8

5 8 BF 0,4 8
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Bij de door ons beschreven patiént ontstond mas enkele
weken na behandeling met olanzapine, een atypisch
antipsychoticum, in combinatie met het antidepressivum
mirtazapine.

De diagnose van mas was gebaseerd op de aanwezigheid
van koorts in afwezigheid van infectie, autonome instabi-
liteit, gewijzigde mentale toestand, gestegen ck-waarde en
recente toediening van een dopamineantagonist (olanza-
pine). De afwezigheid van rigiditeit is mogelijk te wijten
aan een onvolledig beeld van Mas, zoals beschreven bij
gebruik van atypische antipsychotica (Carbone 2000).
Toxicologisch onderzoek toonde geen druggebruik. Afwe-
zigheid van nekstijfheid en normale bevindingen op een
cr-scan van de schedel maakten subdurale bloeding of
meningitis/encefalitis onwaarschijnlijk. Hoewel er meer-

Frequentie Energie Duur eeg anesthesie
(in Hz) (in mQC) convulsie (ins)  (in mg)

40 204 35 C10;E 20
40 204 56 C10;E10
40 204 29 S100;E10
40 204 36 S100; E10
40 204 40 S100;E 20
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dere symptomen overlapten met een mogelijk serotonerg
syndroom, ontbraken enkele typische symptomen van
serotonerg syndroom, waaronder rillen, ataxie, myoclo-
nus, diarree en vomitus.

Behandeling

De eerste stap in de behandeling van Mas is het staken van
het verantwoordelijke agens. Ondersteunende maatrege-
len beperken de complicaties: cardiorespiratoire stabilisa-
tie, intraveneuze rehydratie en urinealkalisatie, koortswe-
ring en tromboseprofylaxe (Reulbach e.a. 2007). Naar
analogie met de behandeling van maligne hyperthermie
worden op basis van klinische ervaring vaak dantroleen
(Bhanushali & Tuite 2004), bromocriptine (Sakkas e.a.
1991) en amantadine gebruikt.

cr is effectief in de behandeling van mas (Trollor & Sach-
dev 1999; Wysokinski 2012). Van Waarde e.a. (2006)
beschreven in een klinische les twee patiénten met ver-
moedelijk mas die goed reageerden op ecT. Een review van
gevalsbeschrijvingen toonde een significant lagere morta-
liteit bij behandeling met de vermelde geneesmiddelen of
ECT ten opzichte van niet-specifieke behandeling (9,7% en
10,3% respectievelijk tegenover 21%) (Davis e.a. 1991).
Een significante klinische respons zou volgens Trollor en
Sachdev (1999) al optreden na 3 tot 5 EcT-sessies, met
gemiddeld een totaal van 10 sessies. De respons na ECT is
sneller dan na medicamenteuze behandeling.
Voorzichtigheid met EcT is aangewezen, gezien het moge-
lijke risico op het ontstaan van cardiovasculaire proble-
men, maligne hyperthermie en hyperkaliémie bij EcT
(Caroff e.a. 1998), maar de data zijn niet eenduidig (Caroff
e.a. 1987; Zielinski e.a. 1993). Het risico op maligne hyper-
thermie en hyperkaliémie zou vooral samenhangen met
het gebruik van depolariserende spierrelaxantia. Niet-de-
polariserende relaxantia zouden dit risico verlagen, maar
in minstens 16 gerapporteerde gevallen werd een depola-
riserend relaxans (succinylcholine) zonder probleem toe-
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CONCLUSIE
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Electroconvulsion therapy for neuroleptic malignant

syndrome

S. BUGGENHOUT, J. VANDENBERGHE, P. SIENAERT

A 64-year-old man, diagnosed with recurrent depression, developed a neuroleptic malignant

syndrome (Nms) during treatment with olanzapine and mirtazapine. Psychotropic drugs were

discontinued. Supportive therapy in an intensive care setting was initiated and electroconvulsive

therapy (EcT) was administered, after which the patient recovered. This case report discusses the

place of EcT in the treatment of Nms.
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