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Chorea van Sydenham en psychose

W. MENGDE, A.Y. JESSURUN

SAMENVATTING Chorea van Sydenham (CS) is een complicatie van infectie met groep-
A-beta-hemolytische streptokokken en wordt gekenmerkt door onwillekeurige, choreatische
bewegingen. Er is een verband vastgesteld tussen CS en psychose. Bovendien lijken patiénten met
CS een grotere kans te hebben op bewegingsstoornissen als bijwerking van neuroleptica. Bij een
19-jarige man met een psychose en met CS in de voorgeschiedenis bleek dat dit de behandeling van

een psychotische episode bemoeilijkt.
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TREFWOORDEN

In ditartikel beschrijven wij een jonge patiént die
werd opgenomen wegens een eerste psychotische
episode. Hij werd zes weken behandeld met neu-
roleptica. Hij had hierbij veel last van extrapirami-
dale bijwerkingen en raakte bij medicatiewisse-
lingen weer toenemend psychotisch. Eerder
maakte hij een streptokokkeninfectie door, die
leidde tot chorea van Sydenham (Cs). Deze kan de
behandeling van psychoses aanzienlijk bemoeilij-
ken, zoals in deze casus geillustreerd wordt.

GEVALSBESCHRIJVING

Patiént A, een 19-jarige man, werd gedwon-
gen opgenomen in het psychiatrisch ziekenhuis
Klinika Capriles te Curagao met paranoide psycho-
tische symptomen, agressie en wegloopdrang.

Bij opname zagen we een goed verzorgde
19-jarige slanke van Curagao afkomstige afrocari-
bische man met een helder bewustzijn en een
intacte oriéntatie. De aandacht was vluchtigen de
patiént had veel moeite een gesprek vol te houden.
Op vragen antwoordde hij vaak naast de kwestie,
waarbij hij bizarre en paranoide associaties
maakte. Hij sprak over superhelden, witte en
zwarte negers en had vreemde theorieén over cij-
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fers en geometrische figuren. Hij was achterdoch-
tigen angstig en vertelde later dat hij hetidee had
dathij als proefkonijn in een soort spel fungeerde.
Het contact was oninvoelbaar en de patiént kon
onvoorspelbaar agressief reageren.

Hoewel hij hallucinaties ontkende, leek hij
zijn aandacht vaak te richten op niet-bestaande
geluiden of visuele gewaarwordingen. Hij was er
bijzonder op gebrand om naar het ouderlijk huis te
gaan.

De patiént had de neiging voortdurend rond
telopen, waarbij zijn bewegingen traag en houte-
rig waren. Hij had een droge mond en spierrigidi-
teit.

Algemeen lichamelijk-neurologisch onder-
zoek en laboratoriumonderzoek toonden verder
geen afwijkingen.

Heteroanamnestisch vernamen we dat
patiént op 5-jarige leeftijd een streptokokkenin-
fectie doormaakte. Hierna kreeg hij Ccs, met
onwillekeurige bewegingen in nek en gezicht, die
vooral optraden bij spanning en vermoeidheid.
Daarnaast vertoonde hij dwangmatig gedrag en
had hij moeite met stilzitten.

Hoewel deze symptomen niet geheel verdwe-
nen, kon hij de onwillekeurige bewegingen op
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latere leeftijd wel beter controleren. Ook werden
de symptomen door het aanbrengen van struc-
tuur en het vermijden van te grote spanning min-
der uitgesproken en invaliderend. Farmacologi-
sche behandeling was indertijd niet geindiceerd.

Indejaren voor de psychotische decompensa-
tie had hij alleen nog last van blefarospasme. In de
weken voor de decompensatie had patiént regel-
matig cannabis gebruikt.

Zes weken voor opname op onze afdeling was
patiént psychotisch gedecompenseerd. Hij werd
gedurende tien dagen met een inbewaringstelling
(ibs) opgenomen in een psychiatrisch ziekenhuis
in Nederland, waar hij op dat moment op kamers
zat omdat hij daar een hbo-studie volgde. Omdat
patiént mutistisch was en geen naaste familie in
Nederland had, was een goede anamnese aanvan-
kelijk niet mogelijk.

Drie weken na ontslag werd patiént gerepa-
tricerd naar Curagao, waar hij twee weken later
wegens toenemende psychotische symptomen
opnieuw opgenomen werd, aanvankelijk op de
psychiatrische afdeling van een algemeen zieken-
huis (PAAZ), later op een gesloten afdeling. Hij
werd behandeld met verschillende doseringen
klassieke en atypische neuroleptica, waarbij het
moeilijk was de balans te vinden tussen voldoende
antipsychotisch effect en een aanvaardbaar niveau
van bijwerkingen.

Differentiaaldiagnostisch werd gedacht aan
een drugsgeinduceerde psychose, een depressie
met psychotische symptomen en een schizofreni-
forme stoornis. Gezien het beloop en het ontbre-
ken van affectieve symptomen werd uiteindelijk
de diagnose schizofreniforme stoornis gesteld.

BESPREKING

CS is een late complicatie van infectie met
groep-A-beta-hemolytische streptokokken en
wordt gekenmerkt door snelle, irregulaire, doel-
loze en onwillekeurige bewegingen van romp,
extremiteiten en gezicht. Deze kunnen gepaard
gaan met dysartrie, loopmoeilijkheden, spier-
zwakte en aantasting van de fijne motoriek.
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Naast deze neurologische symptomen wordt er
ook een verhoogde prevalentie van obsessieve-
compulsieve stoornis (23,2%) en ADHD (30,4%) bij
deze patiénten gevonden (Maia e.a. 2005; Swedo
€.2.1989).

Bij een onderzoek naar de ziektegeschiedenis
van 600 volwassen patiénten met een psychotische
stoornis en 369 zonder psychotische stoornissen
werd significant meer (*=7,46; p < 0,01) reumati-
sche chorea, doorgemaakt op kinderleeftijd, in de
voorgeschiedenis van patiénten met een psychose
gevonden (Wilcox & Nasrallah 1986).

Hoewel de pathogenese van Cs nog groten-
deels onbekend is, wordt deze algemeen beschouwd
als een auto-immuunziekte, waarbij door strepto-
kokken geinduceerde antineuronale antilichamen
een kruisreactie geven met antigenen in de basale
ganglia. (Church e.a. 2002; Schlaggar & Mink 2003).
MRI-,SPECT-en PET-studies hebben veranderin-
genaangetoond in de basale ganglia tijdens de acute
fase van Cs (Teixeira e.a. 2007). Bij patiénten met
persisterende obsessieve-compulsieve kenmerken
na het doormaken van s werden in de basale gan-
glia verlaagde N-acetylaspartaat-creatineratio’s
gevonden, een neuroaxonale marker, die in deze
subgroep permanente schade aan de basale ganglia
suggereert (Alkan e.a. 2004).

Bij obductie van een patiént met CS en schi-
zofrenie werden calcium- en ijzerafzettingen
gevonden in de basale ganglia. Deze afzettingen
zijn in verband gebracht met dopaminerge afwij-
kingen en schizofreniforme symptomen en zou-
den mogelijk een rol spelen in de pathogenese van
psychose bij patiénten met CS in de voorgeschie-
denis (Casanova e.a. 1995). Psychotische sympto-
men worden gezien bij verschillende andere
basale-gangliastoornissen zoals de ziekte van Wil-
son en de ziekte van Huntington (Cummings &
Mega 2003).

Onze patiént had heftig gereageerd op klas-
sieke antipsychotica en ook bij olanzapine werden
ernstige bijwerkingen gezien. In de literatuur
wordtinderdaad beschreven dat patiénten metCS
indevoorgeschiedenis verhoogde kans hebben op
door neuroleptica geinduceerd parkinsonisme
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(Teixeira e.a. 2003). Bij een studie bij patiénten met
acute gedissemineerde encefalomyelitis werden
anti-basale-ganglia-antilichamen gevonden. Dit
lijkt erop te wijzen dat deze antilichamen ook
myeline in het centrale zenuwstelsel herkennen
en mogelijk ook een kruisreactie aangaan met
neuronen van de substantia nigra, hetgeen de ver-
hoogde kans op bewegingsstoornissen zou kun-
nen verklaren (Dalee.a. 2001).

Literatuuronderzoek

Een zoekopdracht op PubMed met verschil-
lende combinaties van de termen ‘psychosis’, ‘cho-
rea’, ‘Sydenham’, ‘schizophreniform disorder’ en ‘treat-
ment’ leverde geen resultaten op over behandeling
van patiénten met CS en psychotische symptomen.

Omdat de behandeling van geisoleerde Cs
symptomatisch is en spontane remissie gebruike-
lijk, wordt de beslissing om al dan niet te behande-
len genomen op basis van de graad van disfunctio-
neren van de patiént. Wel wordt primaire
preventie na het doormaken van een streptokok-
keninfectie en secundaire preventie na hetkrijgen
van CS met penicilline voor een periode van 5 jaar
aangeraden (Gebremariam 1999).

Voor de behandeling van Cs in de acute fase
wordtin deliteratuur enerzijds melding gemaakt
van immuunmodulerende therapie, met name
plasmaferese, intraveneus immunoglobuline en
corticosteroiden, anderzijds van farmacologische
therapie, waarbij anticonvulsiva en dopaminean-
tagonisten vermeld worden (Garvey e.a. 1996;
Genel e.a. 2002; Jordan & Singer 2003 ; Pena e.a.
2002; Sethi e.a. 2006).

In de behandeling van een schizofreniforme
stoornis heeft carbamazepine geen vaste plaats,
wel wordt in een review uit 1992 aangeraden het
gebruik van carbamazepine als adjuvans onder
andere te overwegen in het geval van agressieve
uitbarstingen, overactiviteit en beperkte impuls-
controle, bij een voorgeschiedenis van drugsge-
bruik of van organische hersenafwijkingen, her-
sentrauma of neurologische ‘soft signs’ (Simhandl
& Meszaros 1992).
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Op basis van een recentere review van gerandomi-
seerde studies werd routinematige behandeling
van psychose met carbamazepine alleenstaand of
alsaugmentatie nietaangeraden. Wel werden erin
een groep waarbij carbamazepine aan haloperidol
toegevoegd werd minder bewegingsstoornissen
gezien dan bij haloperidol alleen (Leuchte.a. 2007).

Verder beloop

Bij opname op onze afdeling kreeg patiént
sinds vier dagen olanzapine 20 mg, welke werd
gecontinueerd om het effect verder te kunnen eva-
lueren. Na drie weken waren de paranoide wanen
minder uitgesproken. Wel bleef het onvoorspel-
bare en impulsieve gedrag onverminderd bestaan,
evenals bradykinesie en spierrigiditeit.

Op basis van het beschreven literatuuronder-
zoek besloten we carbamazepine toe te voegen en
dedosering van olanzapine te verlagen naar 15 mg.
Tevens kon de patiént een dag naar huis.

Een week later was het contact beter, hetden-
ken gestructureerder en waren er geen paranoide
wanen meer. Het gedrag was adequaat en de
impulscontrole was verbeterd. Dankzij psycho-
educatie voor patiénten zijn ouders ontstonden er
een beter ziektebesef en -inzicht. Na een proefver-
lof ging hij met ontslag. De positieve ontwikke-
ling zette zich thuis voort. Ongeveer vier maanden
na aanvang van de eerste psychotische sympto-
men functioneerde patiént weer op premorbide
niveau.

CONCLUSIE

In deze casus beschrijven wij het positieve
effect van de toevoeging van carbamazepine aan
olanzapine in de behandeling van een 19-jarige
jongeman met een psychotische stoornis en met
Cs in de voorgeschiedenis. Er wordt bij patiénten
met CS een verhoogde prevalentie gevonden van
verschillende psychiatrische symptomen, waar-
onder psychose. De casus illustreert dat men bij
patiénten met chorea van Sydenham in de voorge-
schiedenis rekening moet houden met een ver-
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hoogde kans op extrapiramidale symptomen bij
het gebruik van antipsychotica. Er zijn geen
behandelrichtlijnen voor deze groep patiénten en
verder neuropsychiatrisch onderzoek zou nuttig
zijn om de beschreven klinische bevindingen ver-
der te exploreren.
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SUMMARY

Sydenham chorea and psychosis - W. Mengde, A.Y. Jessurun -

Sydenham chorea (sC) is a complication of a group A beta-haemolytic streptococcal infection
which is characterised by involuntary, choreatic movements. There is a definitive link between sC
and psychoses. Furthermore, patients with SC seem to run a greater risk of developing neuroleptic-
induced movement disorders. In this case-study of a 19-year-old psychotic male with a history of
SC, the authors illustrate that this complicates the treatment of a psychotic episode.
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