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Tardieve dyskinesie, epidemiologie en
predisponerende factoren

door J. A. Swinkels en P. S. van Wielink

Inleiding

Tardieve dyskinesie is de laatste tijd steeds meer in de belangstelling
komen te staanen niet ten onrechte. Hoe langerhoe meerbehandelaars
en patiénten worden zich bewust van het feit dat tardieve dyskinesie
vaak optreedt bij psychiatrische patiénten. Er is een grote hoeveelheid
literatuur verschenen over dit onderwerp en de stroom publikaties
neemt elk jaar toe. Op basis van een aantal recente review-artikelen
(Ananth, 1979; APA Task Force Report, 1980; Berger en Rexroth, 1980
a, b; Gardos en Cole, 1980; Gerlach, 1981 a; Jeste en Wyatt, 1981; Kane
en Smith, 1982; Klawans e.a., 1980; Smith en Baldessarini, 1980;
Tepper en Haas, 1979) wordt in het onderstaande getracht een over-
zichttegevenvanhetoptredenvan tardieve dyskinesieende mogelijke
predisponerende factoren. De resultaten van het epidemiologisch on-
derzoek zouden ons behulpzaam kunnen zijn bij het ophelderen vande
aetiologie en de pathofysiologie en een richting kunnen wijzen naar
mogelijke behandeling en preventie. Epidemiologisch onderzoek naar
derelatie tussen medicijngebruik en de daardoor mogelijk veroorzaak-
te stoornissen is echter moeilijk. Wat betreft de predisposerende facto-
ren zullen wij met name die factoren noemen die bij de huidige stand
van onderzoek relevant lijken te zijn, zonder hierbij te streven naar
volledigheid.

In deze inleiding willen wij ook aandacht geven aan de rol van de
mening van de patiént die neuroleptica krijgt voorgeschreven. Inacute
situaties is het in het algemeen een onhaalbare zaak de mening van de
patiént te vragen. Als de patiént echterlanger dan3 maandenneurolep-

Schrijvers zijn respectievelijk psychiater, verbonden aan de psychiatrische
kliniek van de Universiteit van Amsterdam (hoofd prof. dr. P. C. Kuiper}, en
medewerker bij de wetenschappelijke informatiedienst van Janssen Pharma-
ceutica b.v. te Goirle.

31



Tijdschrift voor Psychiatrie 26, 1984/speciale aflevering

tica krijgt voorgeschrevenis het wenselijk het risico op tardieve dyski-
nesie aan de patiént of zijn familie voor te leggen. Het is voorstelbaar
dat de patiént, na goede voorlichting, kiest voor het risico op een
hernieuwde psychotische episode boven het risico op tardieve dyski-
nesie. Hetrisico op een hernieuwde psychotische episode is weliswaar
groot maar zeker niet 100%. Uit een literatuuronderzoek van Davis
{1975) naar de noodzaak van neuroleptische medicatie om een psycho-
tische episode te voorkomen bij chronisch psychotische patiénten (30
gecontroleerde studies, 3500 patiénten) bleek dat 56% van diegenen
die met een placebo werden behandeld, binnen 3 maanden a 1 jaar
decompenseerde en slechts 17% van de patiénten die neuroleptica
gebruikten. Alhoewel hieruit het preventieve effect van neuroleptica
naar voren komtblijkt ook dat iets minder dande helft van de patiénten
niet decompenseerde op een placebo. Helaas is meestal niet te voor-
spellen welke patiént zal decompenseren en welke niet.

Epidemiologie

Sinds de ontdekking en de beschrijving van wat nu tardieve dyskinesie
wordt genoemd, aan het eind van de jaren vijftig, zijn vele tientallen
studies gepubliceerd die het optreden van tardieve dyskinesie of daar
niet van te onderscheiden symptomen beschrijven bij psychiatrische
patiénten die al of niet met neuroleptica werden behandeld. Zeer
recent hebben Kane en Smith (1982) die studies kritisch onder de loep
genomen en geévalueerd. Hieruit blijkt onder andere dat epidemiolo-
gischonderzoek naarstoornissen inrelatie met medicijngebruik moei-
lijk is. Jick {1977) heeft een aantal citeria opgesteld waaraan dit soort
epidemiologische studies moesten voldoen.

A. De ontwikkeling van een acceptabele klinisch bruikbare defini-
tie. Inde onderzochte artikelen was deze erniet. Mede omdat nogal wat
andere stoornissen een soortgelijk beeld geven stellen ook wij voor dan
pasvantardieve dyskinesie te spreken als het klinischbeeld optreedtin
relatie met neurolepticagebruik.

B. Specificatie van objectieve criteria voor de aanwezigheid. Ook
hierover blijktin de literatuur geen overeenstemming. Het is onduide-
lijk waar de grens wel of geen tardieve dyskinesie ligt, ditinrelatie met
deernst vanhetbeeld. Dit is natuurlijk rechtstreeks van belang voor de
incidentie omdat het onduidelijk is waar men de ondergrens van het
abnormaal zijn legt wordt het begrip incidentie enigszins relatief.

C. De ernst van het beeld moet gemeten worden (zie artikel Roos,
Buruma en Kemp in dit blad);

Verder is van belang in epidemiologisch onderzoek dat de onder-
zochte populatie zo goed mogelijk wordt beschreven. Om de subjectie-
ve bias zo klein mogelijk te laten zijn is het wenselijk minimaal twee
onderzoekers te laten beoordelen. Helaas voldeden maar weinig stu-
dies aan deze criteria.
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De incidentie van tardieve dyskinesie bij met neuroleptica behan-
delde patiénten vertoont een grote variatie. Hoff en Hoffman (1967)
komen tot een incidentie van 0,5%, Jus e.a. (1976) tot 56,4%. Worden
alle 56 studies uit het overzichtsartikel van Kane en Smith (1982)
gemiddeld, dan komt men tot een incidentie van 20,0 = 14%. Wordt
echterhetaantal patiénten perstudie verdisconteerd, tot 11,5% (totale
aantal patiénten 34 555).

Ook de incidentie van spontane dyskinesieén bij patiénten die niet
met neuroleptica werden behandeld, vertoont een grote variatie. Bran-
don e.a. (1971) komen tot een incidentie van 19,3%, terwijl Crane
(1973) geen spontane dyskinesieén constateert. Worden alle 14 studies
uit het overzichtsartikel gemiddeld, dan komt men tot een incidentie
van5,0 = 9% . Wordtechterhetaantal patiénteninelkestudiealsfactor
meegerekend, tot 2,5% (totale aantal patiénten 10 944). Gerlach (1981
a)vermeldt een incidentie van tardieve dyskinesie bij patiénten, ouder
dan 60jaar, die neuroleptischebehandelingondergaan, van 39 tot 76%,
terwijl in dezelfde leeftijdsgroep de incidentie van spontane dyskine-
sieén 18-25% bedraagt. Alhoewel er geen universeel vastgestelde of
aanvaarde criteria zijn voor de diagnose van tardieve dyskinesie
(Ananth, 1979; APA Task Force Report, 1980; Jeste en Wyatt, 1981) en
een groot aantal auteurs ook niet dezelfde criteria hanteren, kan toch
gesteld worden datde incidentie van tardievedyskinesie bijmetneuro-
leptica behandelde patiénten ongeveer 4 maal hoger ligt dan bij onbe-
handelde patiénten.

Risicofactoren

Prospectieve vervolgstudies, om een inzicht te krijgen in de factoren
die de kans op tardieve dyskinesie vergroten, zijn ondanks het feit dat
neuroleptica al ongeveer dertigjaar worden gebruikt, niet gedaan. Wel
wordt getracht op basis van retrospectieve studies en farmacologische
experimenten dezerisicofactoren te bestuderen. Allereerst komt daar-
voorin aanmerkinghetgebruik vanneuroleptica waarbijdehoogtevan
de dosering, de duur van de behandeling en de cumulatieve dosis, het
type neuroleptica, het gebruik van depotneuroleptica, polyfarmacie
van neuroleptica en het inlassen van drug-vrije periodes eenrol zouden
kunnen spelen. Ook andere geneesmiddelenklassen dan neuroleptica
kunnen tardieve dyskinesie induceren. Verder worden van mogelijk
belang geacht: de diagnose, het bestaan van organische hersenafwij-
kingen, het toepassen van elektroshock, de leeftijd en het geslacht,
constitutionele factoren, eerdere extrapiramidale bijwerkingen en het
wel of niet opgenomen zijn. In het onderstaande zullen deze mogelijke
risicofactoren de revue passeren.

Het gebruik van neuroleptica — Allereerst dient te worden opgemerkt
dat het causale bewijs voor de rol van neuroleptica bij het ontstaan van
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tardieve dyskinesie nietgeleverdis. Nogzeerrecent hebbenOwense.a.
(1982) gesteld dat het optreden van spontane onwillekeurige bewegin-
gen een gevolg kan zijn van ernstige chronische schizofrenie, onathan-
kelijk van hetgebruik van neuroleptica. Ock andere auteurs komen tot
deze conclusie. Zoals reeds in het hoofdstuk epidemiologie is beschre-
ven, is over het algemeen de incidentie van tardieve dyskinesie of daar
niet van te onderscheiden symptomen aanzienlijk hoger bij patiénten
die met neuroleptica werden behandeld dan bij onbehandelde patién-
ten. Het lijkt daarom ook boven twijfel verheven dat het gebruik van
neuroleptica het ontstaan van tardieve dyskinesie kan provoceren.
Ock op farmacologische gronden lijkt een rol van neuroleptica daarbij
aannemelijk, alhoewel niet met zekerheid bewezen.

Hoogte van de dosering, duur van de behandeling en de totale
hoeveelheid neuroleptica die werden gebruikt. Kane en Smith (1982}
komen in hun overzicht tot de conclusie dat de literatuur hierover
tegenstijdig is. Ook de andere overzichtsartikelen geven dit beeld. In
hetalgemeen kan men stellen dat er geen positieve correlatie is vastge-
steld. Wel is vermeldenswaard dat de meeste studies een positieve
correlatie laten zien tussen tardieve dyskinesie en samples met een
relatief lage cumulatieve dosis. Een mogelijke verklaring hiervoor is
dat bepaalde patiénten gevoelig zijn voor tardieve dyskinesie en dat de
dosisathankelijke relatie al bij een lage cumulatieve of een lage gemid-
delde dagelijkse dosis verschijnt. Verhoging van de dosis zou dan niet
leiden tot een verhoogd risico van tardieve dyskinesie, maar meer
onderzoek is nodig. Verder valt als tendens op dat het tijdschemaen de
dagelijkse dosis van neuroleptica epidemiologisch belangrijker lijken
te zijn dan de totale ingenomen hoeveelheid en ook hier is meer
onderzoek nodig. Als laatste dient opgemerkt te worden dat verhoging
van de dosis of het toevoegen van een ander neurolepticum tardieve
dyskinesie kan maskeren. Neuroleptica kunnen tardieve dyskinesie
induceren maar tegelijkertijd ook de symptomen onderdrukken.

Hettypeneurolepticum. Over hetalgemeenis op basis van klinische
gegevens geen neurolepticum aan te wijzen dat een hogere incidentie
van tardieve dyskinesie veroorzaakt (Ananth, 1979; APA Task Force
Report, 1980; Berger en Rexroth, 1980 a, b; Jeste en Wyatt, 1981; Kane
en Smith, 1982). Op basis van theoretische beschouwingen en resulta-
ten van dierexperimenten zijn twee tegengestelde visies in de litera-
tuur aanwezig, die geen van beide echter door klinische gegevens
worden gestaafd. Aan de ene kant wordt gesteld dat aspecifieke neuro-
leptica met een ingebouwde anticholinerge component (zoals thiori-
dazine) een geringere kans zouden hebben tardieve dyskinesie te pro-
voceren (Gerlach, 1981 b; Klawans e.a., 1980). Aan de andere kant
wordt het tegengestelde beweerd, namelijk dat juist aspecifieke neuro-
leptica de kans op tardieve dyskinesie verhogen en dat specifieke en
krachtig werkzame neuroleptica (zoals haloperidol) te prefereren zijn
(Ayd, 1978; Niemegeers en Leysen, 1982). In het hoofdstuk farmacolo-
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gie/aetiologie wordt hier nader op ingegaan. Nogmaals dient hier te
worden gesteld dat als het type neurolepticum al een rol speelt, dit
zeker niet blijkt uit klinische studies.

Ook over het gebruik van depotpreparaten is de literatuur niet een-
duidig (Berger en Rexroth, 1980 a, b). Daarbij dient rekening te worden
gehouden met het feit dat bijna alle studies flufenazinedecanoaat be-
treffen (zie o.a. Csernansky e.a., 1981; Gibson, 1981).

Polymedicatie met neuroleptica. Br zijn geen gecontroleerde klini-
sche gegevens die een verband aangeven tussen het gelijktijdig gebruik
van meerdere neuroleptica en een verhoogde incidentie van tardieve
dyskinesie (Kane en Smith, 1982). Hierbij dient wel te worden opge-
merkt dat voor het gelijktijdig gebruik van meerdere neuroleptica geen
belangrijke argumenten aan te voeren zijn en dat hetzelfde of een beter
effect bereikt kan worden met monomedicatie (zie o.a. Brok en Dia-
mant, 1982; Van der Meiden, 1982; Nicodéme e.a., 1982).

Drug-vrije perioden. Er zijn geen aanwijzingen uit de literatuur dat
drug-vrije perioden de kans op tardieve dyskinesie verminderen. Met
redelijke argumenten kan beweerd worden dat drug-vrije perioden
eerder het omgekeerde effect bewerkstelligen (Kane en Smith, 1982).
Ook hier geldt echter dat voldoende klinische gegevens ontbreken. Een
ander punt in dit verband is dat het zinvol kan zijn (zie hoofdstuk
preventie) bijvoorbeeld om het jaar of het half jaar de neuroleptische
medicatie tijdelijk te verminderen, omdat zo de door neuroleptica
verhulde tardieve dyskinesie aan hetlicht kan komen (APA Task Force
Report, 1980), maar ook omdat neurolepticain een aantal gevallen niet
(meer) nodig zijn.

Na gebruik van andere geneesmiddelenklassen — Laat optredende
onwillekeurige bewegingen, in symptomatologie niet onderscheid-
baar van tardieve dyskinesie, zijn ook beschreven, zij het incidenteel,
na het gebruik van antihistaminica (Davis, 1976; Thach e.a., 1975),
hoge doses van tricyclische antidepressiva (Fanne.a., 1976}, amfetami-
nes (Mattson en Calverley, 1968) en het anti-epilepticum phenytoine
(Chadwick e.a., 1976; Lithdorf en Lund, 1977; Nausieda e.a., 1979).
Ook na gebruik van lithium is het beschreven (Beitman, 1978). Ande-
renmelden overigens een positief effect van lithium op de symptomen
van tardieve dyskinesie (Yasa en Ananth, 1980). Van speciaal belang
lijkt ons de rol van anticholinergica. Ook van anticholinergica is be-
schreven dat zij alleen (niet in combinatie met neuroleptica) dit soort
dyskinesieén kunnen induceren (Birket-Smith, 1974; Fahn en David,
1973; Sedivec e.a., 1974). Uit klinische studies blijkt niet onomstote-
lijk dat het gelijktijdig gebruik van centraal werkzame anticholinergi-
camet neuroleptica het risico op tardieve dyskinesie verhoogt. Deson-
danksisereengroot aantal argumentendie wijzen opderisico’s vanhet
gebruik van anticholinergica. Het antipsychotisch effect van het neu-
rolepticum wordt afgezwakt en bijgevolg wordt het neurolepticum
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hoger gedoseerd dan strikt noodzakelijk is (Ayd, 1974; Murzi en Her-
berg, 1982; Niemegeers en Leysen, 1982; Singh en Kay, 1978, 1979).
Ook is het al geruime tijd bekend dat centraal werkende anticholiner-
gica psychotische symptomen kunnen induceren en zelfs tot delier
aanleiding kunnen geven(Dickstein, 1982; Hall etal., 1981, Woody en
O’Brien, 1974). De euforie die ze kunnen induceren heeft tevens geleid
tot misbruik van deze middelen door patiénten (Rubinstein, 1978).
Bovendien geven ze ook aanleiding tot vaak hinderlijke bijwerkingen
(zie 0.a. Hoes en Sangster, 1981). Antiparkinsonmiddelen worden vaak
onnodig en onjuist gebruikt (Ayd, 1978; Hoes en Sangster, 1981, Jeste
en Wyatt, 1981; Klawans, 1973; Klett en Caffey, 1972; Lippman, 1980,
Orlove.a. 1971). Alle auteurs die adviezen geven over de preventie van
tardieve dyskinesie wijzen op het risico van het chronisch gebruik van
anticholinergica {zie hoofdstuk preventie).

Dediagnose—Tardieve dyskinesie kan optreden bijeen grote verschei-
denheid van psychiatrische ziektebeelden en een gelijksoortige symp-
tomatologie ook bij niet-psychiatrische beelden. Goed gecontroleerde
betrouwbare studies zijnechter niet uitgevoerd, zodat geen uitsluitsel
te gevenisoverderelatie tussen diagnose ende incidentie van tardieve
dyskinesie.

Organische hersenletsels — Alhoewel organisch dysfunctioneren van
de hersenen vaak als predisponerende factor wordt genoemd kan hier-
over geen uitsluitsel gegeven worden. In de differentiéle diagnose van
tardieve dyskinesie kunnen vele verschillende neurologische ziekte-
beelden opgenomen zijn die ook aanleiding geven tot abnormale on-
willekeurige bewegingen. Het is uitermate moeilijk de bestaande gege-
vens te interpreteren (Gerlach, 1981; Kane en Smith, 1982) (zie ook
hoofdstuk pathofysiologie).

Elektroshocks en insulinecoma’s — Een aantal auteurs hebben retros-
pectief de behandeling met elektroshocktherapie trachten te correle-
ren. Vande 12 studies wordt in één significantie gevonden, in de andere
11 niet. Ook werd in een vijftal studies de relatie met een insulinebe-
handeling in de anamnese nagegaan. In een studie werd een significan-
te negatieve correlatie gevonden, in 4 geen enkele correlatie. Conclu-
derend kunnen we stellen dat er weinig gecontroleerd bewijs is voor
een relatie tussen die behandelingen en tardieve dyskinesie {Kane en
Smith, 1982).

Leeftijd en geslacht —Bijna alle auteurs vinden een correlatie tussen de
leeftijd en de incidentie van tardieve dyskinesie. Smith en Baldessarini
{1980) vinden een zeer sterke correlatie. Zowel het véérkomen als de
ernst is significant hoger in de leeftijdsgroep ouder dan 60 jaar. Zij
concluderen ook dat tardieve dyskinesie op jongere leeftijd veel (onge-
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veer 3 maal) vaker reversibel is. Dit is een belangrijke constatering die
noopt tot uiterste voorzichtigheid bij de chronische behandeling van
patiénten ouder dan 50 jaar. Overigens neemt boven een bepaalde
leeftijd de kans op tardieve dyskinesieniet meer toe. Tardieve dyskine-
sie treedt dus aanzienlijk vaker op bij oudere patiénten dan bij jongere.
Dit is een belangrijke conclusie en kan een aanwijzing zijn voor de
onderliggende pathofysiologie. Naast de leeftijd blijkt ook het ge-
slacht, zij het in mindere mate, een predisponerende factor te zijn.
Vrouwen hebben een wat verhoogd risico. Het verschil met mannenis
echter klein (Gerlach, 1981; Kane en Smith, 1982), en het heeft voorde
praktijk geen belangrijke consequenties.

Verder extrapiramidale bijverschijnselen (EPS) — De hypothese ver-
meldt dat patiénten met eerdere extrapiramidale bijverschijnselen een
groterekans optardieve dyskinesiehebben omdatbeide verschijnselen
het uiteindelijke effect zijn van dopamine-receptorblokkade. Duide-
lijk is dat tardieve dyskinesie zich meer ontwikkelt bij een zeer kleine
groeppatiénten die eerst EPS vertoonden, Jus{1976) vond bijeen studie
(300 patiénten)dat het optreden van tardieve dyskinesie niet verschil-
lend was bij patiénten met of zonder EPS. Andere studieslaten op grond
van methodologische onduidelijkheden geen conclusies toe.

Het wel of niet opgenomen zijn— Aanvankelijk dacht men dat tardieve
dyskinesie bij ambulant behandelde patiénten een zeldzaamheid was.
Uit een aantal recente studies (0.a. Asnis e.a., 1977; Chouinard e.a.,
1979 en Smit e.a., 1979) is gebleken dat dit niet waar is. Het aantal
studies is echter klein en er zijn nogal wat methodologische proble-
men. Hetnietinnemen van de medicatie van de patiént (non complian-
ce)vertroebelt het beeld. Blackwell (1978)schat dat dit bij 254 50% van
de ambulant behandelde patiénten een rol speelt. Het tijdelijk stoppen
of verminderen van de dosis kan onttrekkingsdyskinesieén geven die
verwarring mogelijk maken.

Constitutionele factoren — Gezien het feit dat van alle bovenstaande
factoren alleen het gebruik van neuroleptica, een hoge leeftijd en in
geringe mate het vrouwelijk geslachtpredisponeren tot tardieve dyski-
nesie, heeft een aantal auteurs een onbekende constitutionele factor
verondersteld {Ananth, 1979; Gerlach 1981 b; Kane en Smith, 1982).
Ananth (1979) stelt zelfs dat het enige vastgestelde kenmerk een indi-
vidueel bepaalde predispositie lijkt te zijn. De ene patiént zou om
welke reden dan ook een grotere kans hebben op tardieve dyskinesie
dan de andere. Naar de aard van een dergelijke factor kan echter alleen
gegist worden.
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Discussie en conclusie

Deklinische gegevens over de incidentie van tardieve dyskinesie ende
predisponerende factoren zijn helaas tot op heden niet bemoedigend.
Blijkbaar is tardieve dyskinesie, zolang er geen uniforme criteria zijn
vastgesteld voor de differentiaaldiagnose, een moeilijk Kklinisch te
onderzoeken probleem. Ananth (1979) komt dan ook tot de conclusie
dat allereerst het fundamentele probleem van definitie en identifica-
tie, gebaseerd op de geaccepteerde definitie van tardieve dyskinesie,
dient te worden opgelost. Alleen op een dergelijke solide basis kunnen
tegenstrijdige resultaten in de toekomst worden opgelost. Daarbij
komt nog dat bij retrospectieve studies de anamnese van de patiénten
en het geneesmiddelengebruik vaak moeilijk te achterhalen zijn. De
incidentie van tardieve dyskinesie is ongeveer 4 maal hoger in met
neuroleptica behandelde patiénten dan in onbehandelde patiénten.
Dit is een uiterst belangrijk gegeven en wijst op eenrol van neurolepti-
cain de pathofysiologie van tardieve dyskinesie. Als predisponerende
factor kunnen daarnaast tot op heden alleen een hoge leeftijd en in
mindere mate het vrouwelijk geslacht aangemerkt worden.

Naar onze mening kan het ontbreken van andere correlaties de
hypothese bevestigen dat tardieve dyskinesie geinduceerd kan worden
bij daarvoor gepredisponeerde personen door neuroleptica langdurig
hoger te doseren dan nodig is voor de adequate behandeling van de
psychose. Onder adequaat doseren wordt hier verstaan dat neurolepti-
cain de onderhoudsfase zodanig gedoseerd zouden moeten worden dat
de patiént psychosevrij is zonder dat extrapiramidale verschijnselen
optreden. De literatuur toont onomstotelijk aan dat dit bij tenminste
90% van de patiénten, ongeacht het type neurolepticum, mogelijk is.
Het is dus een misverstand te denken dat een goede antipsychotische
werkingpas bereikt wordt als de patiént ’stijf’ staat van de extrapirami-
dale bijwerkingen. De hoogte van deze onderhoudsdosis is echter indi-
vidueel bepaald, en kan wel een factor 100 verschillen.
Antiparkinsonmiddelen maskeren een overdosering en worden helaas
vaak onnodig en onjuist gebruikt. Indien extrapiramidale verschijnse-
len optredenis een dosisverlaging van het neurolepticum aangewezen
tedoseren (zie hoofdstuk farmacologie/aetiologie). In ditlicht bezienis
hetevident dathetklinisch onderzoek naar het type neurolepticum, de
hoogte van de dosering, de duur van de behandeling, het gebruik van
antiparkinsonmiddelen, polyfarmacie en het inlassen van drug-vrije
perioden geen resultaten oplevert. Wat we daaruit wel zouden kunnen
concluderen is dat tardieve dyskinesie waarschijnlijk voorkomen kan
worden door juist met neuroleptica om te gaan, een conclusie die
overigens in alle overzichtsartikelen wordt getrokken (zie hoofdstuk
preventie).
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In the epidemiological research into predisposing factors and the occurrence of
Tardive Dyskinesia one meets with a number of methodological problems.
Tardive Dyskinesia occurs four times more with patients that are or were
treated with neuroleptics than with untreated patients. Up untill now, only a
highageand, toaless extent, the female genus can be considered as predisposing
factors. The authors conclude that Tardive Dyskinesia can be induced in there-
fore predisposed persons by dosing neuroleptics highlier than is necessary for
the adequate treatment of the psychosis.

Tardive Dyskinesia possibly can be prevented by handling neuroleptics cor-
rectly.



