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Differenti€le diagnose bij tardieve
dyskinesie
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Inleiding

Tardieve dyskinesie is een iatrogeen neurologisch syndroom van ab-
normale onwillekeurige houdingen en bewegingen. De belangrijkste
voorwaarde scheppende factor voor het ontstaan van tardieve dyskine-
sieis het langdurig gebruik van neuroleptica. In de literatuuris er geen
eenduidigheidin de beschrijving en de classificatie van door neurolep-
tica geinduceerde neurol ogische bijwerkingen. Hetgeen voor een deel
het grote verschil in prevalentie van tardieve dyskinesie kan verklaren
dat door verschillende auteurs is gevonden.

Vooreen beschrijving van het klinisch beeld wordt verwezen naarde
artikelen van Fiolet, Kief en Gobin in dit tijdschrift.

Het neurologisch onderzoek

Bijneurologischonderzoek van patiéntendie lijden aan tardieve dyski-
nesie, kan het volgende geobserveerd worden: het bewustzijn is onge-
stoord; er zijn geen meningeale prikkelingsverschijnselen of tekenen
van een verhoogde intracraniéle druk. De hersenzenuwen vertonen
geen afwijkingen. (Bij dysarthrie, slikstoornissen, fonatiestoornissen
en stoornissen van het middenrif moeten hersenzenuwafwijkingen
kunnen worden uitgesloten.) Bij onderzoek van de motoriek zijn er
geen paresen of paralysen; bij tardieve dyskinesie kan in een vergevor-
derd stadium krachtsverlies optreden dat moet worden toegeschreven
aan begeleidende, mogelijk samenhangende, neurologische stoornis-
sen. Het onderzoek van de codrdinatie wordt sterk beinvloed door de
dyskinesieén. De verschijnselen kunnen in ernst toenemen als de
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den aan het Delta-ziekenhuis, Albrandswaardsedijk 74, 3172 AA Poortugaal.
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patiénten worden uitgenodigd ongewone maar gerichte bewegingspa-
tronen te volbrengen, zoals de topneusproef of de toptopproef.

Bij het opponeren van de duimen en de vingers van beide handen
treedt niet zelden een protrusie van de tong op en soms ziet men daarbij
een torticollis optreden. De dysdiadochokinese, dysmetrie en gestoor-
de topneusproef, kunnen een gevolg zijn van de tardieve dyskinesie.
Indien rompataxie wordt waargenomen, is dit symptoom niet gemak-
kelijk te onderscheiden van choreoathetose van delange rugspieren. Er
is geen spontane nystagmus. Het onderzoek van de tonus van de spie-
ren toont geen duidelijke afwijkingen.

Bij onderzoek van de reflexen vindt men meestal symmetrisch ver-
hoogde pees en periostreflexen. De voetzoolreflexen reageren met
plantair flexie (Van Gijn 1980).

Frequent wordt bij patiénten met tardieve dyskinesie een positieve
snoutreflex en beiderzijds een opwekbare palmomentaalreflex gezien.
In de literatuur wordt erop gewezen dat deze pathologische reflexen
voorkomen bij veel syndromen die in de differentiéle diagnose, naast
detardievedyskinesie, overwogen dienen te worden {(Granacher 1981).
De sensibiliteit is in vrijwel alle kwaliteiten ongestoord.

De differentiéle diagnose

De diagnose tardieve dyskinesie moet bij iedere patiént die lange tijd
neuroleptica heeft gebruikt of nog steeds gebruikt, worden overwogen
alserorofaciale dyskinesieén, grimassen, tics, choreatische enathetoi-
debewegingen, dystonieén, houdingsanomalieén, onregelmatigheden
in de ademhaling of intermitterende speekselvioed optreden (Casey
1978, Craig 1982, Faheem et al. 1982).

Tardieve dyskinesie is met name de eerste diagnose van overweging
wanneer dergelijke symptomen ontstaan bij verlaging van de dosis van
hetneurolepticum of het staken vanlangdurigtoegediende neurolepti-
ca. Het is bekend dat neuroleptica dyskinetische syndromen of symp-
toomcomplexen met een andere aetiologie {de choreavan Huntington,
het syndroom van Gilles de la Tourette, de ziekte van Wilson, postan-
oxaemische syndromen, postencefalitische syndromen en de dyskine-
sieén bij intoxicaties met andere medicamenten) maskeren en dosis-
vermindering of het staken van de neuroleptica ook andere syndromen
of symptoomcomplexen kunnen ontmaskeren. De dyskinesie of hy-
perkinesie is soms moeilijk te beoordelen als ze tegelijkertijd met
parkinsonisme voorkomen. De dan geobserveerde bewegingen zijn
dan de resultante van twee onderscheiden neurofysiologische sive
neuropathologische geconditioneerde bewegingen (Granacher 1981).

De parkinsonachtige bijverschijnselen als tremor, rigiditeit, brady-
kinesie, antero-, latero- en retropulsie, het tandradfenomeen en een
maskergelaat, horen niet bij de tardieve dyskinesie met name als de
neuroleptica al een tijd gestaakt zijn. Persisteren die symptomen toch,
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danmoeteenandere diagnose worden overwogen. De relatie tussen het
optredenvan parkinsonisme en het ontstaan van tardieve dyskinesie is
onzeker (zie het artikel van Swinkels en Van Wielink, elders in dit
nummer).

Hetbeeld van de seniele choreais niet te onderscheiden van tardieve
dyskinesie, zeker niet als het gelijktijdig optreedt met parkinsonisme.

Na cerebrovasculaire accidenten treden soms dyskinesieén op soms
in het aangedane, soms het niet-aangedane deel van het lichaam.
Tardieve dyskinesie die voor het cerebrovasculaire accident al be-
stond, verergert soms bij een CVA maar gaat in het algemeen over in
een abnormale houding.

Acute akathisieén treden vaak op kort na het toedienen van depot-
neuroleptica. Deze akathisieén zijn te onderscheiden van tardieve
dyskinesie, doordat de patiént een onweerstaande, hinderlijke, haast
onverdraaglijk innerlijke drang voelt tot bewegen. Deze bewegings-
drang gaat vaak gepaard met angst en slapeloosheid.

Binnen het syndroom van tardieve dyskinesie komt frequent een
hyperkinesie voor waarbij patiénten lopen te ijsberen, te trappelen of
stampen. Deze hyperkinesie persisteert bij het geven van anticholiner-
gica of verlaging van de dosis van het neurolepticum, dit in tegenstel-
ling tot de acute akathisie. Deze hyperkinesie treedt vaak op tijdens
behandelingen met depotneuroleptica, meestal op de eerste dagen na
deinjectie. Akathisie of hyperkinesie kan ook opgeroepen worden door
alcoholgebruik bij neurolepticamedicatie (Lutz 1976).

De torticollis, de hyperextensie van de nek, de oculogyre crises,
trismen en acute sliksoornissen komen meestal kort na de aanvang
van de behandeling met neuroleptica voor. Een injectie met een anti-
cholinergicum of een spierrelexans geeft vrijwel onmiddellijk resul-
taat, zodat deze therapie gelijktijdigeen differentieeldiagnostische test
is.

De tardieve dyskinesie is moeilijk te onderscheiden van stereoty-
pieén, katatonieén, maniérismen, tics en houdingsanomalieén, zoals
die soms voorkomen bij langdurig opgenomen patiénten.

De diagnose, de lange opnameduur, de vaak hoge leeftijd en de soms
indrukwekkende behandelingsgeschiedenis bemoeilijken de diagnos-
tiek. Het schommelen, wiegen en de ritmische bewegingspatronen die
gezien worden bij autistische, chronische patiénten en bij sommige
zwakzinnigen, zijn zeker geen tekenen van tardieve dyskinesie. Het
patroon van die bewegingssequenties wordt zeker beinvloed door neu-
roleptica.

De protrusie van de tong, het smakken, blazen van de wangen en de
tics die optreden bij patiénten die lijdende zijn aan het syndroom van
Down of dysraphische toestanden, zijn als fenomeen gelijk aan de
tardieve dyskinesie, maar onderscheiden zich door het ontbreken van
de neuroleptica in de behandelingsgeschiedenis. Dit beeldis met name
moeilijk te onderscheiden van de door de neuroleptica geinduceerde
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dyskinesieén als de zwakzinnige patiént ter sedatie of als gedragscor-
rectiebehandeld wordt of werd met neuroleptica (Gualtierietal. 1982).

In de literatuur worden dyskinesieén vermeld bij chronisch schizof-
rene patiénten die langdurig zijn opgenomen, zonder behandeld te zijn
met neuroleptica. Owens en Johnston trekken de conclusie dat de
spontane onwillekeurige bewegingen verschijnselen kunnen zijn van
ernstige chronische schizofrenie, ook wanneer er geen behandeling
heeft plaatsgevonden met neuroleptica (Owens et al. 1982, Yarden
1971). De veronderstelling dat abnormale onwillekeurige bewegingen
bij patiénten met een schizofreen syndroom symptomen zijn van dit
syndroom, wordt door sommigen met veel nadruk naar voren gebracht
(Crow 1981, 1982).

Depressieve grondstemmingen bij opname kunnen mogelijk een
voorspellende waarde hebben voor het ontstaan van tardieve dyskine-
sie {Rush 1982 ). Mogelijk horen deze patiénten in een type II-groep die
kan worden gevormd op basis van dopaminereceptoronderzoek. Schi-
zofrenie van het type II hebben frequent de zogenoemde negatieve
symptomen (Crow 1981, 1982).

Dyskinesieén die op oudere leeftijd ontstaan bijmensen die niet met
neuroleptica behandeld zijn, beperken zich aanvankelijk meestal tot
hetbuccolinguofaciale gebied. Ze gaan soms gepaard met een speeksel-
vloed. Deze dyskinesieén komen vaker voor bij vrouwen dan bij man-
nen. Zij onderscheiden zich meestal wel door het ontbreken van de
onwillekeurige bewegingen van de romp en de ledematen (Delwaide
1977, Brandon 1971). Bij patiénten zonder gebit of slecht passende
prothesen komen regelmatig pseudodyskinesieén voor die geinterpre-
teerd kunnen worden als aangeleerd gedrag(zie artikel van Fioletelders
in dit nummer).

De tardieve dyskinesie is als klinisch beeld moeilijk te onderschei-
den van de chorea van Huntington. Deze autosomaal dominant erfelij-
ke ziekte heeft een sluipend begin tussen het 30e en 50e levensjaar. De
familieanamnese is niet altijd bekend of betrouwbaar en deze ziekte
wordt soms voorafgegaan door een periode waarin op schizofrenie
gelijkende beelden ontstaan die dan met neuroleptica behandeld wor-
den. De tardieve dyskinesie gaat gepaard met afwijkingen inde orobuc-
cofaciale streek en de extremiteiten terwijl de spraak meestal niet is
aangedaan. Bij de chorea van Huntington daarentegen treft men een
stotende spraak aan en hyperkinesieén van de schoudermusculatuur,
deproximale extremiteitenenindeborst-enbuikspieren. De bewegin-
gen zijn dan vaak schokkend of stotend van karakter, terwijl deze bij
tardieve dyskinesie vloeiender verlopen. De tekenen van dementering
die in het kader van de chorea van Huntington kunnen worden aange-
troffen, onderscheiden deze ziekte natuurlijk het duidelijkst van de
tardieve dyskinesie. Bij dyskinesieén van de ledematen moet bij kinde-
ren toch chorea van Huntington overwogen worden, ook al is het
zeldzaam dat de verschijnselen voor het tiende levensjaar optreden
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(Jervis 1963).

Hetsyndroom van Meigeis een intermitterend optreden van blepha-
rospasmus, soms met oromandibulaire dystonie. Deze stoornis komt
voor bij patiénten die nooit met neuroleptica behandeld zijn. Ze zijn of
worden in het kader van dit beeld niet dement; evenmin lijden ze aan
een aantoonbare neurologische afwijking. Deblepharospasmus breidt
zich somsuitoverdenek, deromp en de extremiteiten (Marsden 1976).
Het begin van de ziekte ligt meestal tussenhet 50e en 60e levensjaar.
Dit overigens zeldzame syndroom is niet gemakkelijk te onderschei-
denvantardievedyskinesie, behalvedoorhet anamnestisch ontbreken
van de neuroleptica in de voorgeschiedenis. Deze blepharospasmus is
mogelijk een atypische dystonia musculorum deformans (Tolosa
1979).

Tardieve dyskinesie is ook anamnestisch te onderscheiden van de
dyskinesieén, zoals die optreden bij langdurig L-dopagebruik. L-dopa
kan ook orofaciale dyskinesieén oproepen met choreoathetose en dys-
tonie. Anticholinergica kunnen het ontstaan van tardieve dyskinesie
bevorderen. Indrukwekkend is een syndroom dat kan optreden na de
plotselinge onttrekking van orfenadrine. De patiént is dan motorisch
volledig geinvalideerd, doordat zijn armen en benen gedurende langere
tijd choreoathetose vertonen die doet denken aan een zeeanemoon.
Tricyclische antidepressiva met anticholinergische eigenschappen
kunnen zeldzaam, evenals difantoine, meestal kortdurendereversibe-
le dyskinesieén geven. Bij nader onderzoek bestaat er dan meestal een
preéxistent neurologisch lijden bij de patiént. Amfetamines roepen
vaak stereotiep gedrag op met bruxisme of knagen op de tong, de
binnenkant van de wang of kauwgum. Bij amfetaminegebruikers met
een preéxistent neurologisch lijden of poly-druggebruik, komt cho-
reoathetose voor. Dit choreoathetoide syndroom verdwijnt soms ria
onthouding van drugs.

Tardieve dyskinesie manifesteert zich bij dejongeren eerderin aandoe-
ningen van de romp, de nek en de ledematen, terwijl ouderen vaker
aandoeningen hebben in het orofaciale gebied (Klawans 1974). Er lijkt
overeenkomst te bestaan met het voorkomen van torsiedystonieén bij
jongeren en oromandibulaire dystonieén die vaker op oudere leeftijd
worden gezien. Deze dystonieén die meestal familiair zijn, verergeren
vaak in de loop van de tijd.

De tics en het grimasseren bij de tardieve dyskinesie moeten onder-
scheiden worden van de symptomen die optreden in het kader van het
syndroom van Gilles de la Tourette. Dit syndroom, dat overigens
zeldzaam voorkomt, begint op jongere leeftijd en tast de ademhalings-
en stemmusculatuur en later de aangezichtsmusculatuur aan, die
myoclonieén vertonen, gepaard gaande met gekreun of gegrom. De
tardieve dyskinesie kan sterk op het syndroom van Gilles dela Touret-
te lijken. Bij de tardieve dyskinesie ontbreken echter echolalie, palila-
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lie en coprolalie. Dergelijke patiénten worden echter bij voorkeur
behandeld met haloperidol, wat de differentiatie ten opzichte van
tardieve dyskinesie kanbemoeilijken. Vooral bij jongere kinderen met
dyskinesieén in de ledematen en de ademhalingsmusculatuur — met
schokkenenkreunen—isdedifferentiéle diagnose Gilles dela Tourette
belangrijk.

De ziekte van Wilson, de hepatolenticulaire degeneratie, levercirro-
se, renale aminozuuruitscheiding en spongieuse dystrofie van de puta-
mina van de nuclei caudati van de cortex cerebralis en de cortex
cerebellaris, veroorzaakt eveneens dyskinetische verschijnselen. Het
symptomatische wilsonisme bij langdurig excessieve alcoholabusus
is moeilijk te onderscheiden van tardieve dyskinesie bij neuroleptica-
gebruik. De leverfunctiestoornissen duidend op een levercirrose zijn
dan het differentiaal diagnosticum. Dit wilsonisme komt ook voor bij
pigmentcirrose, lues hepatis, maagcarcinoom en pancreasinsufficién-
tie.

Bij encefalopathie, bij chronische lood-, mangaan- of andere zware
metaalvergiftigingen, komen eveneens dyskinesieén voor. Ditzelfde
geldt bij postanoxaemische en postencefalitis-syndromen. Soms wor-
den dyskinestische syndromen gezien bij patiénten met multiple cere-
brale traumata, zoals die kunnen voorkomen als gevolg van de boks-
sport. Deze encephalopathia pugulista gaat echter gepaard met duide-
lijk geestelijk verval (Erbsloh 1974).

Derelatief zeldzame chorea van Sydenham komtalleenbijkinderen
voor, voornamelijk halfzijdig, maar vaak dubbelzijdig. Het meest op-
vallend zijn de ononderbroken bewegingen van aangezichtsmuscula-
tuur, nek, schouders en musculatuur van de rug. De verschijnselen bij
algemeen en neurologisch onderzoek maken differentiatie naast dys-
kinesie gemakkelijk. Opvallend is de hypotonie (Thiebaut 1968).

Dyskinesieén als gevolgvan vasculaire, endocrinologische en meta-
bole stoornissen, zoals vasculitis van de cerebrale vaten, hyperthyreoi-
die, hypoparathyreoidie en hypoglycaemie, bestaan meestal uit cho-
reoathetosen welke reversibel zijn. Zeldzaam leidt een intracranieel
ruimte-innemend proces in het gebied van de thalamus of de basale
ganglién, tot hyperkinetische of dyskinetische symptomen, maar dan
meestal gepaard aan de andere neurologische symptomatologie, zoals
contralaterale pijnsensaties, vooral aanrakingspijn, contralaterale he-
miparese en hemianopsie. De dyskinesie bij een intracranieel ruimte-
innemend proces is meestal halfzijdig en contralateraal.

Bijdeziekte van Jakob Creutzfeldt tredennaast dedyskinesieén met
opvallende dysarthrie en piramidebaanstoornissen, cerebrale kramp-
aanvallenopdieop epileptischemanifestatieslijken. Inveel gevallenis
het elektro-encefalogram een belangrijke differentieel diagnosticum.
Ook het optreden van pseudobulbaire symptomen, dwanglachen en
dwanghuilen, zijn ditterentiéle diagnostica. De kuru dieopvallend veel
gelijkenis vertoont met de ziekte van Jakob Creutzfeldt, komt voorals-
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nog alleen voor bij mensen uit het hoogland van Australisch Nieuw-
Guinea.

Chemische parameters en tardieve dyskinesie

De meeste differentiaaldiagnostische kenmerken liggen op het neuro-
logisch terrein. Toch moet de vraag gesteld worden of de klinische
chemie mogelijk in de toekomst een bijdrage kan leveren aan de diag-
nostiek van tardieve dyskinesie.

Chemische parameters kunnen een vitale betekenis voor het her-
kennen van een ziektebeeld hebben. De chemische gegevens kunnen
op verschillende manieren bij het stellen van de diagnose worden
betrokken, namelijk als pathognomische symptomen, als prodromale
symptomen of als onderdeel van de patroonherkenning van een syn-
droom. Een chemisch pathognomisch symptoomis tenaanzienvande
tardieve dyskinesie niet bekend, evenmin een chemisch prodromaal
symptoom.

Recent omschreven Schooler e.a. (1982) een aantal research-diagno-
ses voor tardieve dyskinesie, waarbij tevens het onderscheid gemaakt
werd tussen concurrent neuroleptics en neuroleptic-free. Dit laatste
moet uiteraard via een bepaling objectief vastgesteld worden. Schoo-
lers persisterende tardieve dyskinesie doet vermoeden dat blijvende
schade is aangericht. Hierover kan slechts post mortem pathologisch
anatomisch onderzoek uitsluitsel geven. De literatuur is tot nu toe
onduidelijk en beperkt (Carlsson 1976, Chase 1974, Faurbye 1970,
Nielsen 1978, Olson et al. 1973, Fog et al. 1980).

Een scala van mogelijkheden voor onderzoek opent zich wel, zoals
neurotransmitteronderzoek en receptoronderzoek (Crow 1982). Dit
behoort echter op dit moment tot de research en is nog niet bruikbaar
bij de directe patiéntenzorg. In een ander artikel in dit tijdschrift (Van
de Berg) wordt hier nader op ingegaan. Geconcludeerd kan worden dat
de klinische chemie tot op dit moment geen steun geeft bij het stellen
van de diagnose tardieve dyskinesie {Tune 1980).

In de differentiaaldiagnostiek kan meer verwacht worden van che-
mische parameters. Zoals boven uiteengezet blijkt er een grote groep
dyskinesieén te bestaan die op het eerste gezicht zeer veel gelijkenis
met tardieve dyskinesie vertonen. Specifiek onderzoek isnoodzakelijk
bij uitsluiting van de dyskinesieén in het kader van: de ziekte van
Wilson {Cu en Alpha-animo-N in serum), stoornissen in de parathy-
reoidfunctie {Ca en P), stoornissen in de thyreoidfunctie {T4 en TBG)
en diabetes mellites (nuchter glucose en glucose 2 uur na ontbijt).
Bovenstaand onderzoek is slechts indicatief en indien afwijkingen
worden gevonden dan dient nader bevestigend onderzoek te worden
verricht. Liquoronderzoek naar HVA, HIAA en MHPG geeft tot op
heden geen bruikbare resultaten (Gerlach 1979).
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Aanvullend onderzoek

Afhankelijk vandeoverwogendifferentiaaldiagnostischebeelden, kan
het aanvullend onderzoek bestaan uit het maken van een elektro-
encefalogram of computertomogram van de hersenen (Gelenberg
1976). In de literatuur zijn geen aanwijzingen te vinden van specifieke
afwijkingeninheteegofop de c.t.-scan die pathognomisch zoudenzijn
voor tardieve dyskinesie. Verder onderzoek naar de langzame potentia-
len is zeker gewenst.

Intraveneus toegediende physostigmine bewerkstelligt bij een aan-
tal patiénten een tijdelijk verdwijnen van de tardieve dyskinesie. Deze
farmacologische test geeft niet overtuigend meerinzicht enisdoor zijn
riskante neveneffecten nogal bezwaarlijk.

Commentaar

De omschrijving van de differentiéle diagnose kan nooit volledig zijn.
De tabel die op dit artikel volgt is ook slechts een overzicht waarbij
moet worden opgemerkt dat de incidentie niet is vermeld maar dat
deze voor vele ziekten als zeer laag moet worden geschat. Tardieve
dyskinesie vertoont een hoog gemiddelde incidentie, die in de loop der
jaren langzaam is toegenomen (zie artikel Swinkels en Van Wielink
eldersinditnummer). Doordeze hoog gemiddelde incidentie en bij het
meer bekend worden van het beeld zal tevens de neiging kunnen
ontstaan allerlei onwillekeurige bewegingen en houdingen bij patién-
tenmet tardieve dyskinesie makkelijk toe te schrijven aan neurolepti-
ca, terwijl er een uitgebreide differentiéle diagnose is.

Als patiénten zich presenteren met neurologische stoornissen met
motorische anomalieénen tegelijkertijd psychiatrische stoornissen, is
het van groot belang neurolepticabehandeling pas te starten, nadat de
neurologische afwijking is gediagnostiseerd. Het is anders later niet
meer mogelijk de dyskinesieén die ontstaan bij of na neurolepticabe-
handeling te evalueren. Vooral bij zwakzinnigen is de grootst mogelij-
ke voorzichtigheid geboden (Gualtieri 1982).

Fundamenteel onderzoek naar de voorwaarde scheppende factoren
voor het ontstaan van tardieve dyskinesie blijit noodzakelijk. Ons
inziens moet er gestreefd worden naar meer inzicht in de verschijnse-
len bij de opgenomen patiénten die nog geen neuroleptica heeft en dus
ook geen tardieve dyskinesie, omdat mogelijkerwijs het psychiatrisch
beeld zelf tardieve dyskinesie zou kunnen voorstellen.
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Tabel 1: Lijst van differentiéle diagnosen te overwegen bij tardieve dyskinesie
bij kinderen, volwassenen en ouderen behandeld met neuroleptica

Dyskinesie als gevolg van onttrekking van neuroleptica.

Voorbijgaande acute dyskinesieén, hyperkinesieén en akathisieén als bijver-
schijnselen bij neurolepticabehandeling.

Dyskinesieén vooral buccolinguomasticatoor bij ouderen.

Stereotypieén, grimassen en dyskinesieén bij schizofrenie.

Aangeboren of perinatale stoornissen:
focale stamlaesies

status dysmyelinisatus

status dysraphicus

Erfelijke of familiaire ziekten:
amourotische idiotie

ataxia telangiectasia

chorea van Huntington

dystonia musculorum deformans
familiaire microcephalie

familiaire paroxysmale choreoathe-
tose

familiaire periodische dystonie
Friedreichs ataxie

status marmoratus
syringomyelie

Gilles de la Tourette
Hallervorden Spatz

Kuru

Phenylketonurie

Porphyrie

syndroom van Sturge Weber
Ziekte van Tay Sachs
Ziekte van Wilson

Ziekten door ziekteverwekkende agens:

acute en chronische encefalitis
difterie
encefalitis bij bof
van Economo
met insluitsellichaam-
pies
bij rode hond
bij mazelen
bij waterpokken
malaria
meningoéncefalitis bij herpes zoster

neurosyphillis

polioyelitis

poststreptococcen encefalopathie
rheumatische encefalitis van Syden-
ham

subacute scleroserende panencefali-
tis van Van Boogaerd

tuberculeuse meningoencefalitis
typheuse koorts

ziekte van Jakob Creutzfeldt

Aangeboren stoornissen/verworven stoornissen:

beriberi

cerebrale lipidosis

chronische alcoholabusus
hypocalcaemie

hypomagnesiémie

hyponatremie

hyperparathyreoidie (ziekte van Fahr)
hyperthyreoidie

78

kernicterus

leverfunctie

hypoxie

maple syrup disease
thyreotoxicosis

vit. B.12 deficiéntie bij kinderen
ziekte van Addison

ziekte van Parkinson
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Medicamenten en andere neurotrope stoffen:

amfetaminen scopolamine
anticholinergica vincristine
anticonceptiva ethanol
antidepressiva insectenbestrijdingsmiddelen
antiepileptica koolmonoxyde
benzodiazepines lood
carbamazepine lithium
ethosuximide kwik

isoniazide mangaan
L.-dopa Minamataziekte
phenytoin methylbromide
rescrpine

Vasculair:

anaphylactoide purpura {(Henoch Schénlein)
cerebrovasculair accident door embolie of thrombose
lupus erythematosus

Tumoren in het gebied van de basale ganglia
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Differential diagnosis in Tardive Dyskinesia

Areview is given of the differential diagnosis of tardive dyskinesia. The tardive
dyskinesia is a subact of abnormal involuntary movements in children, adults
and older patients. Some of these dyskinesias are rather seldom, but it could
have serious implications if they were misdiagnosed as tardive dyskinesia.

It is rather peculiar that dyskinesia can occur in mentally retarded patients
and in elderly people even without any neuroleptic treatment. Suchlike dyski-
nesia can also occur in patients with a chronic schizophrenic psychose.

In the medical dossier of schizophrenic patients with tardive dyskinesia
depressive symptoms are found at the admission to the mental hospital.

Up untill now there are no biochemical, no neurophysiological, no psychia-
tric or no other measurable characteristics of tardive dyskinesia.

In literature there are indications that symptoms which can prognosticate
tardive dyskinesia probably can be traced by precise standarized psychiatric
examination.



