et al. reeds refereerden; een uitvoerige samenvatting daar-
van viel echter buiten het kader van onze klinische les.
Nijmegen, augustus 1985 J.G. NunuIis
C.P.T. ScHuFr
T.K.A.B. Eskes

In de Klinische Les van Nijhuis, Schijf en Eskes (1985;
1409-10) wordt voor het zoekgeraakte IUD de methode van
verwijdering ervan uit het cavum uteri door middel van een
»paktang” onder echoscopisch zicht beschreven. In de
literatuur echter wordt vooral de hysteroscopische verwij-
dering van zoekgeraakte IUD’s gepropageerd.! Vooraf-
gaande aan de hysteroscopie moet men uiteraard de intra-
uteriene of gedeeltelijk intra-uteriene ligging van het ITUD
door echoscopisch onderzoek proberen vast te stellen en
zwangerschap uitsluiten.2 Is een zoekgeraakt IUD echosco-
pisch niet aantoonbaar, dan kan men met een buikover-
zichtsfoto en zo nodig met hysteroscopie het IUD lokalise-
ren; ook wordt wel in eerste instantie in zulke gevallen
hysteroscopie gedaan.!'® Bij een echoscopisch normale
ligging van het IUD kan eerst nog getracht worden de
vermoedelijk opgeschoven of opgeslagen draadjes met
behulp van een instrumentje zoals de MiMark Helix weer in
normale positie te krijgen en het IUD dan, indien gewenst,
op de gebruikelijke wijze te verwijderen.* Lukt dit niet, dan
zou verwijdering onder hysteroscopisch zicht kunnen vol-
gen.

Het voordeel van hysteroscopie is het a vue verwijderen
van het IUD, waarbij tevens intra-uteriene afwijkingen en
(of) beschadigingen vaak beter beoordeeld kunnen worden.
Bij vermoeden van (gedeeltelijke) perforatie van de uterus-
wand is combinatie met laparoscopie te overwegen.’ Door
dextranen (bijv. Hyskon) als distensie-medium te ge-
bruiken, lijkt hysteroscopie een veilige methode, die poli-
klinisch verricht kan worden.®

Gaarne zouden wij van de Nijmeegse auteurs vernemen
of de door hen beschreven methode ooit mislukte en of bij
hen hysteroscopische verwijdering achter de hand wordt
gehouden. Met andere woorden: welke plaats neemt de
hysteroscopische methode van verwijdering in bij de behan-
deling van het zoekgeraakte IUD?
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Wij zijn de collegae Tinga, Bogchelman en Thurkow
dankbaar voor hun nuttige aanvulling op onze Klinische
Les. Tot op heden is de door ons beschreven methode nog
niet mislukt. In het verleden werd door ons enkele malen
een IUD verwijderd met behulp van hysteroscopie. Toch
dient erop gewezen te worden dat hysteroscopie een meer
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invasieve ingreep is dan echoscopie. Ons advies zou dan ook
zijn om in eerste instantie de echoscopische methode te
volgen; mocht het hiermee niet lukken een zoekgeraakt
IUD te verwijderen, dan kan men in tweede instantie kiezen
voor een hysteroscopische techniek.

’s-Hertogenbosch, J.G. NuHuis
Nijmegen, augustus 1985 C.P.T. ScHUF
T.K.A.B. Eskes

De gevaren van het plotseling staken van
geneesmiddelen

De Graeff vermeldt in zijn artikel (1985 ; 1034-9) helaas de
anti-parkinsonmiddelen niet onder een apart hoofdstuk.
Zowel de dopamine-agonisten (0.a. levodopa, bromocripti-
ne) als de centraal werkzame anticholinergica (orfenadrine,
benzatropine, en vele andere) kunnen bij staken na langdu-
rige toediening ernstige onthoudingsverschijnselen veroor-
zaken. Tot deze verschijnselen behoren natuurlijk de
extrapiramidale verschijnselen, zoals stijfheid, tremoren,
spiertrekkingen en krampen, maar ook psychische stoornis-
sen zoals angst, onrust, verwardheid, agressie en psychoti-
sche verschijnselen, zoals wanen en hallucinaties.! De
anti-parkinsonmiddelen kunnen een psychische afhanke-
lijkheid veroorzaken die tot grote problemen kan leiden bij
staken van het gebruik ervan.>

Dat extrapiramidale verschijnselen vooral ontstaan na
behandeling met butyrofenonen en sommige fenothiazinen
is een wijdverbreid misverstand® dat steeds weer, gebaseerd
op handboeken, wordt overgeleverd en zijn eigen leven is
gaan leiden. Dit verkeerde beeld hangt waarschijnlijk
samen met het te hoog doseren bij de aanvang van een
therapie met neuroleptica.® Potente neuroleptica kan en
moet men anders hanteren dan zwak werkzame neurolep-
tica. Het is niet ongebruikelijk om in Nederland (en elders:
V.S.!) bij de behandeling van een psychotische patiént met
3 X 5 mg haloperidol (of zelfs hoger) te beginnen. In
antipsychotische equivalentie zou dat overeenkomen met
een aanvangsdosis van 9oo, 1275 en 2250 mg van respectie-
velijk thioridazine, chloorpromazine of sulpiride (7-9).
Niemand haalt dat (terecht) in zijn hoofd. Alle neuroleptica
hebben een ongeveer gelijke kans op het induceren van
extrapiramidale verschijnselen; het hangt af van de manier
waarop men ze gebruikt.b

Er is eveneens geen enkele onderbouwing voor de
bewering dat butyrofenonen (zoals haloperidol) meer kans
zouden hebben tardieve dyskinesie te veroorzaken.®'® Het
tegendeel lijkt aannemelijk,! > mits men juist met neuro-
leptica omgaat. Natuurlijk moeten deze farmaca, zoals alle
farmaca, zo kort mogelijk en in een zo laag mogelijke
dosering worden gebruikt. Het routinematig, profylactisch,
langdurig en bijna altijd nodeloos voorschrijven van anti-
parkinsonmiddelen, vooral bij potente neuroleptica die men
te hoog doseert, moet stilaan als een fout beschouwd
worden. Men verliest immers iedere grip op de dosering van
het neurolepticum. Hier ligt ook de grote schuld voor
bijwerkingen die pas ontstaan na langdurig gebruik of
staken van neuroleptica. Dit onjuist gebruik van anti-
parkinsonmiddelen kan niet duidelijk genoeg bestreden
worden. 813 1
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Het niet vermelden van de anti-parkinsonmiddelen onder
een apart hoofdstuk berustte op het feit dat ik mijn artikel zo
beknopt mogelijk heb willen houden wegens de mij toege-
meten ruimte en de leesbaarheid. Wel heb ik met opzet een
artikel over dit onderwerp in de literatuurlijst opgenomen.!
De genoemde onthoudingsverschijnselen bij staken na
langdurige toediening vormen hierop een welkome aanvul-
ling.

De discussie over het wel of niet vaker optreden van
extrapiramidale verschijnselen, zoals acute dystonie, aca-
thisie en parkinsonisme, tijdens gebruik van butyrofenonen
en sommige fenothiazinen werd reeds eerder in dit tijd-
schrift gevoerd.2? Hierbij werd een aantal onderzoekingen
besproken met als conclusie dat het onwaarschijnlijk is dat
het induceren van extrapiramidale verschijnselen louter en
alleen op overdosering berust. Hierbij werd een aantal
onderzoekingen besproken.? Als internist reken ik mij zeker
niet tot een deskundige op dit gebied, maar Van Wielink kan
ook mij niet overtuigen dat het hier alleen maar om een
dosis-kwestie gaat. Goed opgezet, prospectief onderzoek
naar de invloed van het type en de dosis van het neurolep-
ticum op het induceren van extrapiramidale verschijnselen
ontbreekt in ieder geval als bewijs voor het ongelijk van
hetgeen er in de handboeken vermeld staat.*¢ Dit laat
onverlet dat in principe alle neuroleptica deze bijwerkingen
kunnen veroorzaken en dat niet vaak genoeg benadrukt kan
worden dat deze middelen zo kort mogelijk en in een zo laag
mogelijke dosering gegeven moeten worden.

Het routinematig profylactisch voorschrijven van anti-
parkinsonmiddelen tijdens gebruik van neuroleptica moet
inderdaad zoveel mogelijk vermeden worden, onafhanke-
lijk van de dosis of het type,’8 al is dit volgens sommigen
vaak onvermijdelijk.® Soms zal het echter toch noodzakelijk
zijn om bij (sub)acute bewegingsstoornissen anticholinergi-
sche anti-parkinsonmiddelen te geven, vooral indien dosis-
reductie of staken van het neurolepticum niet mogelijk
is.”8

Over de predisponerende factoren voor het optreden van
tardieve dyskinesie tijdens gebruik van neuroleptica is veel
geschreven.’®!! Hieruit blijkt niet dat er een duidelijk
verband bestaat met het type neurolepticum. Echter, ook
onderzoek naar de invloed van de gebruikte hoeveelheid en
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de duur van de behandeling heeft geen eensluidende
resultaten opgeleverd.o ! Het optreden vam deze ernstige,
soms irreversibele bewegingsstoornissen is onvoorspelbaar
en vooral op oudere leeftijd een reéel gevaar. Toepassing
van neuroleptica dient dan ook alleen op strikte indicatie te
geschieden.®

Tot slot wil ik opmerken dat verdere discussie over de
bijwerkingen van neuroleptica buiten het onderwerp van
mijn artikel valt. Dit laat ik dan ook gaarne aan anderen
over.
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Collageneuze colitis

Naar aanleiding van de klinische les van de collegae
Crama-Bohbouth, Giard en Weterman over collageneuze
colitis (1985; 1025-7) wil ik gaarne de volgende ziektege-
schiedenis vermelden.

Jn 1976 werd op de interne polikliniek een toen 53-jarige
vrouw onderzocht wegens sinds 10 jaar bestaande intermit-
terende diarree. Van het verrichte onderzoek vermeld ik:
D-xylose-test: licht gestoord (4,4 g in 6-uursurine); réntgen-
foto van het colon: geen afwijkingen; onderzoek van de
dunne-darmpassage (volgens Sellink): versnelde passage
van het contrastmiddel zonder verdere afwijkingen; rectum-
biopt: matig actieve chronische ontsteking met toename van
lymfocyten, plasmacellen en eosinofielen. Patiénte werd
zonder resultaat behandeld met salazosulfapyridine en later
met pancreasgranulaat. In 1984 kwam zij opnieuw op de
polikliniek. In de loop der jaren was de diarree toegenomen
en niet meer intermitterend. Patiénte defeceerde nu dage-
lijks 8-10 maal, brijig tot waterdun, met nogal eens incon-
tinentie voor de faeces. Het laatste half jaar was zij 5 kg
afgevallen. Bij onderzoek was de pH van de faeces steeds 6,
de LTT verliep vlak en de D-xylose-test was licht gestoord
(4,7 g). De vetbalans toonde een duidelijke steatorroe:
vetzuur 18,6 mmol/24 uur (normaal tot 13,0), vet 50,1
mmol/24 uur (normaal tot 5,0). Een jejunumbiopt toonde
geen afwijkingen, ook geen collageenafzetting. Een rectum-
biopt toonde een verdikte basale membraan, berustend op
collageenafzetting. Het beeld paste bij een collageneuze
colitis, zoals beschreven werd in de klinische les. Bij revisie
van het biopt uit 1976 bleek dat er toen exact dezelfde
collageendepositie bestond!
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