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Lijst van afkortingen

ADHD		 Attention-Deficit-Hyperactivity Disorder
APA		 American Psychiatric Association
CIDI		� Diagnostisch instrument classificatie psychische stoornissen
DALY		 Disability-adjusted life years
DIPD-IV		 Diagnostisch instrument voor persoonlijkheidsstoornissen
DSK		 Dynamisch Stress Kwetsbaarheidmodel
DSM		 Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders
DSM-IV-TR		 Diagnostic and Statistical Manual, vierde versie, tekst revisie
EHBO		 Eerste Hulp Bij Ongelukken
ECT		 Electroconvulsie Therapie 
EV		 Exposure in Vivo
GGZ		 Geestelijke Gezondheidszorg
HPA-as		 Hypothalamus-hypofyse-bijnier-as 
ICD-10		 International Classification of Diseases
IPDE		 International Personality Disorder Examination 
NDM		 Nationale Drug Monitor 
NFGV		 Nationaal Fonds Geestelijke Gezondheid
NMG		 Nationale Monitor Geestelijke Gezondheid 
NAO		 Persoonlijkheidsstoornis Niet Anderszins Omschreven
NEMESIS		 Netherlands Mental Health Survey and Incidence Study
NIP		 Nederlands Instituut van Psychologen
NVvP		 Nederlandse Vereniging voor Psychiatrie
MAO-remmer		 Klassieke MonoAmine Oxidase remmers
MINI		� Diagnostisch instrument classificatie As 1 psychische stoornissen
MMO		 Monitor Maatschappelijke Opvang
MRI		 Magnetic Resonance Imaging
NHG		 Nederlands Huisartsen Genootschap
PDQ-4+		 Personality Diagnostic Questionnaire 4+
PM		 Psychologische Paniekmanagement
PPS		 Paranoïde persoonlijkheidsstoornis
PS		 Persoonlijkheidsstoornis
RCT’s		 Randomized Controlled Trials
RIVM		 Rijksinstituut voor Volksgezondheid en Milieu
SCID-II 		� Gestructureerd Klinisch Interview voor DSM-IV persoonlijkheids-

stoornissen
SES		 Sociaal-economische status
SIDP-IV		� Gestructureerd Interview voor DSM-IV Persoonlijkheidsstoornissen
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SPS		 Schizoïde persoonlijkheidsstoornis
SSRI’s		 Selectieve Serotonine-heropname-remmers
StIP		 Stichting Informatie Persoonlijkheidsstoornissen 
STPS		 Schizotypische persoonlijkheidsstoornis
TCA		 Tricyclische Antidepressiva
VGCT		 Vereniging voor Gedragstherapie en Cognitieve Therapie
VKP		 Vragenlijst Kenmerken van de Persoonlijkheid
VMDB		 Vereniging voor Manisch-Depressieven en Betrokkenen
VWS		 Ministerie van Volksgezondheid Welzijn en Sport
WHO	 Wereld Gezondheidsorganisatie
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1	 Inleiding 

1.1 	 Nationale Monitor Geestelijke Gezondheid 

In april 2002 liet de minister van Volksgezondheid Welzijn en Sport (VWS) de Tweede 
Kamer weten dat de Nationale Monitor Geestelijke Gezondheid (NMG) een feit was 
geworden. Daarmee bestaan er voor het terrein van de geestelijke volksgezondheid 
nu drie monitors. Naast de NMG zijn dat de in 1999 opgerichte Nationale Drug 
Monitor (NDM) en de Monitor Maatschappelijke Opvang (MMO), opgericht in 
2000. Alle genoemde monitoren worden ondersteund door het Trimbos-instituut, 
het landelijke kenniscentrum op het gebied van de GGZ, verslavingszorg en 
maatschappelijke zorg.

Over de geestelijke gezondheid worden in Nederland en in het buitenland gegevens 
verzameld van uiteenlopende aard, kwaliteit en duurzaamheid. De NMG beoogt 
op gezaghebbende wijze het overzicht te verkrijgen en te behouden, eenheid van 
taal te bewerkstelligen en ontbrekende informatie waar nodig te benoemen en te 
verzamelen. Kortom, het doel is samenhangende, eenduidige en relevante informatie 
aan verschillende groepen gebruikers in en om de GGZ ter beschikking te stellen.

Om dat doel te bereiken worden verschillende kennisproducten gepubliceerd. 
Zo verschijnt jaarlijks een jaarboek met informatie over een aantal psychische 
stoornissen. De teksten van de jaarboeken staan ook integraal op de website 
van het Trimbos-instituut (www.trimbos.nl). Daarnaast verschijnen er diverse 
achtergrondstudies. 

Het Trimbos-instituut is verantwoordelijk voor de totstandkoming van de 
kennisproducten van de monitor. De bestuurlijke regie berust bij het ministerie 
van VWS. De kwaliteit van de publicaties wordt gewaarborgd door de inschakeling 
van deskundigen met expertise op het betreffende terrein van de geestelijke 
gezondheid. 

Dit boek is het vierde jaarboek van de Nationale Monitor Geestelijke Gezondheid. 
De eerder verschenen jaarboeken zijn inmiddels gebundeld in de uitgave Trimbos 
Zakboek Psychische Stoornissen. Het Jaarboek is geschikt voor een brede groep 
van belangstellenden: voor studenten aan gezondheidszorgopleidingen, voor 
professionals in de gezondheidszorg (van verpleegkundige tot beleidsmaker), 
voor andere beroepsgroepen die in hun werk te maken hebben met personen 
met psychische stoornissen en zeker ook voor de geïnteresseerde leek. Het biedt 
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een helder en toegankelijk overzicht van de belangrijkste en meest voorkomende 
psychische stoornissen. In 2006 zal het vijfde en tevens laatste jaarboek van de 
NMG verschijnen.

Doelstelling van het Jaarboek NMG

Doelstelling van het Jaarboek NMG is hoogwaardige informatie over de geestelijke 
volksgezondheid en de geestelijke gezondheidszorg te bieden. Hoogwaardig betekent: 
actueel, betrouwbaar en - voor zover er gegevens voorhanden zijn - volledig. 

Voor het jaarboek en andere producten van de NMG worden bestaande bronnen 
aangeboord. Het streven is niet om het wiel steeds opnieuw uit te vinden, maar om 
doelmatig gebruik te maken van de kennis die voorhanden is en die te integrereren 
(kennissynthese).
 
Kennisproducten en doelgroepen

Het jaarboek wordt in boekvorm gepubliceerd waarna publicatie op internet 
volgt (zie www.trimbos.nl; hoofdrubriek psychische stoornissen; informatie 
voor professionals). De gepresenteerde informatie van de NMG over psychische 
stoornissen is één van de best bezochte sites van het Trimbos-instituut. Net als  
de NDM is de NMG naar vorm en inhoud niet een product van alleen het  
Trimbos-instituut. Aan de teksten dragen diverse deskundigen bij (voor een 
overzicht, zie pagina 3). 

De producten van de Nationale Monitor Geestelijke Gezondheid zijn bestemd voor 
regering en parlement. Zij kunnen verder van belang zijn voor:
•	 Landelijke organisaties zoals koepels van zorginstellingen, patiënten- en 

cliëntengroeperingen en verzekeraars; beroepsverenigingen;
•	 Lokale overheden;
•	 Cliënten- en familieorganisaties;
•	 Internationale instellingen en overheden zoals de Wereld Gezondheidsorganisatie 

(WHO) en de Europese Commissie;
•	 Hulpverleners in opleiding. 
•	 Wetenschappelijke onderzoekers, docenten

Behalve het jaarboek, levert de NMG nog meer kennisproducten. Het gaat daarbij
om de volgende overzichts- en achtergrondstudies:

- 	� Trimbos Kerncijfers Psychische Stoornissen (Van Dorsselaer, De Graaf, 
Verdurmen, Van ’t Land, Ten Have, Vollebergh, 2006)
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- 	 Verkenningen in de Kinder- en Jeugdpsychiatrie (Sytema, Gunther, Reelick, 
Drukker, Pijl, te verschijnen in 2006)

- 	� Psychische Stoornissen bij mensen met een lichamelijke aandoening 
(Verdurmen, Ten Have, Van Dorsselaer, Van ’t Land, Vollebergh, De Graaf, te 
verschijnen in 2006)

- 	� Evaluatie van het extramuraliseringsbeleid in de GGZ (Pijl, Driessen, Wierdsma, 
Sytema, 2005)

- 	� Trimbos Zakboek Psychische Stoornissen (Schoemaker & De Ruiter, 2005)
- 	� Brancherapport Geestelijke Gezondheidszorg/ Maatschappelijke Zorg 

(www.brancherapporten.minvws.nl) (Van ’t Land, De Ruiter, Van den Berg, 
Schoemaker, 2005)

1.2	  Jaarboek NMG 2005

Het accent in het jaarboek ligt de eerste jaren op de opbouw van een kennisbestand. 
De bedoeling is om binnen vijf jaar de stand van de kennis over de belangrijkste 
psychische stoornissen minstens éénmaal volledig beschreven te hebben. De 
teksten over de beschreven stoornissen worden vervolgens geactualiseerd. Bij de 
actualisering ligt de nadruk op ontwikkelingen en trends. Gekozen is voor een 
indeling van het jaarboek naar onderscheiden psychische stoornissen. Wij proberen 
waar mogelijk aandacht te besteden aan bijkomende stoornissen (zogenoemde 
co-morbiditeit). 

In deze vierde uitgave richten we de schijnwerper vooral op cluster A 
persoonlijkheidsstoornissen (paranoïde, schizoïde en schizotypische 
persoonlijkheidsstoornis) en hypochondrie en de somatisatiestoornis. Over cluster 
A persoonlijkheidsstoornissen is relatief weinig bekend. Deze leemte in kennis 
proberen wij op te vullen. Daarnaast zijn twee stoornissen geactualiseerd en 
uitgebreider beschreven dan in de vorige edities van het jaarboek: de bipolaire 
persoonlijkheidsstoornis en de paniekstoornis. 

De hoofdstukken in het jaarboek hebben steeds dezelfde opbouw:
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Tabel 1.1 Hoofdstukindeling nmg jaarboek 

1.	 WAT IS DE STOORNIS?
•	 Symptomen en diagnose
•	 Typen 
•	 Onderscheid met andere stoornissen en klachten
2. 	 HOE VAAK KOMT DE STOORNIS VOOR EN BIJ WIE?
•	 Aantal mensen met de stoornis in Nederland
•	 Internationale vergelijking
•	 Bij wie komt het vooral voor? (risicofactoren)
3. 	 HOE VERLOOPT DE STOORNIS?
•	 Beloop onder algemene bevolking
•	 Beloop onder behandelde patiënten
•	 Factoren die het beloop beïnvloeden
4. 	 KOMEN ER BIJ DE STOORNIS NOG ANDERE AANDOENINGEN VOOR?
•	 Psychische stoornissen
•	 Lichamelijke aandoeningen
5. 	 WAT ZIJN DE GEVOLGEN VAN DE STOORNIS?
•	 Kwaliteit van leven voor mensen met de stoornis
•	 Kwaliteit van leven voor de direct betrokkenen uit de omgeving van de cliënt
•	 Levensverwachting
•	 Maatschappelijke kosten
6. 	 HOE ONTSTAAT DE STOORNIS?
7.	 KAN DE STOORNIS WORDEN VOORKOMEN?
•	 Voorkomen van de stoornis
•	 Vroege herkenning van de stoornis
8. 	 HOE WORDT DE STOORNIS VASTGESTELD?
•	 Herkenning
•	 Diagnose
9. 	 IS DE STOORNIS BEHANDELBAAR? 
•	 Doelen behandeling
•	 Effect behandeling (samenvatting paragrafen 10 en 11)
10. 	 KAN DE STOORNIS WORDEN BEHANDELD MET MEDICIJNEN?
11. 	 KAN DE STOORNIS WORDEN BEHANDELD MET PSYCHOLOGISCHE METHODEN?
12. 	 WAAR KUNNEN MENSEN MET DE STOORNIS VOOR HULP TERECHT?
REFERENTIES 
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1.3	 Kernvragen en kernindicatoren

In elk hoofdstuk worden dezelfde kernvragen beantwoord. Idealiter gebeurt dat 
aan de hand van enkele vaste, liefst internationaal geaccepteerde kwantificeerbare 
kernindicatoren. De kernvragen luiden:

1. Wat is de stoornis?
Wij hanteren hierbij, omwille van de internationale vergelijkbaarheid van gegevens, 
zoveel mogelijk de diagnostische criteria van de DSM-IV-TR.1  Voor de leesbaarheid 
hebben wij de namen van de stoornissen in het Nederlands vertaald. 

2. Hoe vaak komt de stoornis voor en bij wie?
Hierbij maken wij gebruik van de uitkomsten van meestal grootschalige 
onderzoeken onder bevolkingsgroepen, zoals in Nederland de NEMESIS-studie.2;3 
De belangrijkste kernindicatoren hier zijn:
•	 Jaarprevalentie: het aantal mensen dat het afgelopen jaar leed aan de stoornis
•	 Incidentie: het aantal mensen dat het afgelopen jaar voor het eerst leed aan  

de stoornis.

Voor beschrijving van zogenoemde risicofactoren kozen wij voor het dynamisch 
stress-kwetsbaarheidmodel, zoals in 2001 beschreven door Ormel, Neeleman en 
Wiersma.4 Uit dit model - dat eerder als basis diende voor de beschrijving van 
determinanten in de Volksgezondheid Toekomst Verkenningen van het RIVM - zijn 
de volgende groepen factoren af te leiden:
•	 Geslacht en leeftijd
•	 Individuele kwetsbaarheid

- 	 Erfelijkheid
- 	 Aanwezigheid van stoornissen bij de ouders
- 	 Persoonlijkheidskenmerken
- 	 Lichamelijke aandoeningen 
- 	 Eerdere psychische stoornissen
- 	 Uitval uit school of werk

•	 Omgevingsfactoren
- 	 Sociaal-economische status (SES)
- 	 Stressvolle werksituatie
- 	 Gezinsomstandigheden
- 	 Woonomgeving (verstedelijking)
- 	 Sociaal-culturele factoren
- 	 Sociale steun
- 	 Oorlog/rampen

•	 Levensgebeurtenissen
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  Overigens kunnen veel risicofactoren in meer dan één categorie worden 
ondergebracht. De indeling is slechts een hulpmiddel. 
 
3. Hoe verloopt de stoornis?
Het meeste onderzoek naar het beloop van stoornissen is gedaan onder mensen die 
al onder behandeling waren. Het beloop onder de algemene bevolking in Nederland 
is vaak nog onbekend, al komt daar door psychiatrisch epidemiologisch onderzoek 
als NEMESIS wel enige verandering in. Wanneer Nederlandse cijfers ontbraken, 
deden wij een beroep op uitkomsten van onderzoek elders uit West-Europa, uit 
Australië of Noord-Amerika. 

4. Komen er nog andere aandoeningen bij de stoornis voor?
Het betreft hier de al eerder genoemde co-morbiditeit met andere psychische 
stoornissen of met lichamelijke aandoeningen. Co-morbiditeit is bij psychische 
stoornissen eerder regel dan uitzondering. 

5. Wat zijn de gevolgen?
Wij onderscheiden:
•	 Gevolgen voor de persoon zelf
•	 Sterfte en overlevingsduur
•	 Gevolgen voor de omgeving
•	 Maatschappelijke kosten

De gevolgen voor de persoon worden zoveel mogelijk uitgedrukt in DALY: ‘disability-
adjusted life years’. DALY is een maat voor ziektelast. Eén DALY is een gezond 
levensjaar dat door de ziekte verloren gaat. De kans op vroegtijdige sterfte wordt 
uitgedrukt in percentages en de maatschappelijke kosten in Nederland in euro’s  
per jaar.

6. Hoe ontstaat de stoornis?
Zoals zal blijken is er vaak niet één oorzaak. Wisselende risicofactoren werken op 
elkaar in.
 
7. Kan de stoornis worden voorkomen?
Twee vragen staan hierbij centraal:
•	 Is het mogelijk de stoornis te voorkomen? Werken preventieve maatregelen in dit 

opzicht?
•	 Is het mogelijk de stoornis vroeg te herkennen en leidt dit tot effectievere 

behandeling dan bij late ontdekking?
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Voor het kwantificeren van ‘werkzaamheid’ gebruiken wij de systematiek hieronder 
beschreven onder vraag 9 tot en met 11.

8. Hoe kan de stoornis worden herkend?
Drie vragen zijn relevant:
•	 In hoeverre wordt deze stoornis bij mensen herkend?
•	 Leidt herkenning vervolgens ook tot de juiste diagnose?
•	 Wordt de ernst van de stoornis juist ingeschat?

9 tot en met 11. Behandeling van de stoornis
In de jaarboeken wordt veel aandacht geschonken aan de werkzaamheid van 
interventies (behandeling, begeleiding, rehabilitatie). Samenvattende oordelen over 
werkzaamheid (of over risico’s, bijwerkingen enzovoort) berusten tegenwoordig 
vaak op de uitkomsten van zogeheten meta-analyses, waarin de gegevens uit 
afzonderlijke onderzoeken worden gebundeld met statistische methoden. 

Voor het aangeven van de bewijskracht gebruiken wij de volgende symbolen: 
*** = bewezen werkzaam
** 	= redelijke aanwijzingen voor werkzaamheid
*	 = enig bewijs voor werkzaamheid, maar het bewijs of het effect is niet al te sterk
Twee andere symbolen zijn: ? = bewijs ontbreekt; -= bewezen onwerkzaam.

Deze uitspraken over de bewijskracht van de werkzaamheid van interventies 
kunnen niet zonder meer worden vertaald naar behandeladviezen voor individuele 
patiënten. Bij de keuze van een bepaalde behandeling in de praktijk zijn - naast 
de bewezen werkzaamheid - ook de aard en ernst van de klachten, de aard van 
de behandelsetting, voorkeur van de cliënt, voorkeur van de hulpverlener en de 
werkzaamheid van eerdere behandelingen bij deze cliënt belangrijk. 

12. Waar kunnen mensen met deze stoornis voor hulp terecht?
In deze paragraaf bespreken wij welke hulp mensen met de specifieke stoornis in de 
praktijk ontvangen. Deze paragraaf is zowel voor beleidsmakers als voor patiënten 
en hun organisaties hoogst relevant. Helaas ontbreekt het vaak aan betrouwbare 
gegevens om tot een gefundeerd oordeel te kunnen komen. 

1.4 	 De psychiatrische diagnose volgens de DSM-IV-TR

De hoofdstukindeling van het jaarboek NMG is gebaseerd op de diagnostische 
categorieën en criteria zoals beschreven in de DSM-IV-TR,1 de nieuwste versie van 
het diagnostisch handboek van de American Psychiatric Association (APA). 
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De DSM is gebaseerd op consensus van Amerikaanse psychiaters. Om de 5 à 10 
jaar wordt tijdens een grote vergadering besloten of diagnoses worden gewijzigd, 
verwijderd, of toegevoegd. Dat leidt dan weer tot een nieuwe versie van het 
handboek.

De keuze voor dit classificatiesysteem als basis voor dit jaarboek lag voor de hand:
•	 De DSM wordt standaard gebruikt in internationaal psychiatrisch onderzoek
•	 In de gespecialiseerde GGZ in Nederland wordt de DSM in de dagelijkse  

praktijk ook vrijwel standaard gebruikt voor het stellen van diagnoses
•	 In de somatische gezondheidszorg en in de eerste lijn vooral wordt gewerkt  

met een ander diagnostisch systeem: de International Classification of Diseases 
(ICD-10) van de Wereldgezondheidsorganisatie (WHO). Beide classificatiesystemen 
(DSM en ICD-10) stemmen grotendeels overeen.

De DSM is in eerste instantie ontworpen voor wetenschappelijk onderzoek en om 
de communicatie tussen onderzoekers en hulpverleners te vergemakkelijken.5 In het 
ontwerp van de DSM, die in 1980 voor het eerst gepubliceerd werd in de vorm zoals 
we die nu hanteren, zijn enkele keuzes gemaakt die voor het begrip van de tekst in 
het jaarboek van belang zijn.

Meerdere dimensies (assen)

De stoornissen worden onderverdeeld in meerdere dimensies, die in de DSM assen 
worden genoemd. Bij het stellen van de diagnose wordt per cliënt informatie 
verzameld op vijf assen:5

•	 As I: klinische syndromen. Hierbij gaat het om omschreven symptomen die in een 
bepaalde ernst en duur aanwezig moeten zijn, zoals:
- 	 schizofrenie en andere psychotische stoornissen
- 	 stemmingsstoornissen
- 	 angststoornissen
- 	 somatoforme stoornissen
- 	 nagebootste stoornissen
- 	 dissociatieve stoornissen
- 	 seksuele stoornissen en genderidentiteitstoornissen
- 	 eetstoornissen
- 	 slaapstoornissen
- 	 stoornissen in de impulsbeheersing
- 	 ADHD 

Het merendeel van de stoornissen die in eerdere edities van het jaarboek beschreven 
zijn behoren tot deze as. 
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•	 As II: persoonlijkheidsstoornissen. Hierbij gaat het om stoornissen in de 
persoonlijkheid. DSM-IV kent tien specifieke persoonlijkheidsstoornissen, 
geclusterd in drie groepen:
1. Cluster A wordt het bizarre, vreemde, excentrieke cluster genoemd:
- 	 paranoïde persoonlijkheidsstoornis
- 	 schizoïde persoonlijkheidsstoornis
- 	 schizotypische persoonlijkheidsstoornis
2. Cluster B wordt het dramatische, emotionele, impulsieve cluster genoemd:
- 	 antisociale persoonlijkheidsstoornis
- 	 borderline persoonlijkheidsstoornis
- 	 theatrale persoonlijkheidsstoornis
- 	 narcistische persoonlijkheidsstoornis
3. Cluster C wordt het angstige, vreesachtige cluster genoemd:
- 	 ontwijkende persoonlijkheidsstoornis
- 	 afhankelijke persoonlijkheidsstoornis
- 	 obsessief-compulsieve persoonlijkheidsstoornis

In deze editie wordt het cluster A uitgebreid beschreven. In vorige edities kwamen 
reeds de borderline en de antisociale persoonlijkheidsstoornissen aan bod.

•	 As III: lichamelijke toestand. Hier worden lichamelijke ziekten, aandoeningen of 
handicaps beschreven die van belang kunnen zijn voor de psychische stoornis en 
de behandeling. Dit wordt ook beschreven in paragraaf 4 van ieder hoofdstuk.

•	 As IV: psychosociale problemen. Hier gaat het om negatieve levensgebeurtenissen, 
huisvestingsproblemen, economische problemen, studie- of werkproblemen, 
problemen in gezin of familie. Deze komen aan de orde in paragraaf 2 van ieder 
hoofdstuk.

•	 As V: globale beoordeling van het functioneren. Het functioneren op verschillende 
levensgebieden wordt globaal beoordeeld. 

De hoofdstukindeling van het jaarboek is gebaseerd op de eerste twee assen.  
De informatie die valt onder de overige assen wordt verspreid over de hoofdstukken 
weergegeven.

1.5 	 De persoonlijkheidsstoornissen op As II

Sinds de publicatie van de DSM-III in 19806 zijn persoonlijkheidsstoornissen 
geplaatst op As II van het meer-assige psychiatrische classificatiesysteem. 
Vanaf deze datum dateert ook het wetenschappelijk onderzoek naar 
persoonlijkheidsstoornissen zoals gedefinieerd in de DSM. 
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Persoonlijkheidspathologie wordt in de opeenvolgende edities van de DSM 
omschreven als een aanhoudend patroon van innerlijke ervaringen dan wel gedrag, 
dat opvallend afwijkt van de verwachtingen die een cultuur aan iemand stelt, 
beginnend in de adolescentie en vroege volwassenheid. Dit patroon is omvattend en 
inflexibel, stabiel over tijd en situaties, en leidt tot psychisch lijden en/of sociaal en 
interpersoonlijk disfunctioneren. 

Alleen wanneer persoonlijkheidstrekken star en onaangepast zijn en aanzienlijke 
beperkingen of subjectief lijden teweegbrengen, wordt gesproken van een 
persoonlijkheidsstoornis. Dit laatste is essentieel om het onderscheid tussen een 
persoonlijkheidsstoornis en normale persoonlijkheidskenmerken te kunnen maken. 
Iemand die achterdochtig is zal bijvoorbeeld in het algemeen gereserveerd en 
gesloten zijn in het contact met anderen. Pas wanneer de achterdocht zodanig 
overheersend is dat het een belemmerende invloed heeft op het functioneren 
in relaties (bijvoorbeeld door extreme jaloezie), werk, of andere terreinen van 
maatschappelijk functioneren, spreekt men van een persoonlijkheidsstoornis. 

Er zijn wel globale verschillen tussen As I en As II stoornissen, maar het onderscheid 
tussen As I en As II stoornissen is niet altijd eenduidig. In de klinische praktijk is het 
verschil soms moeilijk te maken: 
•	 De persoonlijkheidsstoornissen zijn stoornissen die al in de kindertijd of 

adolescentie beginnen en relatief stabiel zijn over de tijd. As I stoornissen 
zijn overwegend symptoomstoornissen, die periodes van herstel kennen, 
bijvoorbeeld onder invloed van een effectieve behandeling. Toch zijn er ook As I 
stoornissen met een relatief chronisch en stabiel verloop, bijvoorbeeld pervasieve 
ontwikkelingsstoornissen en cognitieve stoornissen zoals dementie.7 

•	 Persoonlijkheidsstoornissen zijn over het algemeen moeilijker met goed 
resultaat te behandelen dan As I stoornissen, hoewel daar de laatste 10 jaar wel 
verandering in aan het komen is. Steeds meer psychologische en medicamenteuze 
behandelmethoden blijken geschikt om persoonlijkheidspathologie effectief te 
verminderen. 

•	 Over het algemeen zoeken mensen met As I stoornissen veel vaker hulp dan 
mensen met As II stoornissen. Die laatste zijn immers chronisch en stabiel, en 
worden vaak als egosyntoon ervaren door de persoon. Maar ook hierop zijn 
uitzonderingen: de borderline persoonlijkheidsstoornis, bijvoorbeeld, gaat vaak 
gepaard met heftige stemmingsschommelingen, zelfbeschadigend gedrag en 
impulsieve handelingen, zodat een psychiatrische behandeling (inclusief klinische 
opnames) bij deze categorie persoonlijkheidsstoornissen juist wel weer vaak 
voorkomt. 
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In de aanloop naar de herziening van de DSM-IV en de publicatie van de DSM-
IV, wordt er in de vakliteratuur fel gediscussieerd over alle problemen met de 
classificatie van persoonlijkheidsstoornissen.8 Aan de ene kant staan onderzoekers 
die het huidige meer-assige systeem willen handhaven en door verdergaand 
empirisch en theoretisch onderzoek de indeling willen verfijnen.9 Andere 
auteurs bepleiten het verlaten van het categoriale systeem ten faveure van een 
dimensionele benadering, waarin geen onderscheid meer gemaakt wordt tussen 
normale persoonlijkheid en persoonlijkheidsstoornis, en tussen As I en As II.10 Zij 
wijzen daarbij op de hoge mate van overlap tussen persoonlijkheidsstoornissen en 
een aantal As I stoornissen.8 

Het jaarboek NMG presenteert de state-of-the-art, vandaar dat wij ons baseren 
op de huidige (categoriale) indeling in de DSM-IV-TR. Eventuele toekomstige 
wijzigingen in de benadering van de classificatie van persoonlijkheidsstoornissen 
zullen wij uiteraard in het jaarboek verwerken.

1.6	 De drie clusters persoonlijkheidsstoornissen

Tabel 1.2 De persoonlijkheidsstoornissen volgens de DSM-IV-TR1

Cluster A
Paranoïde persoonlijkheidsstoornis
Schizoïde persoonlijkheidsstoornis
Schizotypische persoonlijkheidsstoornis 

Cluster B
Theatrale persoonlijkheidsstoornis 
Narcistische persoonlijkheidsstoornis
Antisociale persoonlijkheidsstoornis
Borderline persoonlijkheidsstoornis

Cluster C
Ontwijkende persoonlijkheidsstoornis
Afhankelijke persoonlijkheidsstoornis
Obsessief-compulsieve persoonlijkheidsstoornis 

Persoonlijkheidsstoornis Niet Anderszins Omschreven (NAO)
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In de verschillende edities van de DSM zijn de aantallen persoonlijkheidsstoornissen 
verschillend en er zijn ook kleine veranderingen in de diagnostische criteria 
aangebracht; in de huidige editie komen tien persoonlijkheidsstoornissen verdeeld 
over drie clusters voor en er is een restcategorie, de Persoonlijkheidsstoornis NAO 
(zie Tabel 1.2):
•	 De cluster A persoonlijkheidsstoornissen, ook wel het vreemde, excentrieke 

cluster genoemd, wordt gekenmerkt door beperkingen in de sociale interactie 
met anderen in de vorm van onverschilligheid, sociale teruggetrokkenheid en/of 
achterdocht. Personen met deze stoornissen hebben soms vreemde zintuiglijke 
ervaringen en overtuigingen die voor anderen niet invoelbaar zijn. 

•	 Cluster B, het dramatische, emotionele cluster, omvat persoonlijkheidsstoornissen 
die gekarakteriseerd worden door impulsiviteit in stemming en/of 
gedrag, egocentrisme en een neiging tot prikkelhonger. Bij de antisociale 
persoonlijkheidsstoornis is sprake van een geschiedenis van grensoverschrijdend 
en delinquent gedrag. 

•	 Het gemeenschappelijke kenmerk van de persoonlijkheidsstoornissen uit 
het Cluster C is angst. Dit kan zich uiten in sociale angst (bij de ontwijkende 
persoonlijkheidsstoornis), in angst voor verlating en zelfstandigheid (bij de 
afhankelijke persoonlijkheidsstoornis) en faalangst en perfectionisme (bij de 
obsessief-compulsieve persoonlijkheidsstoornis). 

Hoewel de persoonlijkheidsstoornissen gedefinieerd zijn als aparte stoornissen 
met eigen criteriasets is de overlap tussen de stoornissen onderling groot. Deze 
overlap wordt deels veroorzaakt door vergelijkbare criteria, deels door een min of 
meer reële overlap ten gevolge van een hoge mate van co-morbiditeit van de As 
II persoonlijkheidsstoornissen. Tachtig procent van alle mensen met tenminste 
één persoonlijkheidsstoornis voldoet tegelijkertijd aan de criteria van een tweede 
persoonlijkheidsstoornis.9
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2	 Bipolaire stoornis 

2.1	 Wat is een bipolaire stoornis?

De bipolaire stoornis wordt ook wel manisch-depressieve stoornis genoemd.1  
De term bipolair is een samenvoeging van de Latijnse term ‘bis’ (twee) en het 
Griekse woord ‘polos’(draaipunt, eindpunt van de as van een bol). De term geeft aan 
dat iemands stemming extreem kan variëren: iemand is van tijd tot tijd extreem 
uitgelaten (manisch) of juist extreem neerslachtig (depressief). 

Symptomen en diagnose

Mensen met een bipolaire stoornis zijn uitgelaten of hebben een prikkelbare 
stemming die tenminste enkele dagen tot weken duurt. Ze zijn overdreven 
vrolijk maar ook soms boos, overactief en druk, en houden geen rekening met de 
consequenties van hun gedrag (bijvoorbeeld midden in de nacht harde muziek 
draaien, teveel geld uitgeven en abrubt nieuwe seksuele relaties aangaan).  
Ze hebben het gevoel alles aan te kunnen en slapen weinig. 

Volgens de DSM-IV-TR2 heeft iemand een bipolaire stoornis als hij of zij een 
manische of hypomane episode heeft meegemaakt. Tijdens een manische episode 
hebben mensen vaak ruzie, doen zij onverantwoorde uitgaven en hebben zij soms 
een psychotische episode met wanen en hallucinaties. Tijdens een hypomane 
episode zijn mensen ook druk en impulsief, maar hebben zij geen psychotische 
symptomen. Als iemand (gedwongen) opgenomen wordt, is er per definitie sprake 
van een manische en niet van een hypomane episode. 

Vrijwel alle mensen met een bipolaire stoornis hebben naast manische en/of 
hypomane episodes ook depressieve episodes en, minder vaak, gemengde episodes. 
Verder kunnen bipolaire stoornissen wel of niet een rapid cycling beloop hebben. 
Van rapid cycling wordt gesproken als iemand vier of meer episodes in één jaar 
meemaakt. 

In het onderstaande worden de verschillende episodes van een bipolaire stoornis 
nader toegelicht.
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Manische episode 
Tijdens een manische episode hebben mensen last van de volgende symptomen:2

•	 Een voortdurend verhoogde of prikkelbare stemming die tenminste één week 
duurt; 

•	 Een opgeblazen gevoel van eigenwaarde of grootheidsideeën, verminderde 
slaapbehoefte, toegenomen spraakzaamheid, gedachtevlucht, verhoogde 
afleidbaarheid, toegenomen activiteit en/of psychomotorische agitatie, en het zich 
overgeven aan aangename bezigheden met een grote kans op pijnlijke gevolgen 
(bijvoorbeeld ongeremde koopwoede, zakelijk onverstandige investeringen); 

•	 Sociale en relationele problemen.

Uitgesloten moet wel worden dat deze symptomen niet veroorzaakt worden door 
drugs, een geneesmiddel of een lichamelijke aandoening.

Hypomane episode 
Tijdens een hypomane episode hebben mensen last van de volgende symptomen:2

•	 Een voortdurend verhoogde of prikkelbare stemming die tenminste vier dagen 
duurt;

•	 Weliswaar wat minder dan tijdens een manische episode: een opgeblazen gevoel 
van eigenwaarde of grootheidsideeën, verminderde slaapbehoefte, toegenomen 
spraakzaamheid, gedachtevlucht, verhoogde afleidbaarheid, toegenomen 
activiteit en/of psychomotorische agitatie, en het zich overgeven aan aangename 
bezigheden met een grote kans op pijnlijke gevolgen (bijvoorbeeld ongeremde 
koopwoede, zakelijk onverstandige investeringen). 

Uitgesloten moet wederom worden dat deze symptomen niet veroorzaakt worden 
door drugs, een geneesmiddel of een lichamelijke aandoening. Ze hebben geen 
sociale en relationele problemen.

Depressieve episode 
Tijdens een depressieve episode heeft iemand last van:2

•	 Een aanhoudende neerslachtige stemming of een ernstig verlies van interesse in 
bijna alle dagelijkse activiteiten die tenminste twee weken duurt;

•	 Afgenomen of toegenomen eetlust en gewicht, slaapproblemen, opgewonden en 
rusteloos zijn of juist geremd, vermoeidheid of verlies van energie, concentratie-
problemen, vertraagd denken en besluiteloosheid, gevoelens van waardeloosheid of 
overmatige schuld, terugkerende gedachten aan dood of zelfdoding;

•	 Sociale en relationele problemen.

Uitgesloten moet wederom worden dat deze symptomen niet veroorzaakt worden 
door drugs, een geneesmiddel of een lichamelijke aandoening.
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Gemengde episode 
Bij een gemengde episode heeft iemand dagelijks last van symptomen die horen bij 
een manische én een depressieve episode. Deze symptomen duren minimaal een 
week.2 

De wisselende stemmingen hebben grote invloed op het dagelijkse functioneren.2;3 
Manische, hypomane, depressieve en gemengde episodes worden meestal 
afgewisseld door periodes waarin het relatief rustig is. In zo’n rustige fase kan 
iemand zich schuldig voelen over wat er allemaal tijdens een episode is gebeurd en 
onzeker zijn of en wanneer een volgende episode zich zal aandienen.

Typen bipolaire stoornis

Er worden twee typen onderscheiden:2

•	 Een bipolaire-I stoornis. Iemand heeft last van manische episodes en mogelijk ook 
van hypomane, depressieve en gemengde episodes. Na één manische episode kan 
iemand de diagnose bipolaire-I stoornis krijgen.

•	 Bipolaire-II stoornis. Iemand heeft last van depressieve en hypomane episodes 
maar maakt geen manische of gemengde episodes mee. De diagnose bipolaire-II 
stoornis wordt na één hypomane en één of meer depressieve episodes gegeven. 

Er is nog een derde type: de cyclothyme stoornis. Deze stoornis ontstaat meestal in 
de jeugd of adolescentie. Mensen hebben last van hypomane episodes en episodes 
met licht depressieve symptomen. Wel zijn de symptomen minder ernstig dan bij 
mensen met een manische, gemengde of een depressieve episode. Tussen twee 
episodes in functioneren zij normaal. Maar deze periode duurt vaak kort. Mensen 
met een cyclothyme stoornis hebben relatief vaak sociale en relationele problemen. 

Als mensen symptomen hebben die lijken op een bipolaire stoornis maar die niet 
precies passen in één van de bovenstaande typen, dan wordt gesproken van een 
bipolaire stoornis niet anderszins omschreven. 

Onderscheid met andere stoornissen

Depressie
De symptomen van een unipolaire en bipolaire depressie lijken op elkaar. Bij mensen 
met een depressie die alsnog een manische of hypomane episode meemaken, wordt 
de diagnose veranderd van een depressie in een bipolaire-I of bipolaire–II stoornis. 
Bij ongeveer 20 procent van de mensen is dat het geval.4;5 
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Schizofrenie
De bipolaire stoornis is soms moeilijk te onderscheiden van schizofrenie.  
Evenals bij schizofrenie kunnen zich tijdens een manische of depressieve episode 
psychotische symptomen voordoen. In tegenstelling tot mensen met schizofrenie, 
passen de psychotische symptomen van mensen met een bipolaire stoornis of 
een unipolaire depressie bij de stemming die iemand op een bepaald moment 
heeft, zoals grootheids- of schuldwanen. In dat geval wordt gesproken van een 
primaire bipolaire stoornis met episodes met psychotische kenmerken. Wanneer de 
psychotische symptomen niet passen bij de stemming, zoals achtervolgingswanen, 
is het onderscheid met schizofrenie moeilijk te maken. Zicht op het verdere beloop is 
nodig om vast te stellen welke stoornis iemand heeft. 

Borderline persoonlijkheidsstoornis
Mensen met een bipolaire of een borderline persoonlijkheidsstoornis hebben beide 
last van stemmingswisselingen, ontremd en impulsief gedrag (te veel geld uitgeven, 
seksuele uitspattingen) en een prikkelbare stemming. De bipolaire stoornis verschilt 
op twee punten van de borderline persoonlijkheidsstoornis:
•	 Bij een bipolaire stoornis hoeft er geen duidelijke aanleiding te zijn waarom de 

stemming omslaat of weer normaliseert;
•	 Bij een bipolaire stoornis duren episodes meestal langer dan één of  

enkele dagen.6 Tussen twee episodes in functioneert iemand normaal.

Het is lastig om te bepalen of kinderen en adolescenten een bipolaire stoornis 
hebben. Het is moeilijk om te onderscheiden of een kind last heeft van bijvoorbeeld 
een aandachtstekortstoornis met hyperactiviteit (ADHD),5;7;8 een gedragsstoornis of 
een bipolaire stoornis. De symptomen lijken op elkaar, maar verschillen op een paar 
wezenlijke punten:7

•	 Zo heeft ADHD een chronisch beloop, zonder duidelijke 
stemmingsschommelingen of psychotische kenmerken. Kinderen met ADHD zijn 
bijvoorbeeld voortdurend hyperactief, terwijl kinderen met een bipolaire stoornis 
dit niet altijd zijn. 

•	 Kinderen met een gedragsstoornis hebben voortdurend last van 
gedragsproblemen, terwijl kinderen met een bipolaire stoornis ook periodes 
hebben waarin zij zich normaal gedragen. Verder hebben kinderen met 
gedragsproblemen meestal weinig last van schuldgevoelens als zij anderen 
opzettelijk benadelen. Kinderen met een bipolaire stoornis kunnen wel degelijk 
last hebben van schuldgevoelens.
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2.2	 Hoe vaak komt de bipolaire stoornis voor en bij wie?

•	 Van de Nederlandse bevolking van 18 tot 65 jaar kreeg 1 tot 2 procent ooit in het 
leven de diagnose bipolaire-I stoornis. Uit onderzoek blijkt dat dit percentage 
mogelijk aan de lage kant is en dat het werkelijke percentage rond de 5 procent 
ligt.11 Eén van de redenen is dat hypomane episodes vaak niet goed worden 
herkend, niet door de persoon zelf, maar ook niet door de behandelaar. 

•	 0,5 tot 1 procent van de Nederlanders kreeg het afgelopen jaar te horen een 
bipolaire stoornis te hebben.3;9 Deze cijfers komen overeen met Europees en 
Noord-Amerikaans onderzoek.10 

•	 Het is lastig om op jaarbasis te berekenen hoeveel mensen voor het eerst een 
bipolaire stoornis krijgen. De meeste mensen maken namelijk eerst één of 
meer depressieve episodes mee voordat zij een manische of hypomane episode 
meemaken. 

Bij wie komt de bipolaire stoornis voor?

Over de precieze oorzaken en onderliggende mechanismen van de bipolaire 
stoornis is nog weinig bekend. De meeste deskundigen zijn het er wel over eens 
dat individuele kwetsbaarheidsfactoren en genetische factoren in het bijzonder, 
een belangrijke rol spelen in het ontstaan van deze ziekte. Daarnaast spelen sociale 
en omgevingsfactoren, het meemaken van trauma’s op jeugdige leeftijd en andere 
levensgebeurtenissen een belangrijke rol. 

Sekse

De bipolaire stoornis komt bij mannen en vrouwen even vaak voor.3;4;6 
•	 De bipolaire-II stoornis zou vaker voorkomen bij vrouwen. 
•	 Bipolaire stoornis met een rapid cycling beloop komt iets vaker voor bij vrouwen 

en dan met name bij vrouwen met een bipolaire-II stoornis.12

Individuele kwetsbaarheid

•	 Erfelijke factoren spelen een belangrijke rol bij het ontstaan van een  
bipolaire stoornis. In bepaalde families komt de stoornis vaker voor.13 

•	 Familieleden van bipolaire patiënten hebben vaker een unipolaire of bipolaire 
depressie. Als één van de ouders een bipolaire stoornis heeft, dan hebben 
de kinderen 10 tot 20 procent kans op een bipolaire stoornis en 30 tot 50 
procent kans op een stemmingsstoornis. Wanneer ook de andere ouder een 
stemmingsstoornis heeft, dan hebben de kinderen maar liefst 50 tot 70 procent 
kans op een stemmingsstoornis. 
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•	 Wanneer een tweelingbroer of -zus een bipolaire stoornis heeft, dan heeft de 
ander (van een eeneiige tweeling) 50 tot 70 procent kans op deze stoornis. Bij 
twee-eiige tweelingen is deze kans 20 procent. 

•	 Het is nog niet bekend hoe de overerving van een bipolaire stoornis precies 
plaatsvindt. Waarschijnlijk gaat het om meerdere genen die op verschillende 
chromosomen zijn gelokaliseerd. Een deel van deze genen is mogelijk ook 
betrokken bij het ontstaan van andere psychische aandoeningen. 

Het is niet duidelijk in hoeverre drugs, geneesmiddelen (bijvoorbeeld 
corticosteroïden) en lichamelijke ziekten (bijvoorbeeld een versnelde werking van  
de schildklier) een rol spelen bij het ontstaan van een bipolaire stoornis  
(zie ook paragraaf 2.4). Als iemand drugs gebruikt en last krijgt van een bipolaire 
stoornis, is het moeilijk om te bepalen waar het aan ligt: aan het drugsgebruik of 
aan de individuele kwetsbaarheid. Wel is er een relatie tussen cannabisgebruik 
en het krijgen van een bipolaire stoornis. Nog niet gepubliceerde gegevens uit de 
Netherlands Mental health Survey and Incidence Study (NEMESIS) laten zien dat 
volwassenen die cannabis gebruiken vijf keer zoveel kans hebben om een bipolaire 
stoornis te ontwikkelen dan volwassenen die geen cannabis gebruiken. Het blijkt 
dat omgevingsfactoren, traumatische jeugdervaringen en andere psychische 
stoornissen dit effect niet konden verklaren.14 Waarom cannabisgebruik de kans 
vergroot op een bipolaire stoornis is niet duidelijk. 

Omgevingsfactoren 

•	 Opleiding of sociale klasse spelen geen rol bij het ontstaan van deze stoornis, zo 
blijkt uit grootschalig bevolkingsonderzoek.3;4

•	 Alleenstaanden hebben vaker een bipolaire stoornis dan samenwonenden. 
Mogelijk beschermt een relatie tegen het (opnieuw) optreden van een manie of 
depressie. Maar het kan ook zijn dat mensen met een bipolaire stoornis moeilijker 
een relatie in stand kunnen houden. 

•	 De bipolaire stoornis komt vaker voor in grote steden,15 zo blijkt uit de NEMESIS-
studie. Buitenlands onderzoek is op dit punt minder eenduidig.6 

 
Levensgebeurtenissen

•	 Traumatische jeugdervaringen, waaronder mishandeling en verwaarlozing, 
verhogen de kans op een bipolaire stoornis.16 Volwassenen met deze stoornis 
werden in hun jeugd vaker verwaarloosd of mishandeld dan volwassenen zonder 
psychische stoornis (respectievelijk 67 tegenover 29 procent), zo blijkt uit niet 
eerder gepubliceerde NEMESIS-gegevens. Trauma’s op jeugdige leeftijd maken dat 
de vooruitzichten minder gunstig zijn: de episodes zijn talrijker en ernstiger.  
Ook komen zelfmoordpogingen vaker voor.17;18 
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•	 Mensen met een bipolaire stoornis maken niet vaker stressvolle levens-
gebeurtenissen mee dan anderen, zoals echtscheiding, dood van een 
geliefde, verlies van werk, het krijgen van een kind of een promotie.19;20 
Levensgebeurtenissen zouden vooral bij een eerste episode een rol spelen,  
daarna nauwelijks.6

2.3 	 Hoe verloopt een bipolaire stoornis?

•	 Mannen zijn gemiddeld 23 en vrouwen 27 jaar als zij voor het eerst een bipolaire 
stoornis krijgen.21 In buitenlands bevolkingsonderzoek schommelt deze leeftijd 
rond de 20 jaar22 en worden geen verschillen tussen mannen en vrouwen 
gevonden.4 

•	 Een eerste episode kan depressief, hypomaan, manisch of gemengd zijn. 
Gemiddeld maken patiënten vijf hypomane of manische episodes en drie 
depressieve episodes mee in hun leven.3 Klinisch onderzoek komt op een hoger 
aantal uit: gemiddeld één episode per twee jaar.23

•	 Het beloop van een bipolaire stoornis verschilt sterk per persoon. De duur van een 
episode varieert, maar is per individu vrij constant.6 Gemiddeld duurt een episode 
drie tot zes maanden.23 Manieën duren over het algemeen korter dan depressies. 
Mensen hebben meer last van depressieve dan manische episodes.18 Na afloop 
van een episode is de stemming weer normaal. Geschat wordt dat mensen zich 
de helft van het jaar normaal voelen. 

•	 Of iemand herstelt van een episode, hangt af van wat er tijdens een episode is 
voorgevallen. Niet zelden worden betekenisvolle relaties verbroken of is iemand 
blijvend arbeidsongeschikt. 

•	 Ongeveer 16 procent heeft een rapid cycling beloop.12 Rapid cycling openbaart zich 
pas op latere leeftijd en de vooruitzichten zijn minder gunstig.24 

Factoren die het beloop bepalen

•	 Ingrijpende levensgebeurtenissen, zoals echtscheiding, dood van een geliefde, 
verlies van werk, het krijgen van een kind of een promotie, hebben invloed op 
het beloop. Zij spelen vooral een rol bij het ontstaan van een eerste episode en 
minder bij latere.4;19 

•	 Alcohol- en drugsproblemen zorgen ervoor dat de vooruitzichten minder  
gunstig zijn. De middelen kunnen symptomen uitlokken of juist versterken. 

•	 Mensen bij wie de stoornis op jeugdige leeftijd ontstaat hebben minder  
gunstige vooruitzichten dan mensen bij wie de stoornis zich op volwassen  
leeftijd openbaart.6 
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2.4 	 Komen er bij een bipolaire stoornis nog andere 
aandoeningen voor?

Psychische stoornissen

Mensen met een bipolaire stoornis hebben vaker last van andere psychische 
stoornissen.25-27 Uit de NEMESIS-studie blijkt dat:
•	 14 procent een paniekstoornis en bijna 40 procent een sociale fobie had in het 

afgelopen jaar.28 
•	 Ruim 60 procent al een angststoornis had voordat zij een bipolaire stoornis 

kregen. Bij één op de vijf is het omgekeerde het geval: zij kregen eerst een 
bipolaire- en daarna een angststoornis.21

•	 11 procent was afhankelijk van alcohol en 14 procent van drugs.28 Bij ongeveer 
de helft begonnen de alcohol- en drugsproblemen nadat zij een bipolaire 
stoornis kregen.21 Mogelijk wordt alcohol als zelfmedicatie gebruikt tijdens een 
depressieve episode, terwijl een manische episode tot controleverlies leidt.

Lichamelijke ziektes

Depressieve episodes en hart- en vaataandoeningen hangen met elkaar samen.29 
Mensen die tijdens een depressieve episode het medicijn lithium gebruiken 
zouden een grotere kans hebben op hart- en vaataandoeningen (zoals verhoogde 
bloeddruk).30 Andere lichamelijke ziektes komen niet vaker voor. 

2.5	 Wat zijn de gevolgen van een bipolaire stoornis?

Kwaliteit van leven en levensverwachting 

•	 Mensen met deze stoornis functioneren slechter dan mensen zonder deze 
stoornis.3;31 Vooral ervaren zij hun gezondheid en vitaliteit als minder goed.  
Zij hebben twee tot drie keer meer kans om vroegtijdig te sterven dan mensen 
die deze stoornis niet hebben. Zelfmoord (vaak gepleegd tijdens een depressieve 
of een gemengde episode) en hart- en vaataandoeningen zijn belangrijke 
doodsoorzaken.29 

•	 De ziektelast, uitgedrukt in Disability-Adjusted Life Years (DALY’s), bedraagt 
volgens de WHO wereldwijd bijna 14 miljoen DALY’s voor zes miljard mensen.32 
Dat betekent voor Nederland ongeveer dertig- tot veertigduizend DALY’s, 
uitgaande van de door de WHO gehanteerde wegingsfactor (0,38) en van 
ongeveer honderdduizend mensen in Nederland die de afgelopen maand een 
bipolaire stoornis hadden. 
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Kwaliteit van leven voor direct betrokkenen

Een bipolaire stoornis heeft grote invloed op het leven van familieleden, vrienden en 
collega’s.33 
•	 Iemand gedraagt zich anders dan normaal tijdens een manische of depressieve 

episode, maakt sneller ruzie, doet onverantwoordelijke financiële uitgaven of 
heeft zelfmoordgedachten.

•	 Daarnaast is de omgeving bezorgd of en wanneer iemand een nieuwe episode zal 
meemaken.33

Maatschappelijke kosten

•	 Betrouwbare gegevens ontbreken over de totale kosten die deze stoornis met zich 
meebrengt in Nederland. Een studie komt uit op een bedrag van 1,5 miljard euro 
per jaar (deze schatting is gebaseerd op een kleine groep NEMESIS-respondenten). 
De belangrijkste kostenpost vormt het ziekteverzuim.34 

•	 Deze cijfers wijken af van cijfers gevonden in Europees onderzoek. Verschillen 
in onderzoeksopzet en –populatie lijken hier debet aan en niet zozeer andere 
behandelpatronen of gezondheidszorgsystemen.35

2.6	 Hoe ontstaat een bipolaire stoornis?

Het is niet mogelijk om te voorspellen wie wel of niet deze stoornis zal ontwikkelen. 
Er is niet één oorzaak aan te wijzen.4 Er zijn weliswaar verschillende risicofactoren 
(zie paragraaf 2.2), maar ieder op zich zijn deze niet voldoende om het ontstaan van 
de stoornis te verklaren. 

2.7	 Kan een bipolaire stoornis worden voorkomen?

Preventie 

Er bestaan nog geen preventieve methoden die het ontstaan van de stoornis kunnen 
voorkómen. Als iemand de stoornis heeft, dan is het wel mogelijk om verergering 
te voorkomen. De kans dat symptomen uitmonden in een manie en/of depressie 
kunnen met behulp van medicatie en psycho-educatie worden verkleind.
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Vroege herkenning 

Een bipolaire stoornis wordt niet altijd tijdig herkend door de huisarts of 
hulpverleners werkzaam in de geestelijke gezondheidszorg (GGZ). Reden is dat: 
•	 Het niet eenvoudig is om deze stoornis bij iemand vast te stellen. Zes jaar duurt 

het gemiddeld voordat de diagnose wordt gesteld (gerekend vanaf de eerste 
manische of hypomane episode).5

•	 Ongeveer 50 procent van de mensen krijgt de diagnose na een eerste of tweede 
contact met een hulpverlener, 10 procent pas na zeven contacten, zo blijkt uit 
onderzoek onder leden van de Amerikaanse ‘National Depressive and  
Manic-Depressive Association’.

•	 50 procent wacht na de eerste symptomen langer dan vijf jaar voordat een 
hulpverlener wordt ingeschakeld.36 Een kwart doet dat binnen zes maanden. 

•	 Eén op de vijf mensen vertelt een GGZ-hulpverlener niet over een manische 
episode, zo blijkt uit de NEMESIS-studie. Vaak zoeken zij hulp voor andere 
problemen.3 

•	 Tijdens een manische episode hebben mensen meestal weinig ziekte-inzicht. 
Gedwongen opname (inbewaringstelling) kan dan nodig zijn. 

Herkenning van een bipolaire stoornis kan worden verbeterd. Het is belangrijk om 
hulpverleners hierin te trainen. Bij depressieve mensen, mensen met psychotische 
stoornissen en mensen met middelenstoornissen wordt aanbevolen om na te gaan 
of iemand eerder hypomane of manische episodes heeft meegemaakt. 
De huisarts dient mensen in dat geval door te verwijzen naar de GGZ.3

2.8	 Hoe wordt een bipolaire stoornis vastgesteld?

Een vermoeden van een bipolaire stoornis wordt getoetst door de klachten uit te 
vragen en te classificeren volgens een diagnostisch systeem (bijvoorbeeld de DSM-IV). 
In deze fase vindt ook de differentiële diagnostiek plaats en worden bijkomende 
stoornissen nagevraagd. Wanneer de diagnose eenmaal is gesteld, kan vervolgens 
worden gekeken naar het verloop en de ernst van de stoornis. 

Classificatie volgens diagnostisch systeem 

Op basis van een kort ongestructureerd diagnostisch gesprek, waarin de belangrijkste 
klachten en het beloop worden nagevraagd, kan een diagnose worden gesteld. Als 
hulpmiddel zijn gestructureerde interviews ontwikkeld. De volgende diagnostische 
instrumenten zijn in het Nederlands beschikbaar en op kwaliteit getoetst:
•	 Het Structured Clinical Interview for DSM-IV (SCID). Deze lijst is bedoeld voor de 

precieze classificatie van de belangrijkste psychische stoornissen. Nadeel van de 
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SCID is de lange afnameduur: 60 tot 90 minuten. In de dagelijkse praktijk wordt 
de SCID daarom alleen toegepast in bijzondere situaties in de gespecialiseerde 
GGZ en bij wetenschappelijk onderzoek. 

•	 De Composite International Diagnostic Interview (CIDI). Deze lijst is bedoeld voor 
het classificeren van psychische stoornissen. Afnameduur bedraagt ongeveer 60 
minuten. De CIDI kan worden afgenomen door getrainde leken die geen clinici 
zijn en wordt daarom vooral toegepast in bevolkingsstudies, zoals NEMESIS.

•	 Het Mini-International Neuropsychiatric Interview (MINI). Deze lijst is bedoeld voor 
de classificatie van de belangrijkste As I psychische stoornissen volgens de DSM-
IV en de ICD-10 door een klinicus. De MINI kan in ongeveer 15 tot 30 minuten 
worden afgenomen. De uitkomsten zijn iets globaler dan van de SCID. 

Bij een aantal patiënten is een klinisch oordeel nodig voor het identificeren en 
classificeren van de symptomen. Op het gebied van psychotische stoornissen en de 
bipolaire stoornis zijn de validiteit en betrouwbaarheid van de SCID beter dan de 
CIDI. Op andere gebieden ontlopen ze elkaar niet veel.11;37 De interviewlijsten mogen 
uitsluitend afgenomen worden door mensen die een specifieke training hebben 
gevolgd (CIDI) en klinische ervaring hebben in de psychiatrie (SCID en MINI). 

Bepalen van de ernst van een bipolaire stoornis 

De polariteit (manie of depressie) en de ernst van de symptomen bepalen 
uiteindelijk welke behandeling en begeleiding iemand nodig heeft. Hiervoor zijn 
verschillende interview- en observatieschalen ontwikkeld. Voorbeelden zijn: 
•	 De Hamilton Rating Scale for Depression (HRSD) 
•	 De Montgomery-Asberg Depression Scale (MADRS)
•	 De Inventory for Depressive Symptomatology (IDS-C)

Daarnaast bestaan er zelfinvulvragenlijsten. De patiënt wordt gevraagd een oordeel 
te geven over de symptomen die hij of zij ervaart. Voorbeelden zijn: 
•	 De Inventory for Depressive Symptomatology (IDS-SR). Deze lijst bevat 30 vragen 

die gescoord worden op een 4-puntsschaal. Ambulante patiënten kunnen de 
vragen zelf scoren, terwijl de klinicus dat beter kan doen voor opgenomen en 
ernstig depressieve patiënten.17 

•	 De Self-Rating Depression Scale (SDS) van Zung. De lijst bevat 20 vragen over 
symptomen die gescoord worden op een 4-puntsschaal. Ook hier geldt dat de 
vragenlijst voor patiënten met ernstige depressies minder geschikt is.17 

Meer voorbeelden van soortgelijke instrumenten zijn te vinden in het Jaarbericht 
2002 van de Nationale Monitor GGZ.38 Meer informatie over de meetinstrumenten is 
te vinden op de website van het Tijdschrift voor Psychiatrie 
(http://www.tijdschriftvoorpsychiatrie.nl/meetinstrumenten).
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   Een hypomane episode is moeilijk te diagnosticeren. De patiënt zelf heeft doorgaans 
weinig last van de symptomen. Mensen in de omgeving kunnen aangeven of 
iemand zich anders gedraagt.5 Een gesprek met een familielid kan in zo’n geval 
doorslaggevend zijn.

Voor het bepalen van de ernst van (hypo)manische symptomen zijn twee 
instrumenten bruikbaar:5;17 
•	 De Young Mania Rating Scale (YMRS)
•	 De Bech-Rafaelsen Mania Scale (BR-MAS)

Deze instrumenten kunnen kosteloos worden gedownload van de site 
van het Tijdschrift voor Psychiatrie 
(http://www.tijdschriftvoorpsychiatrie.nl/meetinstrumenten).

Al deze instrumenten zijn getoetst op hun kwaliteit en geschikt om een inschatting 
te maken van de ernst van depressieve of (hypo)manische symptomen (hoewel ze 
niet voldoen aan alle kwaliteitseisen van de Commissie Testaangelegenheden van 
het NIP39). Ook is er een Nederlandse versie beschikbaar. 

Het is van belang het beloop van de stoornis in kaart te brengen, vooral als er 
sprake is van sterk wisselende stemmingen. Een geschikt instrument hiervoor is 
de Lifechart Methode.40 In een lifechart kan het ziektebeloop worden weergegeven 
(inclusief de ernst van een manische en een depressieve episode), de toegepaste 
behandelingen en belangrijke levensgebeurtenissen. De Lifechart Methode heeft 
verschillende versies: een retrospectieve (terugblikkend) en een prospectieve 
(vooruitzien), zowel voor de patiënt als voor de diagnosticus.17 

2.9	 Is een bipolaire stoornis behandelbaar? Een samenvatting

De bipolaire stoornis is een ernstige ziekte. Het heeft vaak een chronisch verloop. Als 
iemand een bipolaire stoornis heeft, dan wordt behandeling in de gespecialiseerde 
GGZ aangeraden. De stoornis kan niet genezen worden. Ook kan de aanleg voor 
deze stoornis niet weggenomen worden. Wel kunnen specifieke symptomen met 
medicatie verminderen of zelfs verdwijnen en kan worden voorkomen dat iemand 
opnieuw een episode meemaakt. 

De behandeling bestaat meestal uit een combinatie van medicijnen en 
voorlichting of psycho-educatie, eventueel aangevuld met cognitieve therapie en 
sociaal-maatschappelijke steun of rehabilitatie.5 Medicatie vormt een essentieel 
onderdeel van de behandeling. De psychiater speelt daarom een belangrijke rol 
in de diagnostiek en behandeling. Er zijn medicijnen die de ernst en/of duur van 
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een episode verminderen en medicijnen die voorkómen dat iemand opnieuw een 
manische en depressieve episode krijgt. Voorlichting of psycho-educatie kunnen 
tijdens een relatief rustige periode of vlak na een acute episode worden gegeven. 
Cognitieve therapie en andere psychologische interventies zijn dan ook bruikbaar. 
Doel is om te werken aan acceptatie van de stoornis en aan het besef dat levenslang 
medicijnen gebruikt zullen moeten worden.5 Bij minder ernstige episodes kunnen 
deze psychologische interventies ook eerder starten.

Medicatie

Lithium, carbamazepine en valproaat zijn - min of meer - bewezen werkzaam. 
Lithium en carbamazepine zijn in Nederland geregistreerd voor de behandeling 
van een bipolaire stoornis, valproaat niet. Antipsychotica en/of antidepressiva 
kunnen voorgeschreven worden om bijkomende gevoelens van angst, depressie 
en psychotische symptomen te verminderen. De klassieke antipsychotica zijn als 
groep geregistreerd voor de behandeling van een acute manische episode. Van de 
atypische antipsychotica zijn olanzapine, quetiapine en risperidone geregistreerd. 
Antidepressiva zijn als groep geregistreerd voor de behandeling van de depressieve 
stoornis, maar niet specifiek voor de depressie in het kader van een bipolaire 
stoornis. Het gebruik van antidepressiva zonder een stemmingsstabilisator zou de 
kans op een rapid cycling vergroten.

Psycho-educatie

Psycho-educatie - in combinatie met medicatie - bevordert de therapietrouw en 
kan terugval beperken of zelfs voorkómen.5 Psycho-educatie wordt bij voorkeur in 
groepen gegeven volgens een vaste opzet (cursus). 

Psychologische interventies

Psychologische behandelingen (vooral cognitieve therapie en aangepaste vormen 
van interpersoonlijke therapie en gezinstherapie) – in combinatie met medicatie 
– kunnen ook terugval beperken of voorkomen.41 

In tabel 2.1 wordt de werkzaamheid van behandelingen samengevat. Deze is 
gebaseerd op de behandelrichtlijn van de NVvP (Nederlandse Vereniging voor 
Psychiatrie)5 uit 2001 en op recent onderzoek.42 Vanzelfsprekend is ‘bewezen 
werkzaam’ geen garantie dat een behandeling bij elk individu het gewenste effect 
zal hebben. De onderzoeksresultaten zijn immers gebaseerd op groepen patiënten. 
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Tabel 2.1  �Werkzaamheid van behandelingen bij een bipolaire stoornis

		  Acute behandeling 	 Acute behandeling	 Onderhouds-	
		  manie	 depressie	 behandeling
Medicatie
Stemmingsstabilisatoren
•	 Lithium	 ***	 **	 ***		
•	 Carbamazepine	 *	 ?	 *		
•	 Valproaat	 **	 *	 *
•	 Lamotrigine	 - 	 *	 ** �(vooral tegen 

depressies)
Antipsychotica
•	 Klassieke antipsychotica	 ***	 n.i.	 n.i.		
•	 Atypische antipsychotica 	 ***	 ** (m.n. quetiapine)	 ** (m.n. olanzapine)	
Benzodiazepinen	 co-medicatie		  co-medicatie	 n.i.	  
Antidepressiva	 n.i.	 **	 (?)		

Psycho-educatie	 n.i.	 ?	 **

Psychologische behandelingen 
•	 Cognitieve therapie	 n.i.	 ?	 **	
•	� Interpersoonlijke  

psychotherapie en  
sociale ritmetherapie	 n.i.	 ?	 **	

•	 Gezinstherapie	 n.i.	 ?	 **	

Overige behandelingen
•	 Elektroconvulsietherapie  
	 (ECT)	 **	 **	 n.i.		
	

# 	� Wij onderscheiden drie gradaties van de kracht van de beschikbare bewijzen van werkzaamheid:
***	 = bewezen werkzaamheid
**	 = redelijke aanwijzingen voor werkzaamheid 
*	 = enig bewijs voor werkzaamheid, maar niet al te sterk

De vijf andere symbolen zijn:
? 	 = bewijs ontbreekt
- 	 = bewezen onwerkzaam
n.i.	 = niet geïndiceerd
() 	 = �alleen in speciale gevallen te overwegen, omdat antidepressiva een manie of rapid cycling 

kunnen induceren
co-medicatie = niet werkzaam voor manie of depressie, wel voor bijkomende slaapproblemen

36
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In de praktijk wordt vaak een combinatie van behandelingen aangeboden, niet 
alleen de hiervoor genoemde combinatie van psycho-educatie en/of psychologische 
interventies met medicatie, maar ook een combinatie van verschillende medicijnen, 
zoals lithium (of een stemmingsstabilisator) met een antidepressivum of een anti-
psychoticum. Er is nauwelijks onderzoek uitgevoerd naar de meerwaarde van het 
voorschrijven van één of meerdere medicijnen. Dat geldt ook voor de meerwaarde 
van de ene combinatietherapie boven een andere. 

Niet alle behandelvormen - inclusief ‘de bewezen werkzame behandelingen’- zijn 
geschikt in iedere situatie (tabel 2.1). 
•	 De aard en ernst van de klachten, contra-indicaties,5 de aard van de 

behandelsetting, de voorkeur van de patiënt, de voorkeur van de hulpverlener en 
het effect van eerdere behandelingen bij deze patiënt spelen een belangrijke rol. 

•	 Daarnaast worden behandelingen in een bepaalde volgorde gegeven. 
Bij een acute manie wordt bijvoorbeeld lithium samen met een atypisch 
antipsychoticum voorgeschreven (mocht lithium alleen te weinig effect 
hebben). Elektroconvulsietherapie (ECT) kan een laatste stap zijn als medicatie 
onvoldoende effect heeft gehad. 

2.10	 Kan een bipolaire stoornis worden behandeld  
met medicijnen? 

Behandeling van een acute manie

Voor de behandeling van een acute manie zijn er verschillende mogelijkheden. De 
richtlijn42 schrijft voor eerst een keuze te maken uit één van de volgende medicijnen: 
lithium of valproaat of een atypisch antipsychoticum, met daarnaast eventueel een 
benzodiazepine als co-medicatie.42 
•	 De werkzaamheid van lithium, valproaat en atypische antipsychotica is ongeveer 

gelijk. In de NVvP richtlijn wordt de voorkeur gegeven aan lithium, omdat het 
medicijn zeer geschikt is als onderhoudsbehandeling. Antipsychotica hebben 
direct effect en zouden wat krachtiger zijn dan lithium en valproaat, vooral bij 
patiënten met ernstige manieën.

•	 Bij al of niet ernstige gedragsproblemen en/of psychotische symptomen, wordt 
een atypisch antipsychoticum aangeraden. 

•	 Bij ernstige slaapstoornis en/of grote onrust wordt lithium, valproaat of een 
atypisch antipsychoticum aanbevolen in combinatie met een benzodiazepine. 
Benzodiazepinen - vooral bekend vanwege hun kalmerende werking, 
spierverslapping en bevordering van een goede slaap - zouden de manieën niet 
verminderen. Het gebruik dient overigens beperkt te worden. Benzodiazepinen 
kunnen verslavend zijn.
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Hebben lithium of valproaat of een atypisch antipsychoticum niet het gewenste 
effect, dan wordt een combinatietherapie aanbevolen: lithium of valproaat 
met een atypisch antipsychoticum. In tweede instantie: carbamazepine of 
een combinatietherapie van lithium en valproaat. In een later stadium kan 
combinatietherapie van lithium of valproaat, en een klassiek antipsychoticum 
worden overwogen, of kan worden overgegaan op elektroconvulsietherapie (ECT). 
•	 De werkzaamheid van carbamazepine is vergelijkbaar met lithium en valproaat, 

maar afgeraden wordt om dit medicijn alleen voor te schrijven. Sommige mensen 
verdragen het medicijn niet zo goed.

•	 De werkzaamheid van een klassiek antipsychoticum, zoals haloperidol, is 
vergelijkbaar met die van een atypisch antipsychoticum. Het gebruik van 
klassieke antipsychotica wordt echter minder snel overwogen. Mensen die deze 
medicijnen gebruiken hebben een grotere kans op bijwerkingen en een groter 
risico op een depressie als de manie verdwenen is.

•	 ECT en clozapine worden doorgaans voorgeschreven aan therapieresistente 
manische patiënten. ECT lijkt vooral bij zeer ernstige manieën effectief. Echt hard 
is dit bewijs echter niet. 

•	 Goed onderzoek (RCT) naar de effectiviteit van clozapine ontbreekt.  
Twijfels bestaan over de veiligheid van dit middel.

•	 Lamotrigine zou bij een acute manie niet helpen. Het middel is wel effectief bij 
behandeling van bipolaire depressies. 

Tabel 2.2 Medicatie acute manie

Eerste keus	� Lithium of valproaat of een atypisch antipsychoticum  
(risperidone, olanzapine, quetiapine)

		  Combinatietherapie van lithium of valproaat, en een atypisch antipsychoticum
		  Voorkeur: lithium
		  Bij ernstige manie: atypisch antipsychoticum 
Tweede keus	 Carbamazepine
		  Combinatietherapie van lithium en valproaat
		  ECT
Derde keus	 Combinatietherapie van lithium of valproaat, en een klassiek antipsychoticum
		  Combinatietherapie van lithium en carbamazepine
		  Atypisch antipsychoticum (clozapine) 
Comedicatie	 Benzodiazepinen bij ernstige slaapstoornis en/of grote onrust		
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Behandeling van een acute bipolaire depressie

Voor de behandeling van een acute bipolaire depressie zijn er verschillende 
mogelijkheden. Onderzoek op dit vlak is niet eenduidig: 
•	 In de NVvP richtlijn wordt bij niet al te ernstige depressies lithium 

aangeraden. Lithium zou effectiever zijn dan valproaat en ook geschikt 
zijn als onderhoudsbehandeling. Bij ernstige depressies wordt een 
combinatiebehandeling van lithium of valproaat met een antidepressivum 
aanbevolen. 

•	 De richtlijn42 noemt meer opties: lithium of lamotrigine, combinatietherapie 
van lithium, valproaat of het atypisch antipsychoticum olanzapine met 
een antidepressivum (en dan bij voorkeur een Selectieve Serotonine 
Heropnameremmer), of een combinatietherapie van lithium met valproaat.42 Als 
blijkt dat een van de eerste keus behandelopties niet het gewenste effect laat 
zien, dan worden lamotrigine, met het atypisch antipsychoticum quetiapine 
of een combinatietherapie van een atypisch antipsychoticum met een SSRI 
aanbevolen.42 

•	 Lange tijd werd gedacht dat antidepressiva een manie zouden kunnen opwekken. 
Dit blijkt niet het geval.42;43 Wel zou dit risico bij de klassieke tricyclische 
antidepressiva (TCA’s) wat groter zijn dan bij andere antidepressiva, zoals  
de selectieve serotonine heropnameremmers (SSRI’s). Mede daarom heeft  
co-medicatie met een SSRI de voorkeur.

•	 De lange termijn effecten van antidepressiva in de behandeling van een bipolaire 
depressie zijn onduidelijk. Daarom wordt aanbevolen om deze medicatie 
zo snel mogelijk af te bouwen (binnen 6 tot 8 weken na het verdwijnen 
van de depressieve symptomen). Voor patiënten met vaak terugkerende 
bipolaire depressies wordt een uitzondering gemaakt. In dat geval kan een 
antidepressivum - maar alleen in combinatie met een stemmingsstabilisator of 
eventueel een atypisch antipsychoticum - ook langere tijd worden gebruikt. 

•	 Als eerdere behandelingen niet voldoende effect hadden, dan is ECT een laatste 
alternatief.42 ECT zou even effectief zijn bij mensen met een bipolaire en een 
unipolaire depressie.44 ECT is volgens de NVvP richtlijn vooral geschikt voor 
mensen met een ernstige bipolaire depressie - bijvoorbeeld met psychotische 
kenmerken – en voor mensen met een rapid cycling patroon waarbij eerdere 
therapieën niet het gewenste effect hadden.
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Tabel 2.3 Medicatie acute bipolaire depressie

Eerste keus	 Lithium 
		  Combinatietherapie van lithium of valproaat met een SSRI
		  Combinatietherapie van atypisch antipsychoticum (olanzapine), en een SSRI
		  Combinatietherapie van lithium en valproaat
Na herstel	 Voorkeur: Lithium of valproaat en antidepressivum afbouwen
		�  Bij frequent recidiverende bipolaire depressies: co-medicatie met  

antidepressivum (SSRI)
Tweede keus	 Lamotrigine
		  Atypisch antipsychoticum (quetiapine)
		  Combinatietherapie van atypisch antipsychoticum (olanzapine) en een SSRI
Derde keus	 ECT

Onderhoudsbehandeling

Na een manie of een depressie is het zaak om te voorkomen dat iemand 
een volgende episode krijgt en de ernst te beperken als er zich opnieuw één 
aandient.4 De richtlijn schrijft een onderhoudsbehandeling voor als een patiënt 
drie episodes heeft meegemaakt, waarvan tenminste één (hypo)manisch is. De 
onderhoudsbehandeling wordt vooral ingezet als de patiënt een ernstige manie 
heeft gehad, waarbij ziekenhuisopname noodzakelijk was en/of wanneer de patiënt 
meerdere familieleden heeft met een bipolaire stoornis.5;23 

Voor de onderhoudsbehandeling van een bipolaire stoornis zijn verschillende 
mogelijkheden. 
•	 De NVvP richtlijn beveelt in eerste instantie lithium aan, met als alternatieve 

opties valproaat of carbamazepine. De richtlijn42 noemt meer opties: lithium, 
lamotrigine, valproaat of het atypisch antipsychoticum olanzapine.42 

•	 Lithium is vooral effectief bij patiënten met een zogenaamd ‘typische’ bipolaire 
stoornis, die zo nu en dan klinisch worden opgenomen vanwege hun ziekte en bij 
wie het ziektebeeld gepaard gaat met weinig bijkomende psychische stoornissen 
en bij wie een familielid eerder baat had bij lithium. Lithium kan terugval te 
voorkomen.45-47 Het medicijn dient langere tijd dagelijks te worden geslikt en 
regelmatig worden bloedcontroles uitgevoerd. Het heeft bijwerkingen: sterke 
dorst, gewichtstoename en trillen. Daarnaast is de speelruimte tussen een te 
lage, ineffectieve dosis en een te hoge, giftige dosis klein. Te hoge plasmaniveaus 
kunnen fatale gevolgen hebben. Medicatietrouw is erg belangrijk.48 Abrupt stoppen 
(binnen twee weken) vergroot de kans aanzienlijk op een nieuwe episode.49;50 
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Het is onduidelijk in hoeverre lithium de gezondheidsbeleving en het sociaal 
functioneren bevordert.

•	 Lamotrigine blijkt - in tegenstelling tot lithium - beter depressieve dan manische 
episodes te kunnen voorkomen. Daarom lijkt lamotrigine vooral geschikt voor 
mensen met een bipolaire stoornis met vooral depressieve episodes (bipolaire-II 
stoornis) en minder voor mensen met vooral manische episodes. 

•	 Olanzapine is even effectief als lithium en valproaat. Bijwerking: gewichtstoename.

Als een onderhoudsbehandeling niet het gewenste effect laat zien, dan kan uit een 
heel scala aan andere vormen en combinaties van medicatie worden gekozen (zie 
tabel 2.4). Over de werkzaamheid van deze medicijnen is echter minder bekend. 
Systematisch onderzoek ontbreekt (bijvoorbeeld over de werkzaamheid van 
risperidone of quetiapine).

Tabel 2.4 Medicatie onderhoudsbehandeling bipolaire stoornis

Eerste keus	 Lithium of valproaat 
Tweede keus	� Lamotrigine (vooral tegen depressies) of carbamazepine of atypisch antipsycho-

ticum (olanzapine)
		  Combinatietherapie van lithium met valproaat of carbamazepine
		�  Combinatietherapie van lithium of valproaat met atypisch antipsychoticum
		  (olanzapine, risperidone, quetiapine)

Rapid cycling

Mensen met een rapid cycling beloop wordt aangeraden te stoppen met een 
antidepressivum. Een eventuele hypothyreoïdie (traag werkende schildklier) 
moet worden behandeld. Lithium is bij patiënten met een rapid cycling beloop 
minder effectief. Valproaat of het atypisch antipsychoticum olanzapine zijn betere 
alternatieven. Meestal wordt gekozen voor een combinatie van één of meer 
stemmingsstabilisatoren met een atypisch antipsychoticum. Een combinatietherapie 
van lithium en valproaat lijkt - ondanks het geringe aantal gecontroleerde studies 
(RCT’s) - gunstig. Ook ECT kan een optie zijn.42 

Medicatie bij ouderen

De werkzaamheid van medicijnen bij ouderen is nauwelijks onderzocht.42  
De behandeladviezen zijn gebaseerd op casuïstiek en klinische ervaring. De keuze 
voor medicatie wijkt in principe niet af. Wel is het zo dat:51
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•	 Lithium doorgaans lager gedoseerd dient te worden bij ouderen. Dit komt omdat 
ouderen een minder hoge dosis nodig hebben om een bepaalde bloedspiegel te 
bereiken, en lithium bij hen relatief snel bijwerkingen heeft. 

•	 De interactie met andere medicijnen moet worden onderzocht. Ouderen slikken 
soms andere medicijnen. Ook een zoutloos dieet en sterk vochtverlies kunnen 
invloed hebben op de werkzaamheid van de medicatie. 

Medicatie bij jeugdigen

Er zijn nauwelijks methodologisch verantwoorde gecontroleerde onderzoeken 
uitgevoerd naar de effectiviteit van medicatie bij jeugdigen met een bipolaire 
stoornis. Het behandeladvies is slecht onderbouwd. In de praktijk wordt aan 
jeugdigen dezelfde medicatie voorgeschreven als aan volwassenen.7 Bij de 
behandeling van een acute manie zonder psychotische kenmerken wordt 
de voorkeur gegeven aan lithium of valproaat. Een combinatie van een 
stemmingsstabilisator (lithium, carbamazepine of valproaat) en een atypisch 
antipsychoticum (olanzapine, quetiapine, risperidone) wordt aangeraden als een 
jeugdige ook psychotische symptomen heeft.52 Het is belangrijk om regelmatig de 
effecten van de behandeling en eventuele ongewenste bijwerkingen te monitoren. 

2.11	� Kan een bipolaire stoornis met psychologische 
interventies worden behandeld? 

Psycho-educatie 

Psycho-educatie vindt plaats via een cursus of gesprekken met een behandelaar. 
Psycho-educatie bevat idealiter een voorlichtingsprogramma waarin aandacht wordt 
geschonken aan 
•	 De symptomen van de ziekte
•	 De vroegtijdige herkenning van symptomen
•	 Het beloop van de stoornis en hoe hiermee om te gaan

Speciaal voor mensen met een bipolaire stoornis is de cursus Omgaan met een 
manisch-depressieve stoornis ontwikkeld. Deze cursus wordt in groepen gegeven in 
verschillende regio’s in Nederland. Psycho-educatie is effectief bij het voorkómen of 
beperken van terugval én het bevorderen van therapietrouw.5 
•	 Psycho-educatie die groepsgewijs wordt gegeven verkleint de kans op een 

volgende manische en depressieve episode aanzienlijk in vergelijking met 
ongestructureerde groepsgesprekken, zo blijkt uit een gerandomiseerde klinische 
studie. Psycho-educatie blijkt verder te resulteren in minder (langdurige) 
ziekenhuisopnames.53
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Of psycho-educatie ook werkzaam is tijdens een acute episode is vooralsnog niet 
duidelijk.41 In het algemeen wordt psycho-educatie gegeven aan patiënten die zich 
in een wat rustiger periode bevinden.

Monitoring en noodplan

Regelmatig moet worden nagegaan of de medicatie goed is ingesteld en hoe 
iemand hierop reageert. De Lifechart Methode is een instrument waarmee het 
beloop van de bipolaire stoornis in kaart gebracht kan worden (zie ook paragraaf 
2.8). De behandelaar en de patiënt kunnen de Lifechart zelf invullen en bijhouden. 
De patiënt kan samen met de behandelaar, familie en vrienden in een noodplan 
beschrijven welke hulp nodig is als een depressie of een manie zich aandient en wie 
welke stappen onderneemt. Patiënten hebben baat hierbij, zo blijkt uit een relatief 
kleine studie onder 69 patiënten. Zij rapporteerden minder manische episodes en 
functioneerden beter dan patiënten die alleen reguliere behandeling kregen.  
Zij verschilden niet van elkaar in het aantal nieuwe depressieve episodes.54	

 Psychologische behandelingen

Bijna alle psychologische behandelingen gaan uit van een aantal ingrediënten met 
veelal dezelfde uitgangspunten:5

•	 De behandeling wordt altijd in combinatie met medicatie gegeven
•	 De behandeling is kortdurend (10-20 sessies)
•	 De behandeling start vaak tijdens of kort na een acute episode
•	 Er wordt gestart met psycho-educatie
•	 Eén van de doelen is medicatietrouw bevorderen
•	 De behandeling is gericht op het heden: huidige functioneren en problemen
•	 De behandeling heeft een praktische insteek

Drie voorbeelden van psychologische behandelingen zijn:5 
•	 Cognitieve therapie waarin naast psycho-educatie aandacht wordt besteed aan 

het tijdig herkennen van een beginnende episode;
•	 Een combinatie van interpersoonlijke psychotherapie en een therapie die erop 

gericht is een vast dag- en nachtritme en een vast patroon van sociale activiteiten 
te bevorderen (sociale ritmetherapie);

•	 Een vorm van gezinstherapie die specifiek gericht is op het verbeteren van het 
functioneren van het gezin waarvan de patiënt deel uitmaakt. Methodieken 
hiertoe zijn communicatietraining en het aanleren van probleemoplossende 
vaardigheden van gezinsleden.
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Er zijn aanwijzingen dat deze interventies werkzaam zijn en terugval kunnen 
voorkomen of beperken.41

•	 Patiënten met een bipolaire-I stoornis hebben baat bij cognitieve therapie, 
zo blijkt uit een gerandomiseerde klinische studie onder 103 patiënten. De 
patiënten die naast medicatie cognitieve therapie kregen hadden minder vaak 
een terugval en hun episodes duurden korter dan patiënten die alleen medicatie 
kregen. Deze effecten waren vooral zichtbaar gedurende het eerste jaar.55 Dit 
wordt in een andere studie bevestigd: de patiënten rapporteerden minder 
symptomen en functioneerden beter over een periode van een half jaar dan 
patiënten die op de wachtlijst voor behandeling stonden.56 Alle patiënten namen 
hun gebruikelijke medicatie tijdens het onderzoek.

•	 Interpersoonlijke psychotherapie gecombineerd met sociale ritmetherapie en 
vormen van gezinstherapie zouden ook een positief effect hebben op het herstel 
en terugval,57 al zijn hier minder studies naar verricht. 

 2.12	� Waar kunnen mensen met een bipolaire stoornis voor 
hulp terecht? 

Lotgenotencontact

Lotgenotencontact is een wezenlijke aanvulling op de beschikbare professionele 
hulp. Het omvat vele vormen van hulp en steun die mensen met een vergelijkbare 
problematiek elkaar kunnen bieden. Mensen met een bipolaire stoornis en 
hun familieleden kunnen terecht bij de Vereniging voor Manisch-Depressieven 
en Betrokkenen (VMDB). De VMDB is een landelijk opererende professionele 
vrijwilligersorganisatie. Drie hoofdactiviteiten van de VMDB zijn:
•	 Voorlichting – door het uitgeven van een kwartaalblad, het organiseren van 

landelijke en regionale bijeenkomsten, en door de website van de VMDB  
(http://www.vmdb.nl). 

•	 Belangenbehartiging – door het bevorderen van psycho-educatie en het gebruik 
van een noodplan, deelname aan werkgroepen, en door samenwerking met de 
GGZ. 

•	 Lotgenotencontact – door het organiseren van gespreksgroepen, het bestaan 
van een telefonische lotgenotenlijn, en door fora op het internet.

Omgaan met een bipolaire stoornis

Instellingen voor geestelijke gezondheidszorg organiseren regelmatig 
informatiebijeenkomsten voor familieleden van mensen met een bipolaire stoornis. 
Algemene adviezen voor familieleden:
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•	 Tijdens een depressieve en (hypo)manische episode hebben veel mensen moeite 
om een vast dag- en nachtritme aan te houden. Het ondersteunen van de patiënt 
bij het streven naar een vast ritme kan voorkomen dat de symptomen van de 
stoornis verergeren. 

•	 Tijdens een depressieve episode hebben veel mensen moeite iets te ondernemen. 
Het kan dan nodig zijn de patiënt te activeren. 

•	 Tijdens een manische episode kan het nodig zijn de patiënt juist af te remmen 
om te voorkomen dat hij of zij tot onverantwoorde activiteiten komt of dat een 
overmaat aan activiteiten de manie verder verergert. 

•	 Familieleden en andere mensen in de directe omgeving moeten oppassen dat zij 
door de zorg voor de persoon met een bipolaire stoornis niet overbelast raken.

Voor mensen met een bipolaire stoornis en hun familieleden bestaan enkele goede 
voorlichtingsboeken en video’s. Het Trimbos-instituut heeft in samenwerking met de 
VMDB en GGZ Nederland een brochure over deze stoornis uitgegeven.58 
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3	 Paniekstoornis 

3.1 	 Wat is de paniekstoornis

Symptomen en diagnose

Een paniekaanval is een periode van hevige angst, die plotseling ontstaat. Deze gaat 
gepaard met tenminste vier van de volgende symptomen1: 
•	 Hartkloppingen
•	 Transpireren
•	 Trillen of beven
•	 Ademnood 
•	 Pijn op de borst
•	 Misselijkheid of buikklachten
•	 Duizeligheid
•	 Derealisatie (gevoel van onwerkelijkheid) of depersonalisatie (gevoel los van 

zichzelf te staan)
•	 Angst om gek te worden of de zelfbeheersing te verliezen
•	 Angst om dood te gaan
•	 Verdoofde of tintelende gevoelens
•	 Opvliegers of koude rillingen. 

De meest gerapporteerde symptomen tijdens een aanval zijn hartkloppingen, 
transpireren, opvliegers en koude rillingen, trillen en duizeligheid. 2-4 

Bij een paniekstóórnis treden meerdere paniekaanvallen op zonder duidelijke 
aanleiding en is naar aanleiding van een aanval gedurende tenminste één maand 
sprake van één van de volgende verschijnselen1: 
•	 Voortdurende ongerustheid over het krijgen van een volgende aanval
•	 Bezorgdheid over de gevolgen van de aanval
•	 Gedragsverandering in samenhang met de aanval(len), bijvoorbeeld het 

vermijden van bepaalde plaatsen

Typen paniekstoornis

De DSM-IV-TR onderscheidt de paniekstoornis met of zonder agorafobie.  
Dit onderscheid is van belang bij de therapiekeuze (zie 3.9). Van agorafobie is sprake 
als mensen plaatsen of situaties vermijden uit vrees er een paniekaanval te krijgen.1 
Vaak worden mensenmenigten, reizen, bruggen en tunnels vermeden.  
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Het onderscheid tussen de paniekstoornis met en zonder agorafobie wordt in veel 
onderzoek niet gemaakt. In onderstaande tekst wordt dit onderscheid dan ook 
alleen gemaakt wanneer dit relevant is. 

Onderscheid met andere stoornissen

De paniekstoornis moet worden onderscheiden van andere situaties waarin 
paniekaanvallen kunnen voorkomen1: 
•	 Lichamelijke ziekten zoals chronische longziekten, hartritmestoornissen, 

en afwijkingen aan de schildklier (hyperthyroïdie) of bijschildklieren 
(hyperparathyroïdie).5 In deze situaties wordt de diagnose ‘angststoornis door een 
somatische aandoening’ gesteld. 

•	 Psychiatrische ziekten zoals andere angststoornissen, depressie en hypochondrie 
(angst een ernstige ziekte te hebben). In tegenstelling tot deze stoornissen treden 
bij de paniekstoornis óók onverwachte en niet-situationele paniekaanvallen op, 
en is de angst voor een ernstige ziekte alléén tijdens een paniekaanval aanwezig. 

•	 Gebruik van psycho-actieve stoffen zoals cafeïne, cannabis, cocaïne en 
amfetaminen. In deze situaties wordt de diagnose ‘angststoornis door een 
middel, met paniekaanvallen’ gesteld. 

•	 Onthouding van alcohol of benzodiazepinen. Ook in deze situatie wordt 
‘angststoornis door een middel, met paniekaanvallen’ gediagnosticeerd.

3.2 	 Hoe vaak komt de paniekstoornis voor en bij wie? 

Hoe vaak komt de paniekstoornis voor? 

•	 De paniekstoornis met/zonder agorafobie komt vaak voor: wereldwijd heeft 
gemiddeld 2,1% van de algemene volwassen bevolking ooit in het leven een 
paniekstoornis gehad.6 In Nederland is dit percentage 3,8.7 Adolescenten lijden 
even vaak aan de stoornis als volwassenen.8 

•	 De meeste mensen met een paniekstoornis vertonen één of andere vorm van 
vermijdingsgedrag. De helft voldoet tevens aan de criteria voor agorafobie. 

•	 Jaarlijks krijgt 0,8 procent van de Nederlandse volwassenen voor het eerst een 
paniekstoornis met/zonder agorafobie.9 Dit is vergelijkbaar met Amerikaanse 
cijfers.10
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Bij wie komt de paniekstoornis voor?

Geslacht en leeftijd
•	 De paniekstoornis komt bij vrouwen anderhalf tot driemaal vaker voor dan bij 

mannen.11-22 Ook de paniekstoornis met agorafobie komt vaker bij vrouwen voor.12 
Vrouwen rapporteren ook vaker ademhalingsproblemen dan mannen.23 

•	 Een duidelijk verband tussen de paniekstoornis en leeftijd ontbreekt voor mensen 
tot 65 jaar.2;11;12;20;24 Bij leeftijdsgroepen vanaf 65 jaar komt de paniekstoornis 
minder vaak voor.11;24

Individuele kwetsbaarheid
•	 Een genetische kwetsbaarheid om een paniekstoornis te ontwikkelen is in 

familie- en tweelingstudies overtuigend aangetoond.25;26 Als een eerstegraads 
familielid een paniekstoornis heeft, is het risico zelf een paniekstoornis te 
ontwikkelen vijfmaal hoger dan wanneer er geen eerstegraads familieleden 
zijn met een paniekstoornis.25 Wát precies wordt overgeërfd, is nog onduidelijk. 
Concepten die hierin van belang lijken zijn gedragsinhibitie (‘behavioral 
inhibition’) en angstgevoeligheid (‘anxiety sensitivity’).27 Gedragsinhibitie is 
een persoonlijkheidskenmerk dat verwijst naar angst voor onbekende situaties, 
mensen en objecten en de neiging daarop met angst, verlegenheid en vermijding 
te reageren.27 Angstgevoeligheid is de neiging om symptomen van angst, zoals 
hartkloppingen, als gevaarlijk te interpreteren (zie verder: interpretatie van 
lichamelijke sensaties).27 

Omgevingsfactoren
•	 Onderzoek suggereert dat de paniekstoornis vaker voorkomt bij weduwen, 

weduwnaren en gescheiden mensen,3;14;28 evenals bij mensen met een laag 
opleidingsniveau.3;12

•	 Onderzoeken spreken elkaar tegen welke rol werkstatus,29;30 inkomensniveau12;30  
en niveau van verstedelijking spelen bij het ontstaan van deze stoornis.12;14;19-21;31;32

•	 Etniciteit is weinig als risicofactor onderzocht. Een verband is vooralsnog niet 
gevonden.11;12;33

Levensgebeurtenissen
•	 Risicofactoren in de kindertijd kunnen de kans op een paniekstoornis verhogen. 

Zo komt seksueel misbruik in de jeugd vaker voor34 en wordt de opvoedingsstijl 
(terugkijkend) beoordeeld als meer controlerend en minder warm.35;36 Ook is vaker 
angst in de kindertijd aanwezig.37 Deze factoren zijn echter aspecifiek: ze zijn ook 
verbonden met het ontstaan van veel andere andere psychische stoornissen.34;36;37 
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•	 De meeste onderzoeken rapporteren een verhoogd aantal stressvolle 
levensgebeurtenissen voorafgaande aan het ontstaan van een paniekstoornis,38-40 
vooral bij vrouwen 41 en vooral optredend vlak voor het begin van de stoornis.39 

Interpretatie van lichamelijke sensaties
•	 Mensen met paniekklachten hebben vaak een hoge angstgevoeligheid (‘anxiety 

sensitivity’), een sterke neiging om op zich onschuldige lichamelijke sensaties 
als gevaarlijk te interpreteren42;43 met als gevolg dat zij vaker angstig zijn voor 
lichamelijke sensaties.44 Een vicieuze cirkel kan ontstaan, waarin lichamelijke 
sensaties via verkeerde interpretatie tot angst leiden, resulterend in een toename 
van lichamelijke sensaties, wederom resulterend in een verhoging van het 
angstniveau.45 In de cognitieve gedragstherapie voor de paniekstoornis wordt 
geprobeerd deze vicieuze cirkel te doorbreken (zie verder 3.9). 

3.3 	 Hoe verloopt de paniekstoornis?

De paniekstoornis ontstaat meestal als mensen midden in de twintig zijn.16  
In Nederland zijn vrouwen gemiddeld 25 en mannen 28 jaar.46

Gegevens over het beloop van de stoornis zijn schaars en het verrichte onderzoek 
kampt met beperkingen.47 Wel kunnen de volgende voorlopige conclusies worden 
getrokken:
•	 Paniekklachten verergeren vaak en verergering kan snel optreden. 

-	 De meeste mensen met paniekaanvallen hebben binnen één jaar steeds meer 
klachten.17

- 	 De helft van de mensen met een paniekstoornis ontwikkelt deze binnen twee 
jaar na de eerste aanval.48

- 	 Ruim eenderde van de mensen met tenminste één paniekaanval ontwikkelt 
een paniekstoornis.17

Paniekaanvallen gaan gepaard met een verhoogd risico op het ontstaan van andere 
angststoornissen,49-51 depressie51;52 en alcoholproblematiek.50;51;53 Een kwart van de 
mensen met een paniekstoornis ontwikkelt binnen een jaar een tweede psychische 
stoornis 54 en in vijf jaar stijgt het aantal mensen dat naast de paniekstoornis een 
depressie heeft van 20 naar 67 procent.55 

•	 De paniekstoornis heeft een chronisch fluctuerend beloop. 
- 	 Het aantal paniekaanvallen varieert. Een studie met mensen die relatief kort 

een paniekstoornis hadden, concludeerde dat deze mensen elk jaar 14 procent 
kans hadden om géén aanvallen meer te hebben, maar vervolgens ook elk jaar 
7 procent kans om opnieuw een paniekaanval te krijgen.56 
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- 	 Uiteindelijk herstelt gemiddeld 30 tot 50 procent van de mensen, waarbij 
herstel gedefinieerd is als het niet meer voldoen aan de diagnose in het 
voorafgaande jaar.57-60 Wel laat het herstel vaak zes tot zeven jaar op zich 
wachten.57;58 Van belang is daarbij op te merken dat het verdwijnen van de 
klachten niet direct gepaard gaat met een volledig herstel van functioneren en 
kwaliteit van leven.61

3.4 	 Komen er bij de paniekstoornis nog andere 
aandoeningen voor? 

Psychische stoornissen

De paniekstoornis gaat vaak samen met andere psychische stoornissen:
•	 Zo heeft meer dan 60 procent van de mensen met een paniekstoornis in 

hetzelfde jaar tevens een andere psychische stoornis.62;63 
•	 Bijna de helft van de mensen heeft zelfs tenminste drie andere psychische 

stoornissen in hetzelfde jaar.63

•	 Cijfers over bijkomende stoornissen variëren per onderzoek. 62;64-67 In Nederland 
komen naast de paniekstoornis vooral stemmingsstoornissen en andere 
angststoornissen voor. Van de mensen met een paniekstoornis heeft 26 procent 
in hetzelfde jaar een gegeneraliseerde angststoornis, 38 procent een specifieke 
of een sociale fobie, 26 procent een dysthyme stoornis en 46 procent een 
depressie.64

Lichamelijke stoornissen

Door de lichamelijke symptomen die bij een paniekaanval optreden, denken mensen 
vaak dat zij een lichamelijke aandoening hebben. Meestal worden er echter geen 
lichamelijke oorzaken voor de klachten gevonden. Enkele redenen om wél aan 
een lichamelijke oorzaak te denken zijn een atypische anamnese of een eerste 
paniekaanval ná het veertigste levensjaar.68 

3.5 	 Wat zijn de gevolgen van de paniekstoornis?

Kwaliteit van leven 

De gedachte dat angststoornissen minder beperkend zouden zijn dan 
andere psychische stoornissen69 is inmiddels achterhaald. Vergeleken met 
stemmingsstoornissen, andere angststoornissen en alcoholproblematiek heeft de 
paniekstoornis een grote impact op het functioneren.70 Recent werd bovendien 
45 procent van de mensen met een paniekstoornis als ernstig geclassificeerd, 
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vergeleken met 30 procent van de mensen met een depressie.71 De ziektelast kan 
worden uitgedrukt in DALY’s, Disability-Adjusted-Life-Years. DALY’s geven het aantal 
levensjaren weer dat verloren gaat door ziekte. De gevolgen van de paniekstoornis, 
uitgedrukt in het aantal DALY’s, is wereldwijd 0,5 procent.72 De nadelige gevolgen 
van de paniekstoornis zijn op meerdere gebieden aangetoond: 
•	 De paniekstoornis beïnvloedt het welbevinden en de perceptie van de eigen 

gezondheid in negatieve zin.66;73;74 
•	 Beroepsmatig functioneert iemand minder goed: 

- 	 Mensen met een paniekstoornis hebben meer kans om een 
arbeidsongeschiktheidsuitkering te hebben of te krijgen dan mensen met een 
andere psychische stoornis75

- 	 De werkcapaciteit neemt af73;76

- 	 Onduidelijk is of mensen met een paniekstoornis meer verzuimen73;74;76

- 	 Onderzoek dat verzuim en verlies aan werkcapaciteit in één maat uitdrukt, 
concludeert dat bij iemand met een paniekstoornis 11 procent van de 
werkdagen verloren gaat ten gevolge van deze stoornis70 

Kwaliteit van leven van mensen in de omgeving

Bevolkingsonderzoek naar het functioneren van mensen met een paniekstoornis 
is beperkt. In Nederlands bevolkingsonderzoek wordt bij mensen met alléén een 
paniekstoornis geen verminderd sociaal functioneren gevonden.77 In buitenlands 
onderzoek wordt wel een beperkt sociaal functioneren gevonden, zowel vergeleken 
met mensen in de algemene bevolking79;80 als met mensen met lichamelijke 
aandoeningen zoals hoge bloeddruk, type-II diabetes, hartinfarct, chronische 
longziekten en gewrichtsproblemen.80 In Amerikaans bevolkingsonderzoek - dat 
sociaal functioneren bepaalt aan de hand van het percentage mensen dat geen tijd 
besteedt aan sociale contacten - wordt niet direct een verminderd functioneren 
gevonden78, maar wel zouden mensen met een paniekstoornis minder goed met hun 
partner kunnen opschieten en minder vertrouwen in hun partner hebben.61 

Sterfte en overlevingsduur

Wereldwijd is de paniekstoornis geen belangrijke doodsoorzaak.72 Wel zijn er 
aanwijzingen dat mannen met een paniekstoornis een verhoogd risico hebben 
te overlijden aan hart- en vaataandoeningen.81-83 Daarnaast blijkt uit Amerikaans 
onderzoek dat 20 procent van de mensen met een paniekstoornis ooit een 
zelfmoordpoging heeft gedaan.61 Enkele vragen zijn hierbij van belang:
•	 Betekent deze relatie dat er sprake is van een oorzakelijk verband?
	� Onderzoek met patiënten wijst inderdaad in die richting: bijna 75 procent van de 

zelfmoordpogingen vond plaats ná de eerste paniekaanval.84
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•	 Komt het verhoogde risico door de paniekstoornis of wordt deze veroorzaakt 
door andere psychische stoornissen die mensen naast de paniekstoornis hebben? 
Hierover bestaat discussie.54;85-88 Het feit dat 1 procent van de mensen zonder 
psychiatrische diagnose een zelfmoordpoging doet, 7 procent van de mensen met 
alleen een paniekstoornis en 26 procent van de mensen met een paniekstoornis 
die daarnaast andere psychische stoornissen hebben, suggereert dat de 
paniekstoornis zélf een risicofactor is, maar dat dit risico fors wordt verhoogd als 
iemand daarnaast een andere psychische stoornis heeft.85;89;90

•	 In hoeverre zeggen zelfmoordpogingen iets over het aantal zelfmoorden, en dus 
over voortijdige sterfte? Onderzoek onder patiënten wijst uit dat ruim de helft 
van de zelfmoordpogingen ernstig is (d.i. noodzaak tot medische opname langer 
dan 24 uur of op intensive care) 84 en dat patiënten met een paniekstoornis vaker 
overlijden als gevolg van een zelfmoordpoging.91

Maatschappelijke kosten

Angststoornissen zijn verantwoordelijk voor 2,3 procent van de kosten van de 
Nederlandse gezondheidszorg.92 Ziekten veroorzaken echter ook zogenoemde 
indirecte kosten, veroorzaakt door bijvoorbeeld verminderde arbeidsparticipatie. 
De kosten van angststoornissen zijn waarschijnlijk vooral indirect van aard.55;93 
Als deze indirecte kosten worden meegerekend, is de paniekstoornis één van de 
duurste psychische stoornissen: jaarlijks kost een persoon met paniekstoornis 8.390 
euro méér dan iemand zonder een paniekstoornis.93 Doordat de paniekstoornis 
relatief vaak voorkomt, is de stoornis één van de meest kostbare psychische 
stoornissen.93 Een onderzoek toont aan dat vooral de onbehandelde paniekstoornis 
veel kosten met zich meebrengt, veroorzaakt door een hoge medische consumptie 
en werkverlies.94 Vroegtijdige behandeling zou de samenleving een aanzienlijke 
kostenbesparing kunnen opleveren, vooral ook omdat het merendeel van de mensen 
met een paniekstoornis géén behandeling ontvangt.95;96

3.6 	 Hoe ontstaat de paniekstoornis?

Bij het ontstaan van de paniekstoornis spelen meerdere factoren een rol: genetische 
en lichamelijke factoren, risicofactoren die zich afspelen in de kindertijd en 
stressvolle levensgebeurtenissen. Het is nog niet mogelijk te voorspellen wie met 
zekerheid een paniekstoornis zal krijgen of wanneer (zie verder 3.2). 
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3.7	 Kan de paniekstoornis worden voorkomen? 

Er is weinig bekend hoe de paniekstoornis kan worden voorkomen. Wel zijn 
er aanwijzingen dat een kortdurende interventie gebaseerd op cognitief 
gedragstherapeutische principes de paniekstoornis kan voorkómen bij mensen 
die een hoog risico hebben, namelijk bij mensen die tenminste één paniekaanval 
hebben gehad en die de neiging hebben lichamelijke angstsymptomen catastrofaal 
te interpreteren.97 Ook zijn er aanwijzingen dat hierdoor de ernst van paniekklachten 
kan worden verminderd bij mensen met alleen paniekaanvallen en bij mensen 
met een paniekstoornis.98;99 Zoals gezegd worden paniekklachten geassocieerd met 
een verhoogd risico op het ontstaan van andere psychische stoornissen. Er zijn 
aanwijzingen dat interventies gericht op de paniekklachten ook een preventief 
effect kunnen hebben op andere psychische stoornissen.99;100 

In Nederland is een aantal cursussen beschikbaar voor mensen met 
panieksymptomen (‘Geen paniek’) of algemene angstklachten (‘Angst de baas’, 
‘Angst de baas 55+’, ‘Stap voor stap’), gericht op de preventie van een stoornis. Niet 
alle cursussen zijn op dit moment (al) op hun effectiviteit onderzocht. 

3.8	 Hoe wordt de paniekstoornis vastgesteld? 

Herkenning van de paniekstoornis

Hoewel zeker niet iedereen met een paniekstoornis hulp zoekt, zoeken mensen 
met een paniekstoornis vaker en sneller hulp dan mensen met andere psychische 
stoornissen101;13;63;95, zeker als iemand daarnaast een agorafobie 13 of andere 
stoornissen 63 heeft. De manier waarop de klachten geïnterpreteerd worden 102 en 
de hevige lichamelijke klachten die bij een aanval kunnen optreden 101 verklaren 
waarom mensen snel hulp zoeken. Dit zou in theorie de herkenning van deze 
stoornis moeten kunnen vergemakkelijken. Maar mensen zoeken vaak hulp op de 
verkeerde plek 103, bijvoorbeeld bij medisch specialisten of op de EHBO.30;94;102;104  
De lichamelijke klachten (en angst als secundaire klacht) bemoeilijken de 
herkenning.105;106 In de huisartsenpraktijk wordt 40 tot 50 procent van de 
angstklachten herkend,102;106 terwijl cardiologen op de EHBO het klachtenpatroon 
slechts in een minderheid van de gevallen herkennen.107 Het niet tijdig herkennen 
van de stoornis staat een adequate behandeling in de weg. Het is van belang om 
alert te zijn op paniekklachten, juist in de eerste lijn en op EHBO’s, ook als de patiënt 
zich niet met angst presenteert.102;107108;109 Dit pleidooi heeft inmiddels zijn weg 
gevonden naar de diverse richtlijnen.110;111
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Screening en diagnostiek

Screeningslijsten kunnen nuttig zijn om de paniekstoornis met/zonder agorafobie 
tijdig te herkennen. Voorbeelden zijn de Short Mood Scale 112 en de Vierdimensionale 
Klachtenlijst.113 Beiden zijn in de huisartspraktijk goed bruikbaar. De diagnose wordt 
gesteld als iemand aan de DSM-criteria voldoet. Als het onderscheid met andere 
ziekten moeilijk is, kan het gebruik van (semi-)gestructureerde interviews handig 
zijn. Voorbeelden hiervan zijn het Structured Clinical Interview for DSM-IV Axis I 
Disorders (SCID-I) 114, het Mini-International Neuropsychiatric Interview (MINI) 115 en 
het Composite International Diagnostic Interview (CIDI).116

3.9 	 Is de paniekstoornis behandelbaar? Een samenvatting 

Een multidisciplinaire richtlijn is in 2003 opgesteld voor de behandeling van de 
paniekstoornis 111 (www.ggzrichtlijnen.nl). Tenzij anders vermeld, is de onderstaande 
tekst een samenvatting van deze richtlijn. Literatuurverwijzingen worden om 
die reden hier niet vermeld, maar zijn in de richtlijn terug te vinden. Het deel 
over medicamenteuze behandeling komt grotendeels overeen met de richtlijn 
Farmacotherapie Angststoornissen.117 

Paniekklachten en agorafobie kunnen behandeld worden met medicatie of met 
cognitieve gedragstherapie, een vorm van psychotherapie. Beide behandelvormen 
hebben ook een positief effect op angstklachten en somberheid die mensen met 
een paniekstoornis vaak hebben. Welke behandelvorm wordt geadviseerd, hangt af 
van de aanwezigheid van agorafobie of een depressie:
•	 Als naast de paniekstoornis hooguit lichte depressieve klachten en/of een lichte 

vorm van agorafobie aanwezig is, zijn beide behandelvormen even effectief.  
In overleg met de patiënt wordt dan gekozen voor één van beide behandelingen; 
een combinatiebehandeling is in deze situatie niet effectiever.

•	 Bij een paniekstoornis die gepaard gaat met een ernstige depressie maar niet 
met veel agorafobische klachten, wordt medicamenteuze behandeling als eerste 
stap geadviseerd.

•	 Als er een matig ernstige of ernstige agorafobie is gediagnosticeerd, wordt een 
combinatiebehandeling van zowel medicatie als psychotherapie aanbevolen. 

De adviezen ten aanzien van de behandelmethoden staan samengevat in de 
onderstaande beslisbomen (zie beslisboom 1 en beslisboom 2).111
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 Paniekstoornis (zonder of met lichte agorafobie)

Zonder comorbide ernstige depressie Met comorbide ernstige depressie

Maak in overleg met patiënt een keuze

Psychologische behandeling
Farmacotherapie

Paniekmanagement (maximaal 16 weken), 
bestaande uit:
Cognitieve therapie (minimaal 8 weken) 
en/of Paniek-controle training 
(minimaal 8 weken) en/of
Applied relaxation (minimaal 8 weken)

Een SSRI (6 weken)

Een ander SSRI (6 weken)

Clomipramine (6 weken)

Voor een benzodiazepine eerst 
een psychologische interventie

Een benzodiazepine (6 weken)

Een MAO-I (6 weken)

Verwijzing naar een gespecialiseerde setting

Toepassing ‘handicapmodel’ (‘care’)
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Paniekstoornis II (met ernstige of matig ernstige agorafobie)
Zonder of met comorbide depressie

Een SSRI, na 6 weken in combinatie met exposure in vivo 
(8-16 weken)

Een ander SSRI, na 6 weken in combinatie met exposure in vivo 
(8-16 weken)

Clomipramine, na 6 weken in combinatie met exposure in vivo 
(8-16 weken)

Clomipramine, met paniekmanagement, na 6 weken in 
combinatie met exposure in vivo (8-16 weken)

Een benzodiazepine gedurende 6 weken in combinatie met 
exposure in vivo (8-16 weken)

Een MAO-I, gedurende 6 weken in combinatie met exposure in 
vivo (8-16 weken)

Verwijzing naar een gespecialiseerde setting

Toepassing van het ‘handicapmodel’ (‘care’)
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3.10	 Kan de paniekstoornis worden behandeld  
met medicijnen?

Van vier groepen geneesmiddelen is vastgesteld dat ze effectief zijn bij de 
behandeling van de paniekstoornis met/zonder agorafobie:
•	 De selectieve serotonine heropnameremmers (SSRI’s)
•	 De tricyclische antidepressiva (TCA)
•	 De benzodiazepinen
•	 De (irreversibele) mono-amine-oxidase remmers.  

Buspiron en bètablokkers, effectief bij respectievelijk de gegeneraliseerde 
angststoornis en het specifieke subtype van de sociale fobie, zijn niet effectief bij 
de paniekstoornis met/zonder agorafobie. Ook de reversibele mono-amine-oxidase 
remmer moclobemide is niet effectiever dan een placebo. Nieuwere antidepressiva 
(zoals venlafaxine, mirtazapine en nefazodon) zijn nog onvoldoende onderzocht om 
een uitspraak te kunnen doen over de effectiviteit bij paniekklachten. 

De selectieve serotonine heropname remmers

De selectieve serotonine heropname remmers (SSRI’s) zijn effectief voor de behandeling 
van de paniekstoornis: ongeveer 60 procent van de patiënten wordt geheel paniekvrij 
en het vermijdingsgedrag neemt af. Bijkomende positieve effecten zijn verbetering van 
de stemming en afname van de diffuse angst. Er wordt verondersteld dat alle SSRI’s 
even effectief zijn. Het advies is een effectief middel tenminste één jaar te continueren, 
waarna geprobeerd kan worden het middel af te bouwen. Bij een eventuele terugval 
wordt geadviseerd de dosering weer op te hogen en langer door te behandelen. Het is 
aannemelijk dat de SSRI’s op lange termijn effectief blijven. De meeste bijwerkingen 
zijn van voorbijgaande aard en treden vooral op in het begin van de behandeling of bij 
dosisverhoging. Vaak voorkomende bijwerkingen zijn misselijkheid, hoofdpijn en agitatie. 
Ook kunnen door deze lichamelijke sensaties de paniekaanvallen tijdelijk in ernst en 
frequentie toenemen.68 Een aantal bijwerkingen kunnen gedurende de gehele behande-
ling met SSRI’s aanwezig blijven: slaapproblemen (zowel slaperigheid als slapeloosheid), 
gewichtstoename en seksuele stoornissen. Door bijwerkingen valt 18 procent van de 
patiënten voortijdig uit. Om uitval te beperken zijn goede voorlichting, een langzame 
opbouw van de dosis en zo nodig kortdurend een benzodiazepine voor te schrijven. 
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Tricyclische antidepressiva

De werkzaamheid van tricyclische antidepressiva (TCA’s) lijkt vooral af te hangen 
van de mate waarin zij het serotonerge systeem beïnvloeden. Het serotonerge 
systeem - de verzameling zenuwcellen in de hersenen die serotonine als onderlinge 
boodschapperstof gebruiken - is betrokken bij het ontstaan en voortduren van 
buitensporige angst. Een tekort aan serotonine kan iemand uit balans brengen. 
Clomipramine en imipramine zijn in dat geval beide effectief. Net als bij SSRI’s wordt 
een positief effect waargenomen op stemming, gegeneraliseerde angstklachten en 
vermijding en wordt ongeveer 60 procent van de patiënten geheel paniekvrij. De 
TCA’s blijven effectief op de lange termijn. De uitvoering van de behandeling is gelijk 
aan behandeling met SSRI´s. Bijwerkingen van voorbijgaande aard zijn sufheid, 
hartkloppingen en toename van de angst. Andere bijwerkingen, waaronder droge 
mond, transpiratie, obstipatie, seksuele functiestoornissen en gewichtstoename 
blijven gedurende de behandeling aanwezig. Door bijwerkingen valt ongeveer 
30 procent van de patiënten voortijdig uit. De maatregelen om deze uitval te 
beperken komen overeen met die bij de behandeling met SSRI´s. Alle TCA’s zijn bij 
overdosering gevaarlijk. 

Benzodiazepinen

De benzodiazepinen alprazolam, clonazepam, diazepam en lorazepam zijn effectief 
voor de behandeling van paniekstoornis met/zonder agorafobie, waarbij de 
effectiviteit onderling niet verschilt. Andere benzodiazepinen zijn onvoldoende 
onderzocht om over de werkzaamheid een uitspraak te doen. Onder invloed 
van benzodiazepinen nemen de paniekaanvallen af in ernst en frequentie en 
vermindert de gegeneraliseerde angst. Net als bij SSRI’s en TCA’s wordt ongeveer 
60 procent van de mensen geheel paniekvrij. In tegenstelling tot de SSRI’s en TCA’s 
verbetert de stemming echter niet significant. Voordeel van benzodiazepinen is 
dat het effect direct optreedt bij gebruik van de streefdosering, terwijl het effect 
bij de SSRI´s en TCA´s pas na ongeveer vier weken merkbaar is. Het duurt echter 
wel enkele weken totdat het maximale effect is bereikt.117 Bij langdurig gebruik 
blijft de werking behouden. Wel treedt afhankelijkheid op. Evenals bij SSRI’s 
en TCA’s moet gedurende tenminste een jaar worden doorbehandeld waarna 
langzaam kan worden afgebouwd onder controle van terugval. Benzodiazepinen 
worden goed verdragen: ongeveer 15 procent valt voortijdig uit door bijwerkingen. 
De aanvankelijk vaak optredende sufheid is van voorbijgaande aard. Gedurende 
de behandeling kunnen echter reactietijdvertraging en cognitieve stoornissen 
optreden, die naast problemen in het dagelijks leven, ook de leereffecten van 
psychotherapie verminderen. 
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MAO-remmer (mono-amine-oxidase remmer)

De irreversibele mono-amine-oxidase remmer (MAO-remmer) fenelzine is 
onderzocht en effectief bevonden bij paniekklachten: paniekaanvallen verminderen 
in ernst en frequentie en de vermijding neemt af. Ook is een positief effect op 
diffuse angst en op stemming gevonden. Het effect op lange termijn is onbekend. 
Door bijwerkingen valt de helft van de patiënten voortijdig uit. Veel voorkomende 
bijwerkingen zijn hypotensie, slapeloosheid en droge mond. Een levensbedreigende 
hoge bloeddruk kan optreden bij gebruik van voedsel dat het aminozuur tyramine 
bevat. Om die reden moeten patiënten zich aan een zeer strikt tyraminevrij  
dieet houden.

Vergelijking van de middelen onderling

Omdat alle middelen ongeveer even effectief zijn, wordt de keuze bepaald door 
veiligheid en de bijwerkingen. Om die reden zijn de SSRI’s middelen van eerste keuze 
bij de paniekstoornis met/zonder agorafobie, gevolgd door de TCA’s. Vanwege het 
ontstaan van afhankelijkheid wordt geadviseerd om benzodiazepinen alleen voor 
te schrijven als SSRI’s, TCA’s en psychotherapie niet effectief zijn. De irreversibele 
MAO-remmer fenelzine is bedoeld voor therapieresistente patiënten; het middel kan 
in Nederland alleen op artsenverklaring worden voorgeschreven. 

3.11 	 Kan de paniekstoornis met psychologische of andere 
interventies worden behandeld? 

Twee psychotherapeutische behandelingen zijn effectief bij de behandeling van 
de paniekstoornis met/zonder agorafobie: psychologische paniekmanagement en 
exposure in vivo. Paniekmanagement is vooral effectief als paniek of de angst voor 
paniek op de voorgrond staan. Exposure in vivo wordt aangeraden als iemand last 
heeft van agorafobische vermijding. 

Psychologische paniekmanagement 

Psychologische paniekmanagement (PM) is een verzamelnaam voor 
behandelvormen. In deze behandelvormen vindt een geruststellende 
herinterpretatie plaats van panieksensaties, worden copingvaardigheden 
aangeleerd, en wordt iemand blootgesteld aan panieksensaties. De behandelvormen 
verschillen in de wijze waarop ze dit doen, en in de nadruk die elk van de elementen 
krijgt. De meest onderzochte vormen zijn Cognitive Therapy Package, Panic Control 
Treatment en Applied Relaxation. 
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Cognitive Therapy Package
Mensen met een paniekstoornis interpreteren lichamelijke sensaties van een 
paniekaanval catastrofaal. In de Cognitive Therapy Package wordt de nadruk 
gelegd op de herinterpretatie van deze zogenoemde catastrofale gedachten. 
Allereerst worden de catastrofale gedachten in kaart gebracht (bijvoorbeeld: 
“De hartkloppingen die ik heb, zijn een teken van een naderende hartaanval”). 
Vervolgens leert de patiënt deze gedachten ter discussie te stellen middels het 
stellen van kritische vragen. De patiënt zal dan logischerwijs concluderen dat 
de hartkloppingen die hij bij een paniekaanval ervaart géén teken zijn van een 
naderende hartaanval. Een alternatieve gedachte wordt vervolgens geformuleerd 
(bijvoorbeeld: “Mijn hart klopt harder als mijn lichaam dit nodig heeft”). Als 
ondersteuning bij dit proces worden vaak gedragsexperimenten uitgevoerd 
(bijvoorbeeld: blootstelling aan die lichamelijke symptomen waarvoor de 
patiënt bang is). Zo kunnen bijvoorbeeld hartkloppingen worden opgewekt door 
lichamelijke inspanning, waardoor patiënten ‘bewijs’ krijgen dat de hartkloppingen 
die zij ervaren inderdaad géén teken zijn van een hartaanval. 

Panic Control Treatment
Ontspanning en ademhalingsregulatie zijn copingvaardigheden die de patiënt kan 
gebruiken om bij een dreigende paniekaanval de angst niet verder te laten oplopen. 
Het aanleren en vervolgens toepassen van deze copingvaardigheden staan centraal 
in de Panic Control Treatment. Als de patiënt de vaardigheden in rust beheerst, leert 
hij de vaardigheden óók toe te passen in voor hem moeilijke situaties. Eerst wordt 
de patiënt blootgesteld aan de sensaties die hij vreest. Er bestaan diverse manieren 
om deze sensaties op te wekken. Vervolgens leert de patiënt zich te ontspannen en 
zijn ademhaling te reguleren en zodoende zijn angst te beheersen in situaties die 
angst opwekken (bijvoorbeeld: de rij voor de kassa in de supermarkt). 

Applied Ralaxation
Via Applied Relaxation leert de patiënt vroege signalen van paniek te herkennen en 
middels ontspanningsoefeningen te beheersen. De patiënt leert bijvoorbeeld zich 
eerst in rust te ontspannen, waarna de ontspanning kan worden ‘gekoppeld’ aan een 
bepaald rustgevend woord. Dit kan de patiënt helpen om bij signalen van paniek het 
verergeren van de spanning tegen te gaan.68 

Psychologische paniekmanagement wordt meestal individueel gegeven, al lijkt 
groepsbehandeling niet minder effectief zijn. Het is een intensieve therapie 
gedurende één tot drie maanden, waarbij patiënten ook buiten de therapiesessies 
veel moeten oefenen. Ongeveer 10 procent van de patiënten valt voortijdig uit. 
Psychologische paniekmanagement is zeer effectief bij (angst voor) paniek waarbij 
de effecten tenminste gedurende enkele jaren aanwezig blijven. Effecten op 
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vermijding zijn minder duidelijk. Als matige of ernstige vermijding aanwezig is, 
wordt aanvullende therapie middels exposure aangeraden. 

Exposure in vivo

Exposure in vivo (EV) is een behandelvorm waarbij de patiënt bij herhaling wordt 
blootgesteld aan situaties/ prikkels die angst en/of vermijding oproepen, net 
zolang tot de angst is verdwenen. Het merendeel van de patiënten (60 tot 80 
procent) heeft baat bij de behandeling. Positieve effecten op vermijding zijn daarbij 
beter aangetoond dan positieve effecten op panieksymptomen. De effecten van 
exposure in vivo op paniekstoornis met/zonder agorafobie zijn over het algemeen 
duurzaam. Hoe terugval het beste behandeld kan worden, is nog onduidelijk. Van 
de behandeling bestaan diverse varianten die enigszins in effectiviteit kunnen 
verschillen:
•	 Langerdurende exposure is effectiever dan kortdurende exposure
•	 Het daadwerkelijk blootstellen is effectiever dan de zogenoemde denkbeeldige 

exposure, waarbij men denkt aan datgene dat angst oproept
•	 Groepsbehandeling en individuele behandeling zijn even effectief
•	 De effecten van exposure door de patiënt alleen versus exposure onder 

begeleiding van de therapeut zijn even groot

De behandeling dient minimaal twee tot drie maanden te duren waarbij dagelijks 
één uur moet worden geoefend. Tijdens de therapie valt ongeveer 10 tot 20 procent 
van de patiënten uit. Goede instructies en zo nodig het verlagen van intensiteit of 
frequentie van de blootstelling zijn van belang. 

3.12	 Waar kunnen mensen met deze stoornis voor 
	 hulp terecht? 

Er zijn diverse folders met informatie over de paniekstoornis en behandelopties, 
bijvoorbeeld van de Nederlandse Vereniging voor Psychiatrie (www.nvvp.net), 
de Vereniging voor Gedragstherapie en Cognitieve Therapie (www.vgct.nl), het 
Nationaal Fonds Geestelijke Volksgezondheid (www.nfgv.nl) en de Angst, Dwang 
en Fobiestichting (www.adfstichting.nl), een patiëntenvereniging voor mensen 
met angststoornissen. Daarnaast zijn er talloze internetsites die informatie over 
de paniekstoornis met/zonder agorafobie aanbieden. De internetsites van het 
Kenniscentrum Angst en Depressie (www.nedkad.nl) en van de Angst, Dwang en 
Fobiestichting (www.adfstichting.nl) bundelen veel informatie.51;118
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4 	 Paranoïde, schizoïde en schizotypische 
	 persoonlijkheidsstoornis (Cluster A)

4.1	  Wat zijn persoonlijkheidsstoornissen uit het cluster A?

Drie clusters persoonlijkheidsstoornissen worden onderscheiden (zie ook tabel 1.2):
•	 Cluster A (de paranoïde, schizoïde en schizotypische persoonlijkheidsstoornissen) 

wordt het vreemde, excentrieke cluster genoemd.1 Mensen met deze stoornis 
hebben weinig contact met anderen en leven vaak geïsoleerd.2;3 Zij zijn niet snel 
geneigd om psychische hulp te zoeken. Er is relatief weinig wetenschappelijk 
onderzoek uitgevoerd naar mensen met een cluster A stoornis.2 

•	 Cluster B wordt het dramatische, emotionele, impulsieve cluster genoemd. 
Mensen met een stoornis uit cluster B (een theatrale, narcistische, antisociale of 
borderline persoonlijkheidsstoornis) hebben vaak moeite met de beheersing van 
hun impulsen en emoties. 

•	 Cluster C wordt ook wel het angstige cluster genoemd. Mensen met deze stoornis 
hebben last van sociale vermijding, dwangmatigheid en onzelfstandigheid, maar 
zij zijn beter in staat dan mensen met cluster A en B stoornissen om zich aan te 
passen aan de eisen van het dagelijkse leven.

In het onderstaande worden de paranoïde, schizoïde en schizotypische 
persoonlijkheidsstoornissen besproken.

Paranoïde persoonlijkheidsstoornis (PPS)

Symptomen en diagnose

Volgens de DSM-IV-TR4 heeft iemand een paranoïde persoonlijkheidsstoornis  
(PPS) als tenminste vier van de volgende criteria aanwezig zijn in meerdere situaties. 
De persoon:

(1)		� vermoedt, zonder gegronde redenen, dat anderen hem of haar uitbuiten, 
schade berokkenen of bedriegen;

(2) �	� is geheel gepreoccupeerd door ongerechtvaardigde twijfels aan de trouw of 
betrouwbaarheid van vrienden of collega’s;

(3) 	� neemt anderen met tegenzin in vertrouwen, op grond van de 
ongerechtvaardigde vrees dat de informatie op een kwaadaardige manier 
tegen hem/ haar gebruikt zal worden

(4) 	� zoekt achter onschuldige opmerkingen of gebeurtenissen verborgen 
vernederingen en bedreigingen;
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(5) 	� is halsstarrig rancuneus, dat wil zeggen vergeeft geen beledigingen, 
aangedaan onrecht of kleineringen;

(6) 	� bespeurt kritiek, voor anderen niet duidelijk herkenbaar, op zijn of haar 
karakter of reputatie en reageert snel met woede of tegenaanval;

(7) �	� is terugkerend achterdochtig, zonder rechtvaardiging, betreffende de trouw 
van de partner.

Mensen met PPS zijn wantrouwend en achterdochtig.5 Ze hebben een vastomlijnde 
manier van denken en handelen op basis van achterdochtige ideeën over anderen.6 
Ze zijn ervan overtuigd dat hún visie op de wereld de juiste is en voelen zich 
bedreigd als anderen het anders zien. Ze zijn vaak koppig en vasthoudend, ook als 
hun standpunt onjuist is.6 Dit kan soms irrationeel aandoen en de indruk wekken 
dat iemand last heeft van een waanidee.7 Verder voelen zij zich vaak kwetsbaar.8  
De angst die dit oproept proberen ze te verminderen door te zoeken naar een 
oorzaak buiten zichzelf. De dreiging die zij waarnemen zetten zij vervolgens om in 
woede om zo hun angstgevoelens te verminderen.2;5 

Onderscheid met andere stoornissen

PPS versus STPS en SPS 
Mensen met een persoonlijkheidsstoornis uit cluster A hebben weinig contact met 
anderen en leven vaak geïsoleerd.3 Wantrouwen en achterdocht komen zowel voor 
bij PPS als bij mensen met een schizotypische persoonlijkheidsstoornis (STPS).9 
Wat zijn de verschillen? Mensen met PPS zijn emotioneler dan mensen met een 
schizoïde persoonlijkheidsstoornis (SPS). Verder hebben mensen met PPS geen 
waandenkbeelden en gedragen zij zich niet excentriek zoals mensen met een 
schizotypische persoonlijkheidsstoornis (STPS). 

PPS versus schizofrenie 
De symptomen van PPS en (paranoïde) schizofrenie stemmen deels overeen. Bij 
beide stoornissen zijn mensen achterdochtig. Maar bij PPS hebben mensen geen 
aanhoudende paranoïde waandenkbeelden, achtervolgingswanen en hallucinaties 
zoals mensen met paranoïde schizofrenie.10 Ook gedragen mensen met PPS zich niet 
excentriek.

PPS versus borderline persoonlijkheidsstoornis 
Een studie laat zien dat maar liefst 40 procent van de mensen met PPS ook de 
diagnose borderline persoonlijkheidsstoornis heeft.11;12 Bij beide stoornissen kunnen 
mensen wantrouwend en achterdochtig zijn. Bij een borderline PS zijn wantrouwen 
en achterdocht vaak een reactie op een stressvolle gebeurtenis. Deze gevoelens 
gaan gewoonlijk weer voorbij. Bij PPS is dat niet het geval. Iemand met PPS staat 
wantrouwend en achterdochtig in het leven.
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PPS versus ontwijkende persoonlijkheidsstoornis 
Mensen met beide stoornissen gaan weinig met anderen om. Zij hebben hiervoor 
een verschillende reden. Mensen met een ontwijkende PS willen wel met anderen 
omgaan, maar angst voor afwijzing maakt dat ze hiervoor terugdeinzen.13 
Wantrouwen maakt dat mensen met PPS contact met anderen uit de weg gaan. 

Tabel 4.1 De paranoïde persoonlijkheidsstoornis (PPS) in relatie tot andere stoornissen.

Stoornis	 Overeenkomst met PPS	 Onderscheidend van PPS
Schizoïde (SPS)	 weinig contact met anderen	 geen sterke emoties
Schizotypisch (STPS)	 weinig contact met anderen;  	 waandenkbeelden en 		
	 wantrouwen en achterdocht	 excentriek gedrag
Schizofrenie 	 weinig contact met anderen; 	 waandenkbeelden, 		
	 wantrouwen en achterdocht 	 psychotische symptomen
Borderline PS	 wantrouwen en achterdocht	� wantrouwen en achterdocht zijn 

reactie op stress en gaan voorbij
Ontwijkende PS	 weinig contact met anderen	 extreme angst voor afwijzing

Schizoïde persoonlijkheidsstoornis (SPS)

Symptomen en diagnose

Volgens de DSM-IV-TR4 heeft iemand een schizoïde persoonlijkheidsstoornis als hij 
of zij voldoet aan vier of meer van onderstaande diagnostische criteria. De persoon:

(1)		� heeft geen behoefte en beleeft geen plezier aan hechte relaties, inclusief het 
willen behoren tot een familie of gezin;

(2) 	 kiest vrijwel altijd activiteiten die alleen gedaan worden;
(3) 	 heeft weinig of geen belangstelling voor seksuele ervaringen met een ander;
(4) 	 beleeft weinig of geen genoegen aan activiteiten;
(5) 	� heeft geen intieme vrienden of vertrouwelingen (afgezien van eerstegraads 

familieleden);
(6) 	 lijkt onverschillig voor lof of kritiek van anderen;
(7) 	� is emotioneel kil, afstandelijk en/of heeft een vlak gevoelsleven.

Mensen met een schizoïde persoonlijkheidsstoornis (SPS) gedragen zich afstandelijk 
en hebben moeite om emoties te uiten. Zij leggen moeilijk contact.5 Zij zijn vaak 
verlegen, teruggetrokken en stil. Zij wonen vaak alleen, doen veel dingen alleen. 
Weinig activiteiten geven hen plezier. Soms compenseren ze een gebrek aan contact 
met een rijke fantasiewereld. Over het algemeen is er geen sprake van verlies van 
contact met de werkelijkheid.5;14 
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Typen 

Er worden twee typen SPS onderscheiden:1;13;15

(1)		� Een deel van de mensen heeft geen behoefte aan contact met anderen.  
Zij hebben een afgevlakt gevoelsleven en een eigenaardige manier van 
denken en gedrag.7 

(2) 	� Een ander deel mijdt contact vanwege een traumatisch verleden.16 Ze hebben 
vaak een rijk gevoels- en fantasieleven.17;18 

Onderscheid met andere stoornissen

SPS versus PPS en STPS 
Een schizoïde persoonlijkheidsstoornis (SPS) wordt nogal eens bij schizotypische 
mensen gesignaleerd. Onderzoek laat zien dat 38 procent van de mensen met 
een schizotypische PS (STPS) ook de diagnose SPS krijgt.19 Belangrijk verschil is dat 
mensen met SPS geen bizarre zintuiglijke ervaringen of vreemde denkbeelden 
hebben zoals mensen met STPS. Verder hebben mensen met SPS geen sterke 
gevoelens zoals mensen met PPS.

SPS versus schizofrenie 
SPS wordt vaak in verband gebracht met schizofrenie en stoornissen in het 
schizofreniespectrum,19 maar er is geen bewijs voor een erfelijke relatie met 
schizofrenie.20;1;19;21 Wel doet het gedrag van mensen met SPS - zoals het nergens zin 
in hebben, het onverschillig zijn ten opzichte van sociaal contact - denken aan de 
(negatieve) symptomen van schizofrenie.22 Mensen met SPS hebben geen last van 
(positieve) symptomen van schizofrenie, zoals waandenkbeelden, hallucinaties en 
psychotische symptomen.5;13;23 

SPS versus ontwijkende persoonlijkheidsstoornis
Een schizoïde persoonlijkheidsstoornis wordt nogal eens bij mensen met een 
ontwijkende persoonlijkheidsstoornis vastgesteld. Onderzoek toont aan dat 53 
procent van de mensen met een ontwijkende PS ook de diagnose SPS krijgt.19 Bij 
beide stoornissen hebben mensen de neiging om contact met anderen uit de weg 
te gaan. De achterliggende reden hiervoor verschilt. Bij een ontwijkende PS hebben 
mensen wel de wens om met anderen om te gaan, maar een extreme angst voor 
afwijzing maakt dat ze contact mijden.13 Mensen met SPS hebben deze angst niet. 
Zij hebben eenvoudig geen behoefte aan contact.24 
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SPS versus Asperger Syndroom
Het Asperger Syndroom is een aan autisme verwante stoornis. Mensen met dit 
syndroom hebben ernstige tekortkomingen in de omgang en communicatie met 
anderen. In de jeugd is SPS moeilijk te onderscheiden van het Asperger Syndroom.22;25 
Kinderen met het Asperger Syndroom hebben veel schizoïde kenmerken.

Tabel 4.2 �Schizoïde persoonlijkheidsstoornis (SPS) in relatie tot andere stoornissen.

Stoornis	 Overeenkomst met SPS	 Onderscheidend van SPS
Paranoïde(PPS)	 weinig contact met anderen	 sterke emoties 
Schizotypische(STPS)	 weinig contact met anderen; 	 bizarre zintuiglijke ervaringen, 	
	 afgevlakt gevoelsleven 	 vreemde denkbeelden 
Schizofrenie 	 weinig contact met anderen 	 waandenkbeelden, hallucinaties 	
		  en excentriek gedrag 
Ontwijkende PS 	 weinig contact met anderen	 extreme angst voor afwijzing 
Asperger Syndroom	 weinig contact met anderen 	 obsessief-compulsieve trekken
	 en vlak gevoelsleven

			 

Schizotypische persoonlijkheidsstoornis (STPS)

Symptomen en diagnose

Volgens de DSM-IV-TR4 heeft iemand een schizotypische persoonlijkheidsstoornis als 
hij of zij voldoet aan vijf of meer van de onderstaande negen criteria. De persoon:

(1)		 heeft betrekkingsideeën (geen betrekkingswanen);
(2)		� heeft eigenaardige overtuigingen of magische denkbeelden, die het gedrag 

beïnvloeden en die niet in overeenstemming zijn met de eigen subculturele 
normen (bijvoorbeeld bijgelovigheid, geloof in helderziendheid, telepathie of 
‘zesde zintuig’; bij kinderen en adolescenten bizarre fantasieën of preoccupaties);

(3)		 heeft ongewone waarnemingen;
(4)		� heeft merkwaardige gedachten en spraak (bijvoorbeeld vaag, wijdlopig, 

metaforisch, met een overmaat aan details of stereotiep);
(5)		 is achterdochtig of heeft paranoïde ideeën;
(6)		 heeft een afgevlakt gevoelsleven;
(7) 	 is excentriek of gedraagt zich vreemd of heeft een vreemd uiterlijk;
(8) 	� heeft geen intieme vrienden of vertrouwelingen buiten de eerstegraads 

familieleden;
(9) 	� heeft buitensporige sociale angst die niet afneemt in een vertrouwde 

omgeving en die eerder de neiging heeft samen te gaan met paranoïde angst 
dan met een negatief oordeel over zichzelf.
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Mensen met STPS gedragen zich in de ogen van anderen vaak vreemd en bizar. 
Abnormale oogbewegingen en motorisch disfunctioneren zijn kenmerkend.26;27 Zij 
voelen zich ongemakkelijk in aanwezigheid van anderen en zijn wantrouwend. Zij 
hebben merkwaardige ideeën en overtuigingen.1 

Onderscheid met andere stoornissen

STPS versus schizofrenie 
•	 STPS wordt beschouwd als een minder ernstige variant van schizofrenie.28 Bij 

schizofrenie zijn de symptomen talrijker, ernstiger en belastender dan bij STPS. 
•	 STPS is genetisch gerelateerd aan schizofrenie.22;20;29-35 In families waar schizofrenie 

voorkomt, hebben familieleden vaker schizotypische symptomen dan in families 
waar geen schizofrenie voorkomt. Overigens werd deze genetische link niet in 
ieder onderzoek gevonden.36;37

•	 Veel (negatieve) symptomen van mensen met STPS hebben mensen 
met schizofrenie ook, zoals vreemde spraak, sociaal disfunctioneren, 
concentratieproblemen en een verminderde geheugenfunctie.38;39-43 Vreemde 
denkbeelden (een positief symptoom) komen bij beide stoornissen voor.

•	 Mensen met STPS hebben geen last van ernstige psychotische symptomen  
(zoals hallucinaties en wanen) waar mensen met schizofrenie wel last van 
hebben. Wel hebben ze symptomen die daar enigszins op lijken, zoals magisch 
denken en betrekkingsideeën.

STPS versus borderline persoonlijkheidsstoornis
STPS heeft een gedeelde ontstaansgeschiedenis met de borderline 
persoonlijkheidsstoornis. In de jaren zeventig werd gesproken van borderline 
schizofrenie. Psychotische symptomen en gevoelens van wantrouwen doen zich bij 
beide stoornissen voor.5 Alleen zijn deze symptomen bij mensen met een borderline 
PS een reactie op stressvolle gebeurtenissen en gaan deze meestal weer voorbij.  
Bij mensen met STPS zijn deze gevoelens niet van voorbijgaande aard. Het is eerder  
zo dat mensen met STPS vrijwel ieder contact met anderen of situaties als  
stressvol ervaren. 

STPS versus ontwijkende persoonlijkheidsstoornis
Bij beide stoornissen hebben mensen weinig contact met anderen. De reden 
waarom dit zo is, verschilt. Een overdreven angst voor afwijzing is bij mensen met 
een ontwijkende PS de belangrijkste reden.13 Bij mensen met STPS is dit niet het 
geval; zij hebben vooral last van een buitensporige sociale angst in combinatie met 
een paranoïde angst die niet verdwijnt als ze langer met mensen omgaan.
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4.2 	 Hoe vaak komen cluster A persoonlijkheidsstoornissen 
voor en bij wie?

Paranoïde persoonlijkheidsstoornis

Aantal mensen met PPS

De paranoïde persoonlijkheidsstoornis komt niet vaak voor. Uit Amerikaans 
onderzoek blijkt dat ongeveer 1 tot 1,5 procent van de mensen uit de algemene 
bevolking deze stoornis heeft.2;11;44 

Bij wie komt PPS voor?

Er zijn nauwelijks systematische onderzoeken uitgevoerd naar risicofactoren en 
onderliggende mechanismen.29;2;19 Onderzoek op dit vlak heeft vele tekortkomingen 
(kleine steekproeven, retrospectieve metingen en geen controlegroepen) waardoor 
gegevens moeilijk op waarde te schatten zijn.2 

Demografie

•	 Meer mannen dan vrouwen hebben deze stoornis.5;44 

Individuele kwetsbaarheid

•	 PPS wordt geassocieerd met schizofrenie en stoornissen uit het schizofrenie 
spectrum.45;1;20;38 Erfelijke factoren lijken een rol te spelen bij het ontstaan 
van PPS.38;46 Tweelingonderzoek (n=88) in Noorwegen laat zien dat 
eerstegraadsfamilieleden van tweelingen met schizofrenie wat vaker PPS 
hadden.47 Meer onderzoek is nodig om de precieze invloed van erfelijke factoren 
te bepalen. 

•	 Of deze stoornis een neurobiologische basis heeft in de hersenen is niet duidelijk.7

Levensgebeurtenissen

•	 Stressvolle levensgebeurtenissen lijken een rol te spelen bij het ontstaan en de 
ontwikkeling van PPS.48 

•	 Buitensporige kritiek en afwijzing van een ouder, verwaarlozing, emotioneel- 
seksueel- en lichamelijk geweld,49 en of een psychotrauma in de jeugd zouden 
een rol spelen bij het ontstaan van deze stoornis.2;5;50-53 Maar weinig systematische 
onderzoeken zijn uitgevoerd naar het effect hiervan.48 



84

Schizoïde persoonlijkheidsstoornis

Aantal mensen met SPS

•	 Uit Amerikaans onderzoek blijkt dat ongeveer 0,5 tot 1 procent van de mensen uit 
de algemene bevolking SPS heeft.2;4;44

Bij wie komt SPS voor?

•	 Naar de oorzaken en onderliggende mechanismen van deze stoornis zijn weinig 
systematische onderzoeken uitgevoerd.2;19;29

Demografie 

•	 De stoornis komt vaker voor bij mannen dan bij vrouwen.2;44;54

Individuele kwetsbaarheid 

•	 Er is nauwelijks onderzoek uitgevoerd naar erfelijkheidsfactoren. Er is geen bewijs 
dat SPS erfelijk bepaald is.20 Tweelingonderzoek (n=88) in Noorwegen laat zien 
dat eerstegraadsfamilieleden van tweelingen met schizofrenie geen grotere kans 
hadden om SPS te ontwikkelen.47 

Levensgebeurtenissen

•	 Schizoïde trekken zouden vooral het gevolg zijn van omgevingsinvloeden.19 Er is 
enig bewijs dat volwassenen met SPS in hun jeugd door hun ouders verwaarloosd 
werden,55 grote emotionele afstand voelden ten opzichte van hun ouders en het 
contact met hen als kil ervoeren.2;24 Emotioneel-, seksueel- en lichamelijk geweld 
zouden van invloed zijn op het ontstaan van SPS.49

 
Schizotypische persoonlijkheidsstoornis

Binnen het Cluster A is het meest bekend over de schizotypische 
persoonlijkheidsstoornis (STPS). Informatie over deze stoornis wordt vooral 
verzameld in (longitudinaal) onderzoek naar schizofrenie.56-60 

Aantal mensen met STPS

•	 Uit Amerikaans onderzoek blijkt dat ongeveer 1 tot 3 procent van de mensen uit 
de algemene bevolking STPS heeft.2;44
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Demografie

•	 De stoornis komt vaker voor bij mannen dan bij vrouwen.54;61 Dit sekseverschil 
wordt niet altijd gevonden.62

Individuele kwetsbaarheid 

STPS is genetisch gerelateerd aan schizofrenie. Familieleden van schizofrene 
patiënten hebben een vergrote kans om STPS te ontwikkelen.30;31;47 
Tweelingonderzoek (n=88) in Noorwegen laat zien dat eerstegraadsfamilieleden 
van tweelingen met schizofrenie een grotere kans hadden om STPS te 
ontwikkelen.29;32;38;40;47;63-65 Op dit moment is nog niet duidelijk of de erfelijke aanleg 
via één of twee ouders overgedragen wordt.45 De genetische link tussen STPS en 
schizofrenie werd overigens niet in iedere studie gevonden.36;37 STPS zou een vroege 
of subklinische vorm van schizofrenie zijn.33;66 20 tot 50 procent van de eerstegraads 
familieleden van patiënten met schizofrenie hebben schizotypische trekken.67;68 Maar 
minder dan 10 procent ontwikkelt uiteindelijk STPS.40 Het merendeel van de mensen 
met STPS ontwikkelt geen schizofrenie.69 Wel hadden veel mensen met schizofrenie 
voorafgaand schizotypische kenmerken.

Omgevingsfactoren

STPS is voor een flink deel erfelijk bepaald. Omgevingsfactoren lijken bij het 
ontstaan van STPS een minder belangrijke rol te spelen.28 Wel zijn er aanwijzingen 
dat mensen met STPS meer traumatische gebeurtenissen en vaker lichamelijk- en 
seksueel geweld hebben meegemaakt in de jeugd of als volwassene.49;70;71 Dergelijke 
omgevingsfactoren kunnen bepalen of iemand met een erfelijke aanleg uiteindelijk 
STPS of schizofrenie ontwikkelt. De kans om schizofrenie te ontwikkelen zou worden 
vergroot bij stressvolle ervaringen. Ontbreken stressvolle ervaringen, dan blijft de 
erfelijke gevoeligheid beperkt tot het ontwikkelen van STPS.2;60;72;73

4.3 	 Hoe verlopen cluster A persoonlijkheidsstoornissen?

Hoe stoornissen uit het cluster A verlopen is nauwelijks onderzocht.19;72
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Paranoïde persoonlijkheidsstoornis (PPS)

•	 PPS ontstaat niet op een specifieke leeftijd.44 Wel zijn kenmerken van PPS vaak al 
vóór de adolescentie zichtbaar. Kinderen die later PPS ontwikkelen doen het op 
school minder goed dan verwacht.4

•	 De diagnose wordt vaak op volwassen leeftijd gesteld. Als volwassene hebben ze 
moeite met sociale contacten. Ze raken sociaal geïsoleerd of worden juist fanatiek 
in groepen die paranoïde ideeënvorming aanmoedigen.4 Ze zijn extreem alert, 
gevoelig, sociaal angstig en vijandig.4 

•	 Op oudere leeftijd kan soms een waanstoornis ontstaan.1 De waan beïnvloedt niet 
het gehele leven, maar blijft beperkt tot één bepaald aspect. 

Schizoïde persoonlijkheidsstoornis (SPS)

•	 Mensen houden SPS vaak hun hele leven. 
•	 Als kind hebben ze weinig vrienden. Ze worden niet echt geaccepteerd door hun 

leeftijdgenoten en kunnen het zwaar te verduren hebben.4 
•	 Ook als volwassene hebben ze weinig vrienden. De vriendschappen die ze 

hebben worden geïnitieerd door anderen. Ze hebben weinig seksuele ervaringen 
en mogelijk nooit een langdurige intieme relatie. Relaties lopen vaak stuk als 
anderen behoefte hebben aan warmte, steun en intimiteit.29 

•	 Als ze kinderen krijgen, hebben ze moeite om warmte en emotionele steun te 
geven en kunnen ze afstandelijk en ongeïnteresseerd overkomen.

Schizotypische persoonlijkheidsstoornis (STPS)

•	 De stoornis is stabiel, wel fluctueert de ernst van de symptomen gedurende  
het leven.74;75 

•	 Schizotypische trekken zijn al te zien in de kindertijd, maar de stoornis STPS 
openbaart zich pas in de adolescentie.44;66 Ongeveer driekwart vertoont in de 
jeugd afwijkend gedrag.72 Ze gedragen zich als kind vaak vreemd in de ogen 
van hun leeftijdsgenoten en worden nogal eens gepest.4 Prestaties op school 
verslechteren en ze kunnen zich laten meeslepen in duistere fantasieën en 
vreemde interessen.4 Kinderen die later STPS ontwikkelen zijn in hun jeugd 
passiever en minder betrokken dan andere kinderen.72 Ook zijn ze gevoeliger  
voor kritiek. 

•	 In de adolescentie nemen concentratieproblemen toe.66 
•	 De symptomen lijken niet af te nemen met het ouder worden.76 Wel nemen het 

magisch denken en de waanideeën af.66 
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4.4 	 Komen er bij cluster A stoornissen nog andere 
aandoeningen voor?

Psychische stoornissen

PPS77-79

•	 Mensen met PPS hebben relatief vaker boulimie en schizofrenie.11;80

•	 Het merendeel van de mensen met PPS (85,7 procent) heeft daarnaast een 
andere persoonlijkheidsstoornis.80 Bijna de helft heeft een histrionische of een 
borderline PS (42,9 procent;80 38,6 procent81). Iets minder dan eenderde heeft een 
schizotypische-, een obsessief-compulsieve-, een anti sociale- of een vermijdende 
PS.81;82

SPS 
•	 Het merendeel van de mensen met SPS heeft geen andere psychische stoornis.82 
•	 Ongeveer eenderde heeft een schizotypische PS.81;82 Ongeveer eenvijfde heeft een 

obsessief-compulsieve PS.81

STPS
•	 Mensen met STPS hebben vaker depressieve klachten.82;83 Onderzoek laat zien dat 

30 tot 50 procent van de mensen met STPS een depressieve stoornis in engere 
zin heeft.9;84 Slechts 10 procent gebruikt hiervoor medicijnen.83 Dit kan twee 
redenen hebben. Mogelijk zijn mensen met STPS minder bereid om medicijnen in 
te nemen. Ook kan het zijn dat de behandelaar onvoldoende beseft dat iemand 
naast een persoonlijkheidsstoornis een depressie heeft. 

•	 Alcohol misbruik, drugsmisbruik en antisociaal en crimineel gedrag komen 
relatief vaak voor bij mensen met STPS.28;82 

•	 Ongeveer tweederde van de mensen met STPS heeft daarnaast een andere 
persoonlijkheidsstoornis; bijna eenderde heeft een antisociale- of een 
vermijdende PS.81;82 Iets minder dan eenderde heeft een obsessief-compulsieve 
PS,81schizofrenie of een paniekstoornis.82 Dertien procent heeft een borderline PS.82
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4.5	 Wat zijn de gevolgen van cluster A 
persoonlijkheidsstoornissen?

Maatschappelijke kosten

•	 Ongeveer 22 procent van de uitgaven aan de gezondheidszorg in Nederland 
wordt besteed aan psychische stoornissen. Onduidelijk is welk percentage 
van dit bedrag besteed wordt aan zorg voor mensen met een cluster A 
persoonlijkheidsstoornis. Aannemelijk is dat dit slechts een klein deel betreft, 
aangezien cluster A stoornissen relatief weinig voorkomen (minder dan 3 
procent) en deze groep niet gauw geneigd is om hulp te zoeken. De vraag om 
behandeling komt bij mensen met een cluster A stoornis pas zodra er ernstige 
symptomen optreden. Als de situatie stabiel is, zoeken zij doorgaans geen hulp.1;85 
Een deel van de personen met een cluster A persoonlijkheidsstoornis bevindt zich 
waarschijnlijk in de dak- en thuislozenzorg en de forensische psychiatrie.86 

•	 De ziektelast, uitgedrukt in Disability-Adjusted Life Years (DALY’s), is onbekend. De 
WHO (World Health Organisation) geeft hierover geen cijfers. In een binnenkort 
te verschijnen artikel is de ziektelast van cluster A persoonlijkheidsstoornissen 
berekend. De ziektelast van mensen met een STPS (0.52), SPS (0.47) en PPS (0.51) is 
groot en ongeveer vergelijkbaar met mensen met reuma (0.53), longkanker (0.58) 
of Parkinson (0.58).87;88 

Kwaliteit van leven 

Een cluster A stoornis heeft grote invloed op de kwaliteit van leven.5;87-89 
Beroepsmatig functioneren mensen met een cluster A stoornis niet optimaal en 
hebben ze moeite met relaties.70;90-92 De kwaliteit van leven is wezenlijk lager dan 
die van mensen met een andere persoonlijkheidsstoornis.44 Binnen het Cluster A 
functioneren mensen met STPS het minst goed.44 

Paranoïde persoonlijkheidsstoornis

•	 Door gebrek aan vertrouwen hebben mensen met PPS zelden stabiele relaties.2;93 
Scheiding komt vaak voor. Ze leven vaak alleen 5;44 

•	 Ze hebben een lagere opleiding dan mensen zonder persoonlijkheidsstoornis.44 
Beroepsmatig functioneren zij vaak slecht.2 Problemen op het werk komen vaak 
voor.5 Mensen met deze stoornis vinden het moeilijk als anderen het niet met hen 
eens zijn.2 Ze kunnen moeilijk tegen kritiek, zijn koppig, tegendraads en passief 
als ze in een werksituatie gevraagd worden om samen te werken.6 
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Schizoïde persoonlijkheidsstoornis

•	 Mensen met SPS wonen vaak alleen en zijn niet vaak getrouwd.44 Weinig 
activiteiten geven hen plezier. Zij zijn te vinden in banen waarbij alleen gewerkt 
wordt, zoals nachtportier of boswachter.5 In hun werk kunnen ze het goed doen, 
als ze maar niet teveel met anderen hoeven om te gaan. Door zwakke sociale 
vaardigheden raakt iemand met SPS nog al eens zijn baan kwijt.5

 Schizotypische persoonlijkheidsstoornis

•	 Mensen met STPS ervaren hun psychische gezondheid, sociaal functioneren en 
vitaliteit als slecht.83 In vergelijking met andere persoonlijkheidsstoornissen, 
functioneren mensen met STPS significant slechter op het werk, in sociale 
relaties en vrije tijd dan mensen met een depressie in engere zin, mensen 
met een obsessief-compulsieve persoonlijkheidsstoornis of mensen zonder 
persoonlijkheidssstoornis.90 Ze functioneren slechts in geringe mate beter dan 
mensen met schizofrenie.89

•	 Iets meer dan de helft van de mensen met STPS trouwt nooit.90 Van degenen 
die trouwen, scheidt een kwart. Een minderheid leeft met partner samen (17,4 
procent).44;90 Bijna de helft is niet in staat om te werken. Een kwart werkt en een 
vijfde is werkloos.90

4.6 	 Hoe ontstaan cluster A persoonlijkheidsstoornissen?

Verschillende factoren zijn van invloed op het ontstaan van stoornissen uit cluster 
A (zie paragraaf 4.2 voor een overzicht van mogelijke risicofactoren per stoornis). 
Samengevat komt het erop neer dat:
•	 Er enig bewijs is dat erfelijke factoren bij het ontstaan van PPS een rol spelen en 

dat de kwaliteit van de relatie met de ouders vroeger thuis van invloed kan zijn 
op het ontwikkelen van PPS;51

•	 Erfelijkheid een minder belangrijke rol speelt bij het ontstaan van SPS.  
De gezinssituatie en de relatie met de ouders lijken vooral van invloed te zijn op 
het ontwikkelen van deze stoornis;

•	 STPS voor een flink deel genetisch bepaald is en dat omgevingsfactoren ertoe 
bijdragen of de stoornis zich openbaart. Op basis van de huidige kennis gaat het 
vermoedelijk om een samenspel van psychologische (persoonlijkheid, stress), 
biologische (hersenontwikkeling, hersenprocessen), erfelijke (genetische factoren) 
en omgevingsfactoren (traumatische gebeurtenissen, lichamelijk-, verbaal-, 
seksueel geweld). 

Over het ontstaan en het beloop van STPS is het meeste bekend. 



90

Is STPS erfelijk?

Zoals eerder vermeld is het krijgen van STPS voor een flink deel erfelijk bepaald. 
Dezelfde genen spelen zeer waarschijnlijk ook een rol bij het ontstaan van 
schizofrenie.5;28;38;94 Niet duidelijk is om welk gen het gaat.45 Waarschijnlijk gaat het 
om een interactie tussen verschillende genen. Een veronderstelling is dat STPS een 
subklinische vorm van schizofrenie is.28

Berust STPS op een neurobiologische afwijking?

De communicatie tussen cellen in het zenuwstelsel wordt verzorgd door 
neurotransmitters. Evenals bij schizofrenie, zou de werking van sommige van die 
stoffen bij mensen met STPS ontregeld zijn.95;96 Het gaat vooral om dopamine. 
Dopamine speelt een centrale regulerende rol in het denken en de waarneming en is 
ook van belang voor de motoriek.
•	 Overmatige activiteit van dopamine in bepaalde delen van de hersenen kan 

tot psychotische symptomen leiden (magisch denken, wanen; de zogenaamde 
positieve symptomen)97 maar ook tot onwillekeurige en spontane bewegingen 
(dyskinesie).98 Antipsychotica kunnen overmatige activiteit van dopamine in de 
hersenen remmen, waardoor de psychotische symptomen en bewegingsonrust 
afnemen.

•	 Verminderde dopamine-activiteit in bepaalde delen van de hersenen kan leiden 
tot aandachts- en concentratieproblemen bij mensen met STPS (de zogenaamde 
negatieve symptomen).97Amfetamine kan de dopamine-activiteit verhogen 
waardoor deze negatieve symptomen afnemen. 

Berust STPS op anatomische afwijkingen in de hersenen?

Hersenscan-onderzoek raakt steeds meer in zwang. Onderzoek naar 
hersenafwijkingen van schizotypische patiënten is pas sinds 1998 goed op gang 
gekomen.99 Op basis van hersenscans blijkt dat de hersenafwijkingen van mensen 
met STPS erg lijken op die van personen met schizofrenie.99-101 Bij beide worden 
lichte afwijkingen gezien in de structuur van sommige delen van de hersenen, de 
parahippocampus, de temporele regio van de laterale ventrikels (holtes gevuld met 
vloeistof), het cavum septum pellucidium, en de (geringere) omvang van grijze 
stof in de temporaal en de frontaal kwab.9;40;84;97;102 Deze uitkomsten zijn opvallend, 
aangezien lange tijd aangenomen werd dat persoonlijkheidsstoornissen geen 
neurobiologische basis hebben.99 
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4.7 	 Kunnen cluster A persoonlijkheidsstoornissen  
worden voorkomen?

Er bestaan nog geen bewezen effectieve preventieve methoden waarmee cluster A 
persoonlijkheidsstoornissen kunnen worden voorkomen.103 

STPS zou in een relatief vroeg stadium herkend kunnen worden door eerstegraads 
familieleden van mensen met schizofrenie te screenen op schizotypische 
kenmerken.40;103 Hiervoor is een screeningsinstrument ontwikkeld: ‘the schizotaxia 
intervention protocol’.40 Nog niet duidelijk is welke preventieve acties moeten 
worden ondernomen als iemand risico loopt om STPS of schizofrenie te ontwikkelen. 

Preventie-onderzoek onder jeugdigen laat zien dat betere voeding (melk, 
vruchten, vruchtensappen), zorg (hygiene), onderwijs (verbale vaardigheden, 
geheugentraining, toneel, muziek) en lichamelijke oefening (2.5 uur gymnastiek 
per dag) op jonge leeftijd (3 tot 5 jaar) het aantal STPS-symptomen op 17-jarige en 
23-jarige leeftijd aanzienlijk vermindert.104 Een stimulerende en rijke omgeving in de 
jeugd heeft mogelijk een positief effect.104

Vooral bij jongeren moet voorzichtig omgegaan worden met het vroegtijdig 
labelen van symptomen die zouden kunnen duiden op een stoornis uit het cluster 
A. Voortekenen - zoals zich terugtrekken uit sociale contacten - komen immers 
bij veel pubers voor. Ten onrechte zouden zij gediagnosticeerd kunnen worden als 
mogelijke toekomstige cluster A patiënten. Ook het risico om te experimenteren 
met medicijnen ter voorkoming van een stoornis uit cluster A is groot. Dit kan bij 
kinderen en adolescenten serieuze negatieve bijwerkingen hebben.

4.8 	 Hoe worden cluster A persoonlijkheids- 
stoornissen vastgesteld?

Een vermoeden van een stoornis uit cluster A wordt getoetst door de criteria in 
een persoonlijk interview uit te vragen en te classificeren volgens een diagnostisch 
systeem (bijvoorbeeld de DSM of ICD-10). In deze fase vindt ook de differentiële 
diagnostiek plaats en worden bijkomende stoornissen geïnventariseerd. Wanneer 
de diagnose eenmaal is gesteld, kan gekeken worden naar de ernst van de 
persoonlijkheidsstoornis. 
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Classificatie volgens DSM-IV

De meest gebruikte instrumenten met een Nederlandse vertaling zijn:14;33;105 
•	 De Structured Clinical Interview for DSM-IV Personality Disorders (SCID-II).  

Dit semi-gestructureerde interview bevat 119 vragen. Gemiddelde afnameduur 
bedraagt circa 90 minuten. 

•	 De Structured Interview for DSM-IV Personality Disorders (SIDP-IV).  
Dit semi-gestructureerde interview bevat 101 vragen. Gemiddelde afnameduur 
bedraagt 90 tot 120 minuten.

•	 De Diagnostic Interview for DSM-IV Personality Disorders (DIPD-IV).  
Dit semi-gestructureerde interview bevat 108 items. Gemiddelde afnameduur 
bedraagt 90 minuten.

•	 De International Personality Disorder Examination (IPDE). Dit semi- 
gestructureerde interview bevat 157 vragen. Gemiddelde afnameduur bedraagt 
120 tot 150 minuten.

•	 De Vragenlijst Kenmerken van de Persoonlijkheid (VKP). De VKP bestaat uit 
197 vragen. De afnameduur bedraagt 40 minuten. De VKP is afgeleid van de 
internationale IPDE.

•	 ADP-IV. Nederlandse vragenlijst. De ADP-IV bevat 94 items en elk item wordt 
gescoord op een zevenpuntenschaal.

•	 De Personality Diagnostic Questionnaire 4+ (PDQ-4+). De PDQ-4+ bestaat uit  
100 items. De afname duur bedraagt 10 á 20 minuten.

Speciaal voor het diagnosticeren van STPS zijn twee zelfrapportagevragen- 
lijsten ontwikkeld:
•	 Schizotypal Personality Questionnaire. Deze vragenlijst bevat 74 vragen.  

De vragenlijst meet drie dimensies: 1) positieve schizotypie (magische ideeën, 
ongebruikelijke waarnemingen, waangedachten, betrekkingsideeën1), 2) 
disorganisatie (vreemde spraak, excentriek gedrag), 3) negatieve schizotypie 
(sociale angst, geremd gevoelsleven, wantrouwen).106;107 Een verkorte versie  
(SPQ-B) van de vragenlijst bestaat uit 22 vragen. Betrouwbaarheid en validiteit 
zijn goed.108 

•	 Schizotypy Questionnaire. Deze vragenlijst is oorspronkelijk ontwikkeld 
om verschillende manieren van denken, concentratie- en perceptuele 
problemen te meten bij mensen met schizofrenie. Het instrument heeft twee 
subschalen die gebaseerd zijn op de DSM-III-criteria van STPS en de borderline 
persoonlijkheidsstoornis.
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Bepalen van de ernst van een stoornis uit cluster A 

Er zijn verschillende testen, interview- en observatieschalen die de hulpverlener 
kunnen ondersteunen bij het vormen van een definitief klinisch oordeel over de 
ernst van een stoornis uit het cluster A. Voorbeelden zijn:
•	 Structured Interview for Schizotypy.69 De vragenlijst bestaat uit twee delen. 

Het eerste deel vult de patiënt zelf in en meet schizotypische symptomen en 
sociale relaties (19 vragen), zoals sociale isolatie in de jeugd, magisch denken, 
impulsiviteit, betrekkingsideeën. Het tweede deel bevat zestien schalen. De 
interviewer kan zijn indruk van het gedrag en de gedachten van de onderzochte 
op deze schalen weergeven. 

•	 Rust Inventory of Schizotypal Cognitions.109 Dit instrument meet schizotypische 
gedachten die nauw samenhangen met positieve symptomen van schizofrenie. 
De vragenlijst bevat 26 vragen en wordt door de patiënt zelf ingevuld. De vragen 
hebben betrekking op ritualistisch denken, psychotische symptomen zoals wanen, 
hallucinaties, en afweermechanismen in reactie op verontrustende ideeën. 
Betrouwbaarheid en validiteit van de test zijn goed. 

4.9 	 Zijn persoonlijkheidsstoornissen uit cluster A 
behandelbaar? Een samenvatting 

Mensen met een stoornis uit cluster A zoeken niet snel psychologische behandeling. 
Pas als er serieuze symptomen optreden komt de vraag om behandeling. Indien de 
situatie stabiel is, zoeken zij doorgaans geen hulp.1 Iets meer dan de helft  
(51 procent) van de mensen met een cluster A persoonlijkheidsstoornis zoekt nooit 
behandeling.110 Ziektebesef en ziekte-inzicht ontbreken vaak. 

In tabel 4.3 wordt evidence-based informatie gegeven over de werkzaamheid 
van medicatie en interventies bij de behandeling van cluster A persoonlijkheids-
stoornissen. 
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Tabel 4.3 Werkzaamheid behandelingen bij stoornissen uit cluster A

		  Paranoïde PS 	 Schizoïde PS 	 Schizotypische PS
 Medicatie 	
•	 Klassieke antipsychotica	 -	 n.i.	 **
•	 Atypische antipsychotica	 ?	 n.i.	 ?
•	 Amfetamine	 n.i.	 n.i.	 *
•	 Kalmeringsmiddelen	 co-medicatie	 n.i.	
•	� Antidepressiva 	 co-medicatie	 n.i.	 co-medicatie
	 (SSRI’s; tricyclische 
	 antidepressiva, 
	 MAO-remmers)	

Psychotherapie			 
•	 Individuele therapie	 ?	 ?	 ? 
	 (cognitieve,  
	 psychodynamische aanpak)
•	 Groepstherapie	 ?	 ?	 ?
			 

1 Als iemand betrekkingsideeën heeft, dan kent hij aan een relatief neutraal voorval of gebeurtenis 
een speciale betekenis toe en betrekt dit op zichzelf. 
Score voor werkzaamheid: ***= bewezen werkzaam; **= redelijke aanwijzingen voor werkzaamheid; 
*=enig bewijs voor werkzaamheid, of: bewijs voor een bescheiden effect; ?= bewijs ontbreekt 
(nagenoeg); -= bewezen onwerkzaam; n.i.=niet geïndiceerd; comedicatie = werkzaam op bijkomende 
symptomen zoals angst of depressie.

Toelichting:
•	 Er zijn weinig onderzoeken die zich specifiek richten op cluster A 

persoonlijkheidsstoornissen.61 Resultaten worden vaak verzameld in algemene 
onderzoeken naar persoonlijkheidsstoornissen.

•	 Onderzoek richt zich vooral op de effecten van medicatie bij mensen met STPS; 
Redelijk goede resultaten worden bereikt met klassieke antipsychotica bij STPS 
(zie verder paragraaf 4.9). Er is nog weinig onderzoek naar de effectiviteit van 
moderne (atypische) antipsychotica bij cluster A stoornissen.

•	 Niet duidelijk is welke psychologische interventies helpen. Er zijn nauwelijks 
gecontroleerde onderzoeken uitgevoerd naar de effectiviteit van psychologische 
interventies bij stoornissen uit het cluster A (tabel 4.5).111-113 Onderzoek op 
dit vlak wordt in methodologisch opzicht gekenmerkt door een grote mate 
van heterogeniteit en gebrekkige kwaliteit (zoals kleine steekproef, geen 
random-toewijzing aan interventie, uitsluitend klinische populatie, geen 
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controle-conditie, geen gespecificeerde interventies, geen onderscheid tussen 
persoonlijkheidsstoornissen).114;115 Studies met methodologische haken en ogen 
zijn niet opgenomen in tabel 4.3.116-119 

•	 Er zijn geen psycho-educatie programma’s ontwikkeld voor mensen met een 
cluster A persoonlijkheidsstoornis.124

•	 Mensen met een cluster A persoonlijkheidsstoornis zijn, met of zonder 
medicamenteuze ondersteuning, vooral te vinden in gespecialiseerde  
intensieve behandelprogramma’s, begeleidingstrajecten, ambulante  
supportieve psychotherapie.

4.10 	Kunnen cluster A persoonlijkheidsstoornissen worden 
behandeld met medicijnen?

Paranoïde persoonlijkheidsstoornis

De werking van medicijnen bij PPS is nauwelijks onderzocht. Antipsychotica 
zouden niet echt helpen.4 Medicatie (zoals kalmeringsmiddelen, tricyclische 
antidepressiva, MAO-remmers) wordt voorgeschreven om symptomen die naast de 
persoonlijkheidsstoornis kunnen voorkomen te verlichten, zoals angst of depressie.4 

Schizoïde persoonlijkheidsstoornis

SPS leent zich niet om met medicatie te behandelen.4 Er zijn geen onderzoeken 
bekend naar de werkzaamheid van medicijnen bij de behandeling van SPS.4;85 

Schizotypische persoonlijkheidsstoornis

De werkzaamheid van medicijnen bij de behandeling van STPS is onderzocht.85 
Belangrijkste resultaten: 
•	 Antipsychotica kunnen de positieve symptomen verlichten van mensen met 

STPS. Ze zijn vooral effectief als mensen last hebben van verstoringen van 
denkpatronen en waangedachten.5;85;97;120 

•	 Vier soorten antipsychotica worden onderscheiden:
- 	 Phenothiazines; 
- 	 Thioxanthenes (zoals thiothixine (Navane)); 
- 	 Butyrophenones (zoals haloperidol (Haldol); 
- 	 Atypische antipsychotica.
	 Het medicijn Haloperidol is bewezen effectief.121 Ook in andere studies zijn 

positieve effecten aangetoond van lage doses antipsychotica (bijvoorbeeld 
trifluoperazine) bij de behandeling van verstoringen van denkpatronen en 
waangedachten bij mensen met STPS.2 Antipsychotica zijn niet effectief om 
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negatieve symptomen te verminderen, zoals teruggetrokken gedrag, apathie of 
afgevlakt gevoelsleven.5 In dat geval hebben mensen meer baat bij medicijnen 
die de dopamine activiteit stimuleert, zoals amfetamine. 

•	 Atypische antipsychotica (zoals Risperidol en Zyprexa) hebben minder 
bijwerkingen en zijn succesvol bij de behandeling van schizofrene patiënten. 
Mogelijk zijn deze nieuwere medicijnen ook geschikt voor mensen met STPS. 
Meer onderzoek hiernaar is nodig.2

•	 Er zijn aanwijzingen dat mensen met STPS baat hebben bij antidepressiva (SSRIs).122 

4.11 	 Kunnen cluster A stoornissen met psychologische 
interventies worden behandeld?

De effectiviteit van psychologische of andere interventies bij mensen met een 
stoornis uit cluster A is nauwelijks onderzocht.2;123 Belangrijkste reden is dat 
deze mensen nauwelijks psychologische behandeling zoeken en dus moeilijk te 
onderzoeken zijn. Onderstaande inzichten zijn gebaseerd op klinische observaties 
van therapeuten. Gecontroleerde studies ontbreken. 

Paranoïde persoonlijkheidsstoornis

Niet duidelijk is welke behandeling het beste resultaat oplevert bij mensen met 
PPS.51 Mensen met PPS zoeken nauwelijks psychologische behandeling.5 Zij kunnen 
hun eigen wantrouwen niet problematisch, ontwrichtend of onaangepast vinden.  
Zij vinden het vaak moeilijk om kritisch naar zichzelf te kijken. Wel kunnen zij zich 
ervan bewust zijn dat zij moeite hebben om hun woede te beheersen of om goed 
met anderen om te gaan.5 Hulpverleners zien op jaarbasis weinig mensen met PPS. 
In een onderzoek onder 339 psychiaters gaf tweederde aan ongeveer twee patiënten 
met PPS per jaar te zien.125 Maar liefst 62 procent van deze psychiaters is van mening 
dat mensen met PPS moeilijk te behandelen zijn.125 
 
Individuele psychotherapie

Effecten van cognitieve-gedragstherapie zijn niet beschikbaar.51 Op basis van 
klinische ervaringen lijkt individuele therapie geschikt.51 Individuele psychotherapie 
dient in eerste instantie gericht te zijn op het verminderen van wantrouwen en 
vijandigheid.111 Belangrijkste doel is het idee dat niemand te vertrouwen is aan 
te pakken.51 Vervolgens is het belangrijk om te werken aan probleem oplossend 
vermogen. Een lange termijn aanpak en intensieve (twee of meer sessies per week) 
individuele psychotherapie is vaak nodig. Met degenen die bereid zijn om hun 
paranoïde persoonlijkheidsstoornis onder ogen te zien, gaat het uiteindelijk beter.126 
Wel moet dan eerst gewerkt worden aan het opbouwen van een vertrouwensband. 
Dit is voor mensen met PPS moeilijk.125 

96



97

Groepstherapie

Het wantrouwen van mensen met PPS maakt groepstherapie minder geschikt. 
Mensen met PPS lopen risico om als zondebok te worden bestempeld binnen een 
groep omdat ze het gedrag van anderen al snel als vijandig interpreteren.4;111 

Schizoïde persoonlijkheidsstoornis

Er is nauwelijks onderzoek uitgevoerd naar de effectiviteit van psychologische 
interventies bij de behandeling van SPS.51 Het merendeel van de mensen met SPS 
heeft geen behoefte aan behandeling.7 Ze vinden hun gedrag - het vermijden van 
contact - niet problematisch. Snelle en grote veranderingen in gedrag moeten niet 
verwacht worden.127 Als mensen met SPS hulp zoeken, dan is dat vaak voor een 
andere klacht, bijvoorbeeld depressie. 

Individuele psychotherapie

Of individuele psychotherapie werkt is niet duidelijk. Systematisch onderzoek 
ontbreekt. Er is één studie bekend waarin twintig schizoïde kinderen (met een 
gemiddelde leeftijd van tien jaar), en twintig kinderen die niet schizoïde waren, tien 
jaar lang werden gevolgd.25 Overigens kan men bij 10-jarigen uiteraard nog niet 
spreken van een SPS, maar alleen van schizoïde trekken. Het merendeel had tien jaar 
later nog steeds problemen met het uiten van emoties. Bijna alle schizoïde kinderen 
behielden hun diagnose, ondanks het feit dat ze twee jaar psychotherapeutische 
behandeling kregen. Individuele psychotherapie zou er wel voor kunnen zorgen dat 
mensen met SPS meer plezier beleven aan dingen.19 

Voor een therapeut is het niet gemakkelijk om diepgaand contact te leggen met 
iemand met SPS.4;51 Mensen met deze stoornis kunnen gedurende de therapie 
in zichzelf gekeerd zijn.61 Dit kan de therapeut op de proef stellen. Geduld en 
betrouwbaarheid zijn belangrijk. Bij de individuele behandeling van mensen met 
SPS worden de volgende therapeutische doelen aanbevolen:8 
•	 Sociale contacten laten toenemen
•	 Verbeteren van sociale vaardigheden
•	 Helpen om gevoelens bij zichzelf en anderen te herkennen

Groepstherapie

Mensen met SPS zijn introvert en lijken daarom op het eerste gezicht niet geschikt 
voor groepstherapie. Toch kan groeptherapie nuttig zijn, omdat groepsleden iemand 
met SPS kunnen laten zien wat het betekent om gevoelens te delen met anderen in 
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een veilige omgeving.4 Ook biedt groepstherapie de mogelijkheid om disfunctionele 
denkpatronen bij te stellen en onderscheid te leren maken tussen eigen emoties en 
die van anderen.4

Schizotypische persoonlijkheidsstoornis

Mensen met STPS zoeken niet gauw behandeling.2;85 Het opbouwen van een band is 
moeilijk omdat ze vaak wantrouwend en sociaal onaangepast zijn. Een behandeling 
wordt nogal eens afgebroken.2 

Individuele psychotherapie

Behandeling dient gericht te zijn op verhoging van de motivatie om met anderen 
om te gaan.128 Het magisch denken en het wantrouwen kunnen mensen met STPS 
niet goed loslaten. Ondersteunende en structurerende individuele gesprekken in 
combinatie met medicatie lijken geschikt.111 De vooruitgang die geboekt wordt is 
beperkt.114 Het is belangrijk om realistische doelen te stellen die rekening houden 
met de ernst van de stoornis.61

Groepstherapie

Groepstherapie wordt afgeraden. Mensen met STPS zouden niet goed in een groep 
passen vanwege hun excentrieke gedrag.4;61;85

4.12	 Waar kunnen mensen met een Cluster A stoornis voor 
hulp terecht? 	

Omgeving

Voor leken is waardevolle informatie te verkrijgen via de website 
www.moeilijkemensen.nl. De site is gemaakt door de Stichting Informatie 
Persoonlijkheidsstoornissen (StIP), een kleine groep psychiaters en psychologen 
gespecialiseerd in diagnostiek en behandeling van persoonlijkheidsstoornissen. De 
site heeft tot doel kennis en achtergrondinformatie over diagnostiek en behandeling 
van persoonlijkheidsstoornissen te verspreiden. Dit is ten behoeve van cliënten en 
hun familieleden, GGZ-professionals, onderzoekers en studenten.
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Lotgenoten

Er zijn op internet groepen waar mensen met een persoonlijkheidsstoornis 
ervaringen uitwisselen. Voorbeelden hiervan zijn: www.geestelijke-gezondheid.nl; 
www.psyonline.nl; www.gezondheidsplein.nl. Meer informatie over stoornissen uit 
cluster A kan verkregen worden op www.kennisring.nl; www.moeilijkemensen.nl. 
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5	� Somatisatiestoornis en 
	 hypochondrie

Somatoforme stoornissen zijn stoornissen waarbij mensen lichamelijke klachten 
hebben zonder dat medisch onderzoek iets oplevert. De patiënt blijft desondanks 
medische hulp zoeken. Er zijn in totaal zeven somatoforme stoornissen.  
De somatisatiestoornis en hypochondrie zijn de ernstigste.

5.1	 Wat zijn de somatisatiestoornis en hypochondrie?

Somatisatiestoornis

De somatisatiestoornis is een chronische, ernstige ziekte. Mensen hebben last 
van talloze onverklaarde lichamelijke klachten, zoals hoofdpijn, misselijkheid, 
overgeven, buikpijn, diarree, pijnlijke menstruaties, vermoeidheid of flauwvallen. Zij 
beschrijven hun klachten op een emotionele manier en noemen ze vaak ondraaglijk 
en niet te beschrijven. Voor deze klachten wordt in medisch onderzoek echter 
geen oorzaak gevonden. Desondanks blijft de patiënt medische hulp zoeken. De 
somatisatiestoornis wordt ook wel het syndroom van Briquet of hysterie genoemd.1 

Diagnose en symptomen

Volgens de DSM-IV-TR heeft iemand een somatisatiestoornis als:2

A.		�  Iemand een voorgeschiedenis heeft van vele lichamelijke klachten, beginnend 
voor het dertigste jaar, en de klachten blijven een aantal jaren aanwezig. De 
klachten hebben geleid tot het zoeken van behandeling of tot significante 
beperkingen in het sociale of beroepsmatige functioneren of in het 
functioneren op andere belangrijke terreinen.

B.		�  Aan elk van de onderstaande criteria moet zijn voldaan, waarbij de 
symptomen op verschillende momenten gedurende het beloop van de 
stoornis zich kunnen voordoen:

	 (1)	 �vier pijnklachten: in het verleden heeft iemand pijn op vier verschillende 
plekken gehad (bijvoorbeeld hoofd, buik, rug, gewrichten, handen, 
onderarmen, voeten en enkels, borst, (endel)darmen, pijn tijdens de 
menstruatie of tijdens de geslachtsgemeenschap, plasproblemen).

	 (2)	� twee maag-darm klachten: in het verleden heeft iemand tenminste twee 
maag-darm klachten gehad, die niet direct pijnlijk waren (bijvoorbeeld 
misselijkheid, opgeblazen gevoel, braken buiten de zwangerschap, diarree 
of een aantal voedingsmiddelen niet kunnen verdragen).
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	 (3)	 �één seksuele klacht: iemand heeft in het verleden tenminste één 
klacht op het gebied van de seksualiteit of voortplanting gehad, die 
niet direct pijnlijk was (zoals seksuele onverschilligheid, erectie- of 
ejaculatiestoornis, onregelmatige menstruatie, overvloedige menstruele 
bloedingen, braken tijdens de zwangerschap).

	 (4)	� één pseudo-neurologisch symptoom: in het verleden heeft iemand 
tenminste één symptoom of uitvalverschijnsel dat doet denken aan een 
neurologische aandoening of ziekte, die niet direct pijnlijk was (zoals 
stoornissen in de coördinatie of evenwicht, verlammingsverschijnselen 
of spierzwakte, slikproblemen of brok in de keel, afonie (alleen maar 
kunnen fluisteren), niet spontaan kunnen plassen bij een gevulde blaas, 
hallucinaties, verlies van de tast- of pijnzin, dubbelzien, blindheid, 
doofheid, toevallen; dissociatieve verschijnselen zoals geheugenstoornis 
of bewustzijnsverlies anders dan flauwvallen).

C.		  Ofwel (1) of (2):
	 (1) 	� na medisch onderzoek blijken de symptomen genoemd onder B niet 

veroorzaakt te worden door een bestaande lichamelijke aandoening of 
door middelengebruik (drugs of een geneesmiddel).

	 (2)	� als er sprake is van een lichamelijke aandoening, dan zijn de 
ervaren lichamelijke klachten of de hieruit voortkomende sociale of 
beroepsmatige beperkingen ernstiger dan verwacht moet wordt op grond 
van de medische geschiedenis van de patiënt , lichamelijk onderzoek of 
laboratoriumuitslagen.

D.		�  De symptomen worden niet met opzet veroorzaakt en de patiënt doet niet 
alsof (zoals wel het geval is bij een nagebootste stoornis of simulatie).	

Hypochondrie

Diagnose en symptomen

Mensen met hypochondrie denken voortdurend een ernstige ziekte te hebben, 
terwijl er medisch niets te vinden is. Zij letten continu op hun lichaam en voelen 
van alles. Symptomen die op zich niets ernstigs te betekenen hebben (zoals een 
steek, hoofdpijn of een droge mond) worden gezien als teken van een ernstige 
ziekte. Dit leidt tot angst iets ergs te hebben. De ongerustheid blijft bestaan ook 
als er in medisch onderzoek niets gevonden wordt. Ook anderen kunnen mensen 
met hypochondrie moeilijk geruststellen. Als iemand met hypochondrie denkt een 
ernstige ziekte te hebben, dan kunnen diverse angstsymptomen zich voordoen, 
zoals tintelingen of een doof gevoel in ledematen, hyperventilatie, benauwdheid, 
een pijn op de borst, hartkloppingen, transpireren, duizeligheid, misselijkheid. Deze 
symptomen worden weer gezien als bewijs dat er wel degelijk iets met hen aan de 
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hand is. Die gedachte leidt weer tot angst en dat veroorzaakt weer hartkloppingen 
en zweten en daarmee is de cirkel rond. Deze angstspiraal doet denken aan de 
symptomen die mensen met een paniekstoornis ook hebben (zie 3.2).
Volgens de DSM-IV-TR heeft iemand hypochondrie als:2

(1)	�	� Iemand overmatig bezorgd is een ernstige ziekte te hebben op basis van 
lichamelijke symptomen die verkeerd geïnterpreteerd worden;

(2) 	� Deze overmatige bezorgdheid hardnekkig blijft bestaan, ondanks het feit dat 
er medisch niets gevonden wordt wat daarop wijst en geruststelling  
niet helpt;

(3) 	� De overmatige bezorgdheid geen waan is (zoals bij een waanstoornis) en niet 
beperkt blijft tot een bezorgdheid over het uiterlijk (zoals bij de stoornis in de 
lichaaamsbeleving);

(4)	�	� De overmatige bezorgdheid in significante mate lijden veroorzaakt 
of beperkingen in het sociaal of beroepsmatig functioneren of in het 
functioneren op andere belangrijke terreinen;

(5) 	 De stoornis tenminste zes maanden duurt;
(6) 	� De overmatige bezorgdheid niet toe te schrijven is aan een gegeneraliseerde 

angststoornis, obsessief-compulsieve stoornis, paniekstoornis, depressieve 
episode, seperatie-angststoornis of een andere somatoforme stoornis.

Onderscheid met andere stoornissen

•	 De somatisatiestoornis en hypochondrie zijn de twee ernstigste van de zeven 
somatoforme stoornissen in de DSM-IV-TR.2 

•	 De somatisatiestoornis en hypochondrie zijn moeilijk te onderscheiden van 
een angststoornis of een depressie; 79 procent van de mensen met een 
somatoforme stoornis heeft een angststoornis en/of een depressie. Symptomen 
van hypochondrie lijken op die van een angststoornis (zoals hyperventilatie, 
hartkloppingen). Mensen met hypochondrie hebben ook gedachtenpatronen die 
mensen met angststoornissen (zoals een paniekstoornis) ook hebben.3 Belangrijk 
verschil is dat hypochondere mensen blijven aandringen op verder medisch 
onderzoek, terwijl mensen met een paniekstoornis dat niet doen.4 

•	 Het Münchhausen-syndroom - ook wel nagebootste stoornis genoemd - lijkt op 
de somatisatiestoornis. Ook bij deze stoornis liggen psychische problemen aan de 
stoornis ten grondslag. Verschil is dat mensen met een Münchhausen-syndroom 
doen alsof ze een lichamelijke ziekte hebben, vaak omdat ze een behoefte aan 
aandacht hebben. Van deze behoefte zijn ze zich lang niet altijd bewust. Zij 
wenden ziekte voor, gaan van de ene arts naar de andere en beschikken over een 
uitgebreide medische kennis. Zij kunnen de klachten zo goed nabootsen dat het 
hen nogal eens lukt in het ziekenhuis te worden opgenomen om onderzocht en 
behandeld te worden. 
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5.2 	 Hoe vaak komen de somatisatiestoornis en 
hypochondrie voor en bij wie?

Somatisatiestoornis

Aantal mensen 

•	 Ongeveer 2 procent van de vrouwen en 0,2 procent van de mannen heeft  
deze stoornis.

Bij wie komt deze stoornis voor?

•	 Verschillende factoren zijn van invloed op het ontwikkelen van deze stoornis.  
De meeste deskundigen zijn het er over eens dat het waarschijnlijk gaat om een 
samenspel van erfelijke en omgevingsfactoren. 

Demografie

•	 Meer vrouwen dan mannen hebben deze stoornis. Bij mannen wordt het mogelijk 
minder snel herkend. 

Individuele kwetsbaarheid

•	 De somatisatiestoornis komt vaker voor in één familie. Erfelijke factoren lijken 
een rol te spelen bij het ontstaan van deze stoornis.5 Bij 10 tot 20 procent van 
de mensen met een somatisatiestoornis hebben vrouwelijke (eerstegraads) 
familieleden deze stoornis.6

Omgevingsfactoren

De volgende omgevingsfactoren spelen een rol: 
•	 Mensen die (seksueel) misbruik, geweld of verwaarlozing hebben meegemaakt in 

hun jeugd hebben een groter risico om deze stoornis te ontwikkelen.7 
•	 Kinderen van ouders met deze stoornis hebben een grotere kans om deze stoornis 

te ontwikkelen: zij nemen het gedrag van hun ouders over. Zij hebben hulpeloos 
gedrag aangeleerd bij het omgaan met lichamelijke verschijnselen ( ‘learned 
helplessness’). De kans op verwaarlozing neemt in de jeugd toe als de ouder een 
somatisatiestoornis heeft: het kind wordt ingezet bij de zorg voor de ouder.8 

•	 Verandering van levensomstandigheden en stressvolle gebeurtenissen kunnen de 
symptomen verergeren. Niet duidelijk is of het meemaken van een ramp de kans 
vergroot om een somatisatiestoornis te ontwikkelen.9;10 
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Hypochondrie

Aantal mensen 

•	 Ongeveer 1 tot 5 procent van de mensen uit de algemene bevolking heeft  
deze stoornis. 

Demografie

•	 De stoornis komt even vaak voor bij mannen als vrouwen. 

Individuele kwetsbaarheid

•	 Er is geen bewijs dat hypochondrie erfelijk bepaald is. Systematisch onderzoek 
naar de rol van erfelijke factoren ontbreekt. Wel komen in sommige families 
angst- en dwangstoornissen vaker voor. 

Omgevingsfactoren

Omgevingsfactoren zijn mogelijk van invloed op het ontstaan van hypochondrie: 
•	 Opvoeding en ervaringen lijken een rol te spelen. De manier waarop iemand met 

angstgevoelens en lichamelijke klachten omgaat is mogelijk aangeleerd. Mensen 
met hypochondrie hebben in hun jeugd geleerd om bang te zijn voor onschuldige 
lichamelijke symptomen (zoals een steek, hoofdpijn, jeuk), mogelijk omdat ouders 
angstig reageerden als ze ergens last van hadden (verkoudheid, hoofdpijn). Maar 
ook kan het zijn dat ze van dichtbij hebben meegemaakt dat iemand een ernstige 
ziekte had of daaraan stierf. 

•	 Stressvolle gebeurtenissen lijken de symptomen te verergeren.

5.3 	  Hoe verlopen de somatisatiestoornis en hypochondrie?

Somatisatiestoornis

De stoornis openbaart zich voor het dertigste levensjaar. De stoornis is wisselend 
van ernst, maar houdt vaak het gehele leven aan.11 Slechts zelden herstellen mensen 
volledig.5 Het verloop varieert:
•	 Als de somatisatiestoornis een reactie is op een stressvolle levensgebeurtenis, 

dan zijn de vooruitzichten relatief gunstig. De symptomen verdwijnen vaak als de 
situatie weer onder controle is. In tijden van stress kunnen ze de kop op steken. 

•	 Als de stoornis een gevolg is van een achterliggende depressie of angststoornis, 
dan hangt het verloop van de stoornis af of een depressie of angststoornis 
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succesvol behandeld wordt. Is dat het geval, dan nemen de lichamelijk 
onverklaarde klachten vaak af.

•	 Bij ouderen zijn de vooruitzichten minder gunstig. Dat geldt ook voor mensen 
met een minder goede gezondheid en degenen die op het werk ernstige 
beperkingen als gevolg van de stoornis ervaren.5 

Hypochondrie

•	 Hypochondrie kan zich op alle leeftijden voor het eerst openbaren. Meestal 
ontstaat de stoornis op jongvolwassen leeftijd.5 De stoornis is doorgaans 
chronisch en heeft een wisselend verloop. Perioden met heftige symptomen 
worden afgewisseld met perioden waarin er slechts weinig symptomen zijn. 
Als hypochondrie zich plotseling openbaart, dan zijn de vooruitzichten gunstig. 
Dat geldt ook voor degenen die milde symptomen hebben, geen psychiatrische 
stoornis hebben en niet op enigerlei wijze baat hebben bij het ziek zijn of het 
vervullen van de ziekterol.5 

5.4 	 Komen er bij de somatisatiestoornis en hypochondrie 
nog andere aandoeningen voor?

•	 Het merendeel (79 procent) van de mensen met een somatoforme stoornis 
(zoals hypochondrie of de somatisatisstoornis) heeft daarnaast een depressie 
en/of angststoornis.13;14 Behandeling van deze depressie of angststoornis doet de 
somatoforme klachten vaak naar de achtergrond verdwijnen. Betwijfeld wordt 
derhalve of somatoforme stoornissen wel bestaansrecht hebben en of het wel als 
een aparte categorie in de DSM opgenomen moet worden.
- 	 Mensen met een somatisatiestoornis of hypochondrie hebben relatief vaak 

last van een depressie, een angst- of een dwangstoornis. Dat is bij tweederde 
van de mensen met hypochondrie (62 procent) het geval. Niet duidelijk is 
of een depressie of angststoornis voorafgaat aan hypochondrie of dat het 
omgekeerde het geval is.12 

- 	 Mensen met een somatisatiestoornis hebben daarnaast relatief vaak last van 
dissociatie of alexithymie.15 Mensen met alexithymie hebben een onvermogen 
gevoelens te ervaren, te herkennen en te omschrijven. Zij kunnen gevoelens 
moeilijk reguleren en zijn geneigd om lichamelijke klachten eerder toe te 
schrijven aan een lichamelijke aandoening dan aan psychische problemen.32 Zij 
realiseren zich onvoldoende dat lichamelijke klachten uitingen kunnen zijn van 
emoties.33 Medische hulp wordt gezocht, maar vaak wordt er geen medische 
verklaring voor de klachten gevonden. Sommigen betwijfelen of alexithymie 
een onafhankelijk ziektebeeld is. 
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•	 De arts dient overigens altijd alert te blijven op de mogelijkheid dat een persoon 
met een somatisatiestoornis of hypochondrie toch een lichamelijke aandoening 
heeft. De kans op het missen van een diagnose is de afgelopen jaren weliswaar 
gedaald, maar nog steeds aanwezig. 

5.5	 Wat zijn de gevolgen van de somatisatiestoornis  
en hypochondrie?

Kwaliteit van leven

Beide stoornissen hebben grote invloed op de kwaliteit van leven.16 Hypochondere 
mensen zijn er iets beter aan toe dan mensen met een somatisatiestoornis. Sociaal en 
beroepsmatig wordt het functioneren beperkt. Problemen in relaties komen vaak voor. 
Relaties met partner en kinderen van mensen met een somatisatiestoornis worden 
gekenmerkt door een sterke afhankelijkheid en manipulatie. Bij beide stoornissen is 
er een grotere kans op lichamelijke of psychische complicaties als gevolg van onnodig 
medisch handelen. Onduidelijk is hoe groot deze schade is. Een belangrijke taak van de 
huisarts en psychiaters is onnodig medisch handelen te voorkomen.17;18 

Maatschappelijke kosten

De maatschappelijke kosten van de somatisatiestoornis en hypochondrie zijn 
hoog.19;20 De medische consumptie en gebruik van algemene voorzieningen en 
thuiszorg zijn aanzienlijk.20;21 Er zijn geen studies bekend die de ziektelast van deze 
stoornissen in DALY’s uitdrukken.22;23 

5.6	 Hoe ontstaan de somatisatiestoornis en hypochondrie?

Verschillende factoren zijn van invloed op het ontstaan van een somatisatiestoornis 
en hypochondrie. Bij de somatisatiestoornis gaat het waarschijnlijk om een 
samenspel van erfelijke en omgevingsfactoren (paragraaf 5.2). Bij hypochondrie 
lijken vooral omgevingsfactoren een rol te spelen (paragraaf 5.2). Psychologische en 
gedragsmatige factoren spelen bij beide stoornissen een rol:
•	 Het uiten van lichamelijke klachten kan een manier zijn om hulp en aandacht van 

anderen te krijgen. Deze aandacht wordt wel ‘ziektewinst’ genoemd.24;25  
De intensiteit en ernst van de klachten geven vaak weer hoe groot het verlangen 
is om aandacht te krijgen of verzorgd te worden. 

•	 Mensen met hypochondrie voelen zich relatief vaak depressief en angstig. 
- 	 Depressieve patiënten voelen zich aantoonbaar slechter.26;27 Lichamelijke 

klachten zijn tastbaarder dan vage gevoelens. Het biedt houvast om gevoelens 
van ongenoegen te vertalen in een ziektebeeld. Depressieve mensen met 
hypochondrie komen sneller met lichamelijke symptomen bij de arts.28-30 
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- 	 Angst versterkt lichamelijke verschijnselen (hartslag, transpiratie). Deze 
lichamelijke verschijnselen worden vervolgens catastrofaal geïnterpreteerd 
(“Ik krijg een hartaanval”). Deze gedachte roept weer angst op en daarmee is 
de cirkel rond. In de Nederlandse Huisartsen Genootschap (NHG)-standaard 
voor angststoornissen wordt een circulair proces beschreven waarin de 
waarneming van lichamelijke verschijnselen en gedachtenpatronen elkaar 
versterken. Niet alleen werkt angst het hebben van lichamelijke verschijnselen 
in de hand, maar ook leidt dit tot een verhoogde gevoeligheid of een verlaagde 
detectiedrempel voor lichamelijke verschijnselen. 

•	 Tot slot zijn er aanwijzingen dat alexithymie het ontwikkelen van een 
somatisatiestoornis in de hand werkt.31 Niet duidelijk is hoe alexithymie precies 
de ontwikkeling van een somatisatiestoornis beinvloedt.31 

Berusten deze stoornissen op een neurobiologische afwijking?

Het vermoeden bestaat dat biologische factoren invloed hebben op het 
ontstaan van beide stoornissen. Neurotransmitters zouden hierbij een rol 
spelen. Neurotransmitters verzorgen de communicatie tussen cellen in het 
zenuwstelsel. De werking van sommige van die stoffen zouden bij mensen met 
een somatisatiestoornis en hypochondrie ontregeld zijn. Ook wordt vermoed dat 
endocriene hormonen, en met name de stresshormonen van de hypofyse-bijnieras, 
en daarmee samenhangend de activiteit van ontstekingsfactoren in het lichaam  
- de zogenaamde cytokines - ontregeld zijn.34-42 Cytokines zijn stoffen die een rol 
spelen in de communicatie tussen cellen. Het zijn boodschappers tussen cellen die 
een centrale rol spelen bij een ontsteking. De werking van neurobiologische factoren 
bij het ontstaan van beide stoornissen is vooralsnog niet duidelijk. Systematisch 
onderzoek hiernaar ontbreekt. Denkbaar is dat op termijn een medicamenteuze 
behandeling gevonden wordt om deze verstoringen tegen te gaan.43 Dat biologische 
factoren mogelijk van invloed zijn op het ontstaan van beide stoornissen zou 
kunnen verklaren waarom mensen met een somatisatiestoornis of hypochondrie 
zich lichamelijk én geestelijk niet zo goed voelen.44 

5.7	 Kunnen de somatisatiestoornis en hypochondrie 
worden voorkomen?

Er bestaan geen bewezen effectieve preventieve methoden waarmee beide 
stoornissen kunnen worden voorkomen. Wel is het mogelijk om medisch ingrijpen 
te beperken zodat schade als gevolg van onnodig medische handelen wordt beperkt. 
Het instrueren en informeren van behandelaars, huisartsen en specialisten over de 
symptomen en kenmerken van deze stoornissen is hiervoor van belang.
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5.8 	 Hoe worden de somatisatiestoornis en hypochondrie 
vastgesteld?

Somatisatiestoornis

Er bestaan geen vragenlijsten om vast te stellen of iemand een somatisatiestoornis 
heeft. Mensen met een somatisatiestoornis bezoeken relatief vaak een huisarts, 
worden vaak doorverwezen en hebben veel specialistenbrieven in hun medisch 
dossier. Het aantal gevonden aandoeningen is echter laag. Een behandelaar of arts 
moet vooral op de volgende punten letten: 
•	 Hoe vaak bezoekt iemand een huisarts? 
•	 Hoe vaak wordt iemand doorverwezen naar een specialist? 
•	 Hoeveel specialistenbrieven zitten er in het medisch dossier?
•	 Hoeveel aandoeningen zijn er gevonden?
•	 Komt de persoon binnen via een ongebruikelijk verwijzingskanaal?
•	 Heeft de persoon een conflict gehad met een eerdere behandelaar?5;45 

Hypochondrie

Er zijn meerdere vragenlijsten/ subschalen die in het Nederlands zijn vertaald om 
vast te stellen of iemand hypochondrie heeft: 
•	 Patiënt Health Questionnaire46;47 
•	 Symptom Check List -90 
•	 Illness Attitude Scale
•	 SomatoSensory Amplification Scale48 

•	 Whitely Index49 

Deze vragenlijsten kunnen de ernst van de stoornis in kaart brengen, dat wil 
zeggen de mate waarin iemand psychische problemen vertaalt in lichamelijke 
aandoeningen terwijl er medisch niets gevonden wordt.

5.9 	 Zijn de somatisatiestoornis en de hypochondrie 
behandelbaar? Een samenvatting

•	 Beide stoornissen zijn goed te behandelen met cognitieve gedragstherapie,50-56 
eventueel in combinatie met antidepressiva en gedragsregels voor de huisarts als 
iemand daarnaast een depressie of angststoornis heeft (tabel 5.1).20;57-60

•	 Groepstherapie61;62 is bij mensen met een somatisatiestoornis effectief, 
evenals een psychiatrisch consult aan huisartsen gericht op diagnostiek en 
behandeladvies in combinatie met casemanagement.63 Deze laatste interventie 
is ook bij mensen met hypochondrie bewezen werkzaam. Aangetekend moet 
worden dat de werkzaamheid gebaseerd is op slechts enkele studies.
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•	 Cognitieve gedragstherapie is effectiever bij de somatisatiestoornis dan bij 
hypochondrie.

•	 Medicatie is effectief om symptomen te verlichten die naast de 
somatisatiestoornis en hyochrondrie voorkomen, zoals:
- 	 Angst
- 	 Depressie 
- 	 Chronische pijn (hoofdpijn, pijn op de borst, maag- en darmklachten).64-70 

Vooral bij mensen met een somatisatiestoornis is medicatie in dat geval bewezen 
werkzaam.71;72 Mensen met hypochrondrie krijgen gewoonlijk geen medicatie 
voorgeschreven. Antidepressiva zijn aangewezen als iemand daarnaast een depressie 
of angststoornis heeft, en dan zijn de vooruitzichten bij deze groep duidelijk beter 
dan bij mensen met een somatisatiestoornis zonder bijkomende depressie of 
angststoornis.5;53;73 Het voorschrijven van antidepressiva is weinig effectief als niet 
eerst is vastgesteld of iemand last heeft van een depressie of een angststoornis.74

•	 Een aantal interventies werkt niet bij mensen met een somatisatiestoornis: 1) niet 
nader omschreven psychotherapie, 2) disclosure (iemand vertelt eenmalig zijn 
levensverhaal aan een hulpverlener), 3) joggen, 4) acupunctuur en 5) hypnose.74-78 
Bij mensen met hypochondrie is de werkzaamheid van deze interventies niet 
onderzocht.

5.10 	 Kunnen de somatisatiestoornis en hypochondrie 
worden behandeld met medicijnen?

Indien de stoornis bestaat zonder enige bijkomende depressieve klacht of 
angststoornis, kan de stoornis niet met medicatie genezen worden, tenzij het om 
een chronische pijnstoornis gaat. Meestal kan medicatie bijkomende stoornissen 
verlichten (zoals een angststoornis en/of een depressie) (zie verder tabel 5.1).

5.11 	� Kunnen de somatisatiestoornis en hypochondrie 
met psychologische of andere interventies  
worden behandeld?

Cognitieve-gedragstherapie

Cognitieve-gedragstherapie is bewezen werkzaam. De behandeling (in zes á zestien 
sessies) is erop gericht om de angstcirkel te doorbreken. Cognitieve gedragstherapie 
gaat ervan uit dat iemand bang wordt vanwege zijn angstoproepende gedachten 
en niet zozeer vanwege de lichamelijke verschijnselen. De therapie is gericht op het 
veranderen van de angstopwekkende gedachten waardoor de angst een ernstige 
ziekte te hebben kan worden verminderd. 
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Tabel 5.1 Werkzaamheid behandelingen bij somatisatiestoornis en hypochondrie 

	 Somatisatiestoornis 	 Hypochondrie 	
Medicatie 	
•	 Antidepressiva (depressie en angst)	 co-medicatie ***	 co-medicatie
•	 Citalopram (meerdere pijnklachten)	 ***	 n.i.
•	 Fluvoxamine (prostaatpijn )	 ***	 n.i
•	 Amitryptiline (hoofdpijn)	 *** 	 n.i
•	 Sint-Janskruid (meerdere klachten)	 *** 	 ?
•	 Venlafaxine (meerdere pijnklachten)	 ***	 n.i.
•	 Duloxetine (meerdere pijnklachten	 ***	 n.i.

Andere interventies		
•	 Acupunctuur	 -	 ?
•	 “Disclosure”	 -	 ?
•	 Joggen	 -	 ?
•	 Niet nader omschreven psychotherapie 	 -	 ?
•	 Hypnose	 -	 ?
•	 Reattributie	 *	 *
•	 Cognitieve gedragstherapie zes sessies	 **	 *
•	 Cognitieve gedragstherapie zestien sessies	 ***	 *
•	 Groepstherapie	 ***	 ?
•	 Screening en instructie huisarts door psychiater	 ***	 ***
•	 Psychiatrisch consult en casemanagement	 ***	 ***

Score voor werkzaamheid: ***= bewezen werkzaam; **= redelijke aanwijzingen voor werkzaamheid; 
*=enig bewijs voor werkzaamheid, of: bewijs voor een bescheiden effect; ?= bewijs ontbreekt  
(nagenoeg); -= bewezen onwerkzaam; n.i.=niet geïndiceerd; co-medicatie = werkzaam op  
bijkomende symptomen zoals angst, depressie of chronische pijn.
 
Gedragsregels voor de huisarts

De huisarts dient erop alert te zijn dat een depressie en een angststoornis meestal 
gepaard gaan met lichamelijke klachten en dat de meeste patiënten met een 
somatisatiestoornis of hypochondrie zich met die klachten bij hem zullen melden. 
Het is zinvol om huisartsen te informeren hoe zij het beste met deze stoornissen 
kunnen omgaan. De volgende gedragsregels voor huisartsen zijn opgesteld:
•	 Een huisarts kan beter de lichamelijke klachten van een hypochondere patiënt of 

iemand met een somatisatiestoornis niet negeren: in dat geval krijgt de patiënt 
juist een sterkere wens om doorverwezen te worden. De patiënt gaat zich nog 
meer fixeren op zijn lichamelijke klachten.
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•	 Van belang is het om een vertrouwensband met de patiënt op te bouwen, terwijl 
tegelijkertijd het aantal verwijzingen en aanvullend onderzoek beperkt worden.57 
Uit onderzoek blijkt dat de medische consumptie in dat geval daalt en patiënten 
zich lichamelijk wat beter gaan voelen. Het psychisch welbevinden zou echter 
niet toenemen.

•	 Ook effectief is om een patiënt zo veel mogelijk te stimuleren om lichamelijke 
klachten aan andere oorzaken toe te schrijven dan aan een lichamelijke ziekte.79 
Dit wordt ook wel reattributie genoemd. Deze aanpak is effectief bij mensen 
die een niet al te hardnekkige vorm van hypochondrie of somatisatiestoornis 
hebben. Speciaal voor huisartsen is een training ontwikkeld gericht op patiënten 
met ernstige somatoforme symptomen.80 De duur van de training bedraagt 
twintig uur. Uit onderzoek blijkt dat deze aanpak effectief is bij een groep 
patiënten met een ernstige vorm van hypochondrie of somatisatiestoornis: de 
medische consumptie halveert, de ervaren gezondheid neemt toe (in onderzoek 
verdubbelde deze) en het ziekteverzuim daalt (in onderzoek: van vijf naar nul 
weken per halfjaar).80 Wanneer de patiënt ongerust blijft en de angst een ernstige 
ziekte te hebben overheerst, dan kan een vierde stap effectief zijn:80 
-	 De huisarts vraagt de patiënt welke alarmerende gedachten hij heeft, hoe 

groot hij de kans acht een ernstige ziekte te hebben en of hij een sterke 
behoefte heeft gerustgesteld te worden. 

-	 De huisarts laat in overleg met de patiënt een medisch onderzoek uitvoeren. 
Dit kan (aanvullend) lichamelijk onderzoek zijn of een verwijzing naar een 
specialist. 

-	 Daarbij kiest de huisarts voor de meest betrouwbare test met het oog op de 
gevreesde ziekte (bijvoorbeeld: een inspannings-ECG in plaats van een gewoon 
ECG bij angst voor hartaandoeningen). 

-	 De huisarts legt uit dat hij het aanvullende onderzoek niet nodig acht vanuit 
medisch oogpunt, maar dat hij de patiënt wil geruststellen. 

-	 Hij bespreekt de te verwachten resultaten.
-	 De definitieve uitslag wordt met de patiënt besproken. De huisarts vraagt 

de patiënt opnieuw welke alarmerende gedachten hij heeft, hoe groot hij 
de kans acht een ernstige ziekte te hebben en of hij sterke behoefte heeft 
gerustgesteld te worden. Als alarmerende gedachten inderdaad aanwezig zijn, 
dan kan de huisarts concluderen dat zelfs het meest betrouwbare onderzoek 
de ongerustheid niet kan weg nemen. De angst zal blijven, tenzij de patiënt 
het probleem anders wil aanpakken. Dan wordt een verwijzing naar een 
psycholoog of psychiater aangeraden. Vaak is de patiënt daartoe inmiddels 
bereid.5
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Huisarts werkt samen met psychiater

Veel ervaring is opgedaan met het geven van psychiatrische consulten aan 
huisartsen bij de behandeling van patiënten met lichamelijk onverklaarde klachten.53 
Doel van het consult is dat de psychiater vaststelt of een patiënt mogelijk een 
angststoornis of een depressie heeft. De psychiater stelt de huisarts daarna 
op de hoogte van de diagnose en het behandelplan. De huisarts bespreekt het 
behandeladvies van de psychiater met de patiënt. Vervolgens wordt psycho-educatie 
gegeven en wordt vastgesteld hoe gemotiveerd een patiënt is om behandeling 
te volgen. De huisarts vervult bij de uitvoering van het behandelplan de rol van 
casemanager: hij begeleidt de uitvoering.5 

Het Gevolgenmodel

Het Gevolgenmodel is speciaal ontwikkeld voor mensen met lichamelijk 
onverklaarde klachten.81 De methode is in een tweede lijnssetting (polikliniek interne 
ziekten) getest.56 Zelfs bij mensen met hardnekkige klachten blijkt de methode 
effectief.54;82-84 Deze methode is vooral geschikt als de oorzaak van de lichamelijke 
klachten niet duidelijk zijn of als een patiënt niet bereid is om over mogelijke 
oorzaken van klachten te spreken, maar wél wil onderzoeken wat de gevolgen 
van zijn klachten zijn op zijn functioneren en hoe de klachten in stand worden 
gehouden. Belangrijk onderdeel van de aanpak is dat de therapeut niet vraagt of 
psychische problemen mogelijk de klachten veroorzaken. Wel wordt samen met 
de patiënt een probleemanalyse gemaakt om gedragsfactoren of gedachten te 
identificeren die van invloed zijn op het functioneren en deze aan te pakken. De 
patiënt krijgt opdrachten die in overleg met de therapeut uitgewerkt worden.5

Psycho-educatie

Via psycho-educatie krijgen behandelaars en patiënt en informatie over depressie 
en een angststoornis en de wijze waarop deze aandoeningen samenhangen met de 
lichamelijke symptomen die iemand heeft, welke mogelijkheden er zijn om deze te 
behandelen en de vooruitzichten op herstel. 
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5.12	 Waar kunnen mensen met een somatisatiestoornis of 
hypochondrie voor hulp terecht?

Omgeving

Het valt niet mee om samen te leven met iemand met een somatisatiestoornis of 
hypochondrie. Mensen met een somatisatiestoornis zijn vaak enorm afhankelijk 
van anderen. Zij hebben veel emotionele steun nodig. Ze zijn vaak ontevreden over 
de medische hulp die ze krijgen en wisselen nogal eens van arts. Bij mensen met 
hypochondrie is het belangrijk om:
•	 Begrip en bereidheid te tonen en over de ingebeelde ziekte te praten, maar niet 

teveel tijd hieraan te besteden;
•	 Niet in discussie te gaan of iemand nu wel of niet een ziekte heeft. Ga er kort op 

in en snijd dan een nieuw onderwerp aan;
•	 Dingen met elkaar te ondernemen, zodat er minder tijd is om over ziektes na te 

denken;
•	 Iemand aan te moedigen om professionele hulp te zoeken als angst overheerst. 

Lotgenoten

Er zijn diverse internetgroepen (chatboxes) waar mensen ervaringen kunnen 
uitwisselen: 

Somatisatiestoornis:
http://www.medischforum.nl/onderwerp

Hypochondrie: 
www.ipzo.com 
http://www.spreekuurpsycholoog.nl/discus/messages. 

Meer informatie over de somatisatiestoornis en hypochondrie kan tevens verkregen 
worden op: 
www.kennisring.nl
www.moeilijkemensen.nl
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