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Enkele ontwikkelingen in de 
neurotoxicologie 
Deel A: oplosmiddelen en resultaten Solvent Teamproject 

1997-2003

In dit eerste deel van twee artikelen over neurotoxicologie worden de effecten van chronische
beroepsmatige blootstelling aan oplosmiddelen beschreven. Criteria voor de diagnose chronische
toxische encefalopathie zijn: 1) langdurige en intensieve blootstelling aan oplosmiddelen, 2) klachten
als verminderde concentratie en geheugen, moeheid, emotionele labiliteit, prikkelbaarheid en initiatief-
verlies, 3) afwijkingen bij neuropsychologisch onderzoek, 4) een duidelijke samenhang in tijd tussen
de blootstelling en het ontstaan van de klachten, en 5) andere oorzaken voor de klachten moeten
redelijkerwijs uitgesloten zijn. Na staken van de blootstelling nemen de klachten en neuropsycho-
logische functiestoornissen niet meer toe en kunnen zelfs verbeteren.
Bij slechts 468 (25,3%) van de 1.843 patiënten, die van 1997 tot en met 2003 werden verwezen naar
de Solvent Teams in Amsterdam of Enschede, kon de diagnose chronische toxische encefalopathie
worden gesteld. De diagnose berust vooral op de anamnese (klachten), expositie (arbeidsduur, over-
werk, spuitwerk, binnen of buiten, masker, afzuiginstallatie) en objectiveerbare afwijkingen in het
neuropsychologische onderzoek. Met neurologisch-, laboratorium-, en eventueel beeldvormend
onderzoek dienen andere oorzaken te worden uitgesloten. Bij neuropsychologisch onderzoek van
504 patiënten, van wie 124 patiënten verwikkeld waren in een procedure, bleek er sprake te zijn
van onderpresteren bij 98 patiënten (19,4%).
Een cognitieve gedragstherapeutische groepsbehandeling of geheugenstrategietraining bleken
slechts een kortdurend gunstig effect te hebben.
(Tijdschr Neurol Neurochir 2006;107:127-35) 
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Inleiding
De neuroloog komt het meest in aanraking met
neurotoxische ziektebeelden op de afdeling Eerste
Hulp. Acute neurotoxicologie doet zich naast de
gevolgen van alcoholmisbruik voor bij pogingen tot
autointoxicatie of accidentele intoxicaties. De intoxica-
ties kunnen veroorzaakt worden door organofosfor-
verbindingen (bestrijdingsmiddelen, insecticiden)1 of

ethyleenglycol (antivries), drugsmisbruik zoals heroïne,
cocaïne en ecstasy 2 en in zuidelijke landen, Brazilië
en de Verenigde Staten door het snuiven van lijm of
vernis.3 Er kunnen zich daarbij imponerende neuro-
logische verschijnselen voordoen zoals coma, parkin-
sonisme, hersenzenuwuitval, polyneuropathie en uitge-
breide wittestofafwijkingen, met een matige prognose.2

In vergelijking met acute intoxicaties zijn de neuro-
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logische verschijnselen na chronische (beroepsmatige)
blootstelling aan chemische stoffen zoals oplosmidde-
len, minder duidelijk, maar voor de patiënt niet
minder belangrijk. 
In 1995 werd door het Nederlands Centrum voor
Beroepsziekten in opdracht van het ministerie van
Sociale Zaken en Werkgelegenheid een protocol ge-
formuleerd voor de diagnostiek van chronische toxische
encefalopathie (CTE).4 Vanaf 1997 worden patiënten
met verschijnselen die wijzen op CTE systematisch
beoordeeld door een zogenaamd Solvent Team.5

Een Solvent Team bestaat uit een bedrijfsarts, neuro-
loog, neuropsycholoog en arbeidshygiënist. Zo nodig
kunnen een toxicoloog en psychiater in consult worden
geroepen. ‘Solvent’ verwijst zowel naar oplosmiddel
als naar probleemoplossing. Solvent Teams zijn
werkzaam in het Academisch Medisch Centrum in
Amsterdam en in het Medisch Spectrum Twente in
Enschede en worden gesubsidieerd door het College
voor Zorgverzekeringen.6

In dit review wordt aandacht besteed aan de diagnos-

tiek en therapie van chronische beroepsmatige
blootstelling aan oplosmiddelen aan de hand van de
resultaten van de Solvent Teams. Vooral de effecten
van neurotoxische stoffen op het centrale zenuwstelsel
worden beschreven. Toxische polyneuropathieën
worden echter niet besproken. 
In een volgend deel worden acute en chronische effecten
van bestrijdingsmiddelen en lijmsnuiven (tolueen-
misbruik) besproken en wordt kort ingaan op toepassing
van chemicaliën bij mogelijke terroristische activiteiten. 
Een aanleiding voor deze artikelen zijn diverse recente
Nederlandse neurotoxicologische studies betreffende
criteria, diagnostiek en behandeling van CTE ver-
oorzaakt door oplosmiddelen en genetische gevoelig-
heid voor neurotoxische stoffen.5,7,8

Oplosmiddelen
In Nederland komen enkele tienduizenden werknemers
dagelijks beroepsmatig in aanraking met oplosmid-
delen in onder andere verf, lijm, inkt en ontvettings-

Tabel 1. Overzicht van de belangrijkste oplosmiddelen en specifieke verschijnselen (naast chronische
toxische encefalopathie) bij chronische blootstelling.

ethyleenglycol koelstof, antivries +

trichloorethyleen ontvetting + + +

perchloorethyleen ontvetting, + +
chemische wasserij

methylethylketon (MEK) lakken, inkt + +
en methyl-N-butylketon

tolueen lijm, benzine, thinner + + + + +

n-hexaan verf, vernis, inkt, lijm + + + +

styreen polyester + +

xyleen hars, inkt, lijm +

methanol antivries, verf + + + + +

methyleenchloride afbijtmiddel + +

koolstofdisulfide kunstzijde, rubber + + + + + + +
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middelen. Het betreft vooral schilders, autospuiters,
drukkers en vloerbedekking- en parketleggers. Na
het jarenlang regelmatig inademen van substantiële
hoeveelheden oplosmiddelen of opname via huid-
contact, kunnen verschijnselen ontstaan van een
CTE die gekenmerkt worden door aandachts- en
geheugenstoornissen, moeheid, hoofdpijn, prikkel-
baarheid en mentale traagheid (zie Tabel 1). Dit kan
gepaard gaan met een spectrum aan neurologische
verschijnselen zoals een verminderde reuk, verminderd
kleurenzien, een hypesthesie in het n. trigeminusgebied,
parkinsonisme10,11, piramidale verschijnselen12 en
epileptische insulten. Zowel bij werknemers als in
dierproeven is ook gehoorsvermindering door tolueen
vastgesteld.13

In 1985 zijn er door de WHO voor CTE diagnostische
criteria opgesteld: 1) langdurige en intensieve bloot-
stelling aan organische oplosmiddelen, 2) klachten
als verminderde concentratie en geheugen, moeheid,
emotionele labiliteit, prikkelbaarheid en initiatief-
verlies (passend bij een organisch psychosyndroom),
3) objectiveerbare afwijkingen bij neuropsychologisch
onderzoek, 4) een duidelijke samenhang in tijd tussen
blootstelling en ontstaan van de klachten, en 5)
andere oorzaken van de klachten moeten redelijker-
wijs zijn uitgesloten.

Uit een review van de literatuur uit de periode 1985-
1998 over de diagnostiek van CTE blijkt dat deze
diagnostische criteria helaas te weinig worden gebruikt
en dat er weinig overeenstemming is over de te
gebruiken neuropsychologische testbatterij.13 Dit is
waarschijnlijk één van de redenen waarom onder de
auteurs van reviews en bij epidemiologisch onderzoek
nog steeds ‘believers’ zijn maar ook ‘non-believers’,
als het gaat om het bestaan van CTE.14,15 Het CTE-
concept kan rekenen op een kritische beschouwing
in de medische pers en in de literatuur, en wordt
door sommigen vergeleken met het chronische ver-
moeidheidsyndroom, amalgaamziekte of het Bijlmer-
syndroom.16 Het bestaan van CTE is mede omstreden
vanwege het soms gelijktijdig voorkomen van een
depressie en het ontbreken van een marker. 
Op basis van dierexperimentele en arbeidsepidemio-
logische studies is er naar onze mening echter vol-
doende bewijs dat na langdurige en hoge blootstelling
aan oplosmiddelen, langetermijneffecten op het
centrale zenuwstelsel kunnen optreden.17 Iedereen
die aan oplosmiddelen wordt blootgesteld kan acute
verschijnselen ondervinden, maar slechts een enkeling
ontwikkelt CTE (zie Tabel 2). 
Er is waarschijnlijk een genetisch bepaalde individuele
gevoeligheid, aangezien de activiteit van relevante

Tabel 2. Acute en chronische effecten van oplosmiddelen op het centraal zenuwstelsel.17

Ziektebeeld Duur Symptomen Restverschijnselen

acute narcotische minuten tot moeheid, hoofdpijn, duizeligheid, geen 
effecten uren misselijkheid

acute encefalopathie minuten tot verwardheid, coma, epileptische soms permanente 
uren insulten cognitieve functie-

stoornissen

neurasthenia dagen tot sombere stemming, prikkelbaar- geen (mogelijk wel na 
weken heid, concentratiestoornis meerdere episodes)

matig ernstige CTE maanden tot moeheid, vergeetachtigheid, verbetering kan optreden,
jaren stemmings-,concentratie- en maar cognitieve stoor-

oriëntatiestoornis, karakter- nissen kunnen blijven
verandering, hoofdpijn bestaan

ernstige CTE jaren cognitieve en emotionele ver- irreversibel
anderingen ernstiger dan bij de 
matig ernstige vorm: dementieel  
ziektebeeldmet progressieve en 
globale aantasting van intelligentie  
en ernstige geheugenstoornissen

CTE=chronische toxische encefalopathie. 
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biotransformatie-enzymen verschilt tussen mensen
door genetisch polymorfisme van deze enzymen. De
hypothese is dat bij gevoelige personen meer afwij-
kende enzymen voorkomen, waardoor zij een hogere
concentratie oplosmiddelen of metaboliet in het
zenuwstelsel hebben. Genotypering van een groep
CTE-patiënten en een blootgestelde, maar gezonde
controlegroep liet een verhoogd risico op CTE zien bij
personen met variante CYP 2 E1-allelen.8 Daarnaast
speelt mogelijk de premorbide persoonlijkheid een rol.
Het mechanisme van de toxische werking van de
meeste oplosmiddelen op het centraal zenuwstelsel is
nog onduidelijk. De kans op een chronische intoxicatie
hangt theoretisch gesproken af van de halfwaardetijd
van het oplosmiddel bij de blootgestelde. In de praktijk
is men vaak blootgesteld aan een combinatie van
oplosmiddelen, met mogelijk synergetische effecten.
Verschillende oplosmiddelen geven waarschijnlijk
een verstoring van verschillende hersenfuncties. 
Trichloorethyleen (bestanddeel van verf, lijm en vernis)
zou van invloed zijn op frontotemporale structuren.
Koolstofdisulfide, wat gebruikt wordt in de kunst-
zijde- en rubberproductie, zou vooral effect hebben
op subcorticale gebieden (basale ganglia)9,10, met in
dierproeven symmetrische laesies van het pallidum
en pars reticulata van de substantia nigra. Na tolueen-
inhalatie worden in dierproeven de hoogste concen-
traties gemeten in de pons en medulla oblongata,
cerebellum, nucleus caudatus en putamen. Lagere
waarden worden gemeten in de cortex cerebri en
hippocampus.18 Er zijn echter weinig (recente)
humane neuropathologische studies.19

In de periode van 1 januari 1979 tot 31 december
1988 werd in een Deense studie neuropathologisch
onderzoek verricht bij 98 mannen en 5 vrouwen, die
enkele jaren beroepsmatig waren blootgesteld aan
oplosmiddelen en waren overleden aan een andere
oorzaak. Er was geen goede inschatting van de mate
van blootstelling en uit de klinische gegevens is niet
duidelijk of er sprake was van CTE. Onderzocht
waren het hersengewicht, de mate van atrofie of oedeem,
de mate van atherosclerose en het voorkomen van
alzheimerkenmerken. Er werd geen verschil gevonden
met een controlegroep van niet-blootgestelden.19

Resultaten Solvent Teamproject
Van 1 januari 1997 tot 31 december 2003 hebben
zich 1.843 patiënten (gemiddeld 263 per jaar) gemeld
bij de Solvent Teams. Dit waren vooral schilders,
autospuiters, drukkers en vloerbedekkingleggers met
een gemiddelde leeftijd van 46 jaar (SD: 9 jaar) en
vrijwel uitsluitend mannen. Na beoordeling (anamnese,

schatting van de mate van blootstelling, neurologisch,
neuropsychologisch en laboratoriumonderzoek) werd
de diagnose CTE gesteld bij 468 patiënten (25,3%,
zie Figuur 1). Deze patiënten hadden een gemiddelde
blootstellingsduur van 23 jaar (SD: 11 jaar). Twee-
honderzeventig van deze patiënten hadden uitsluitend
CTE, terwijl 198 patiënten een gecombineerde
diagnose kregen, bijvoorbeeld CTE met een depressie.
Bij de overige patiënten waren er onvoldoende
klachten, onvoldoende blootstelling aan oplosmiddel-
en, onvoldoende afwijkingen bij neuropsychologisch
onderzoek of werd een andere aandoening als oorzaak
aangetoond. Bij circa 7% van de patiënten was het
stellen van een diagnose, ook na herhalingsonder-
zoek, niet mogelijk vanwege onderpresteren bij het
neuropsychologische onderzoek.20

Door betere arbeidsomstandigheden zal het aantal
CTE-patiënten naar verwachting in de komende
jaren afnemen. Een voorbeeld hiervan is dat schilders
sinds 2000 bij binnenwerk alleen nog watergedragen
verf mogen gebruiken.

Anamnese
De klachten bij CTE zijn niet specifiek: aandachts- en
geheugenklachten, moeheid, hoofdpijn, een karakter-
verandering met prikkelbaarheid, soms agressief en
emotioneel gedrag, passiviteit en lusteloosheid.
Verder kunnen een verminderde reuk, verminderde
seksuele belangstelling en alcoholintolerantie voor-
komen.6 

Belangrijk bij de anamnese is de relatie in tijd tussen
de klachten en blootstelling: 1) klachten treden op
na jarenlange, intensieve, blootstelling in een periode
dat de patiënt nog werkt (als de klachten pas optreden
nadat betrokkene met zijn werk is gestopt, is een
relatie zeer onwaarschijnlijk), 2) de klachten zijn
langzaam progressief na een sluipend begin, en 3) na
beëindiging van de blootstelling nemen de klachten
vaak af, bijvoorbeeld in het weekend (Kortjakje-
symptoom), in de vakantie of in een periode van
ziekte. Het is verder van belang om de mate van
blootstelling in te schatten met vragen over arbeids-
duur in jaren, werkomgeving (binnen of buiten),
afzuiginstallatie, adembescherming, overwerk, lange
werkdagen, werken in afgesloten ruimten, veel spuit-
werk, eten in de pauzes op de werkplek en alcohol-
gebruik tijdens het werk. Sommige schilders hebben
minder blootstelling door een periode van werke-
loosheid in de winter. Het vóórkomen van acute
intoxicaties met een dronken gevoel en euforie, is
een graadmeter. Door inspannend werk of een hoge
temperatuur van de werkomgeving wordt de opname
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van oplosmiddelen verhoogd als gevolg van een snellere
ademhaling. In het kader van de differentiaaldiagnose
moet onder andere gevraagd worden naar een vroegere
contusio cerebri, depressie, medicatie, alcohol-
gebruik en slaapstoornissen. 
Andere aandoeningen kunnen met laboratoriumonder-
zoek (bloedbeeld, elektrolyten, nierfuncties, lever-
functies, glucose, TSH, vitamine B1 en B12) worden
uitgesloten. Er zijn geen laboratoriumbepalingen
die de verdenking op een CTE ondersteunen. Een
CT-scan of MRI van de hersenen werd in deze studie
niet routinematig verricht maar alleen op indicatie,
bijvoorbeeld ter uitsluiting van een vasculaire oor-
zaak van de klachten.

Neurologisch onderzoek
Het neurologische onderzoek is eveneens van belang
voor het uitsluiten van andere oorzaken voor de
klachten. Voor een overzicht van specifieke ver-
schijnselen door chronische blootstelling aan de
belangrijkste oplosmiddelen zie Tabel 1, pagina 128. 
De meeste CTE-patiënten maken een trage, uitge-
bluste en matte indruk, waarbij de partner veelal de
gestelde vragen beantwoordt. Afwijkingen van de
hersenzenuwen komen af en toe voor, maar zijn licht
of subklinisch of kunnen alleen met gericht, kwanti-
tatief onderzoek worden gevonden.21 Dit geldt voor
de reuk met reukflesjes of -stiften, verminderd kleuren-
zien en het gehoor.22 De extremiteiten vertonen
soms hoge reflexen zonder pathologische reflexen, of
juist lage reflexen met aanwijzingen voor een senso-
motore polyneuropathie of coördinatiestoornissen.23

Bij circa 5% van de CTE-patiënten wordt een hypo-
kinetisch rigide syndroom gevonden.10

Indien er bij neurologisch onderzoek afwijkingen
worden gevonden die niet het gevolg zijn van bloot-
stelling aan oplosmiddelen, zoals asymmetrische
reflexen of andere focale afwijkingen, dan dient
beeldvormend onderzoek plaats te vinden. Aanvullend
onderzoek heeft echter weinig waarde voor het aan-
tonen van specifieke neurotoxische afwijkingen.
Reviews over het nut van CT-scan, MRI, SPECT,
PET, EEG, EMG en ‘evoked potentials’ laten zien
dat enige corticale atrofie, wittestofafwijkingen of
lichte EEG- en zenuwgeleidingsstoornissen soms
worden gevonden.24-6 VEP-onderzoek bij een groep
CTE-patiënten liet zien dat de elektrische potentialen
bij het kijken naar een standaard hoog-contrast
schaakbord gelijk waren als die bij een controle-
groep. Bij het verminderen van het contrast daalden
de amplitudes van de patiënten echter sterker dan
bij de controles.27 Voor individuele diagnostiek is dit
echter niet bruikbaar. 
Bij een anamnestische verdenking op het obstructief
slaapapneusyndroom (OSAS) is het van belang een
polysomnografie te verrichten, omdat de klachten
van een OSAS erg kunnen lijken op die van een CTE.

Neuropsychologisch onderzoek
Bij het diagnostische onderzoek van patiënten met
langdurige blootstelling aan oplosmiddelen neemt
het neuropsychologische onderzoek een belangrijke
plaats in. Een internationale studiegroep heeft in
1985 tijdens een WHO-conferentie een kernbatterij
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Figuur 1. Overzicht van het aantal patiënten dat verwezen is naar de Solvent Teams en het aantal gevallen waarbij de diagnose
chronische toxische encefalopathie (CTE) is gesteld (1997-2003).
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opgesteld van neuropsychologische tests voor het
gebruik in epidemiologische studies. Deze kernbatterij
bestaat uit zeven taken: ‘simple reaction time test’,
‘digit symbol test’, ‘mood scales test’, ‘digit span
(auditory) test’, ‘aiming II’, ‘Benton visual retention
test’ en ‘Santa Ana test’. Baker heeft op basis hiervan
een computertest ontwikkeld, het ‘neurobehavioral
evaluation system’ (NES).28 De Nederlandse Solvent
Teams gebruiken een Nederlandse bewerking van de
NES als onderdeel van een uitgebreider neuro-
psychologisch onderzoek van geheugen, leren en 
aandacht (zie Tabel 3).29

Ondanks uitgebreid onderzoek is er veel onzeker-
heid over de sensitiviteit van de verschillende neuro-
psychologische testmethoden en de voorspellende
waarde van afzonderlijke tests voor de diagnose
CTE. Aangezien het een beroepsziekte is, moet de
diagnose enerzijds de ernst van de afwijkingen
betreffen en anderzijds de waarschijnlijkheid dat
oplosmiddelen de oorzaak zijn. Na een uitvoerige
kritische evaluatie van de Solvent Teamwerkwijze is
door Van der Hoek en Verberk een gestandaardiseerde
beoordeling beschreven voor de diagnose CTE,
voornamelijk voor het neuropsychologische gedeelte.5

Deze gaat uit van percentielscores van neuropsycho-
logische tests en een indeling in vier domeinen,
namelijk geheugen, aandacht, psychomotoriek visueel
ruimtelijke functies en planning/redeneren. Hierna
kan een eindscore worden berekend die overeenkomt
met: geen, lichte, matige of ernstige functiestoornissen.
De aannemelijkheid dat deze functiestoornissen het
gevolg zijn van oplosmiddelenblootstelling wordt
geformuleerd als ‘niet’, ‘onwaarschijnlijk’, ‘mogelijk’ of
‘waarschijnlijk’ en wordt bepaald door het afwegen
van enerzijds de mate van blootstelling en anderzijds
de betekenis van mogelijke andere oorzaken.5

De prestaties bij neuropsychologisch onderzoek blijken
te worden beïnvloed door leeftijd, premorbide intellec-
tueel functioneren, een depressie en motivatie. Voor
een groot aantal tests wordt gecorrigeerd voor geslacht
en opleiding. Een trage informatieverwerking kan
leiden tot vermoeidheid en depressiviteit, maar
depressiviteit kan ook leiden tot cognitieve stoornissen.
Gestandaardiseerde depressievragenlijsten, observatie
en een heteroanamnese kunnen helpen bij de beoor-
deling. 
De motivatie speelt eveneens een belangrijke rol; als
de patiënt zich minder goed inzet, kan de validiteit
van de neuropsychologische diagnostiek worden
ondermijnd. Sommige aan oplosmiddelen blootge-
stelde patiënten zijn verwikkeld in afkeurings- of
civielrechterlijke procedures vanwege een ingediende
schadeclaim bij de werkgever. In die situaties kan het

voor de onderzochte van belang zijn dat de onder-
zoeker concludeert dat er cognitieve stoornissen zijn.
Mede door de financiële consequenties voor de patiënt,
kan onderpresteren of malingeren in testsituaties
voorkomen. Andere motieven kunnen bij onder-
presteren ook een rol spelen zoals erkenning van
vaak al jaren bestaande klachten. Om onderpresteren
aan te tonen of uit te sluiten is een kwalitatieve analyse
van de bestaande neuropsychologische tests mogelijk
en is een aantal specifieke detectiemethoden ontwik-
keld. Essentie van deze taken is dat ze de indruk
wekken van moeilijke geheugentaken, terwijl zelfs
patiënten met cognitieve functiestoornissen nage-
noeg perfecte resultaten behalen. Bij een duidelijke
zwakke prestatie op deze tests kan dit dus, samen
met observatiegegevens en kwalitatieve analyse van
andere neuropsychologische tests, als aanwijzing
voor onderpresteren worden beschouwd.
In een onderzoek naar onderpresteren van 504
patiënten die verwezen zijn naar de Solvent Teams in
1998-2003, gemiddelde leeftijd 46 jaar en gemid-
delde blootstellingsduur van 23 jaar, werden bij 98
patiënten (19,4%) aanwijzingen gevonden voor een
suboptimale prestatie op één van de provocatietests,
de Amsterdam shortmemorytest (ASTM) en de ‘test of
memory malingering’ (TOMM).30 Dit is vergelijkbaar
met percentages van onderpresteren bij bijvoorbeeld
het whiplashsyndroom.31 Van de 504 patiënten
waren 124 patiënten (25%) verwikkeld in een pro-
cedure. De neuropsychologische resultaten van 115
CTE-patiënten met wél een optimale inzet werden
vergeleken met een controlegroep van timmerlieden,
elektriciens, metselaars en schoonmakers. Er waren
vooral verschillen in snelheid van informatieverwerking,
geheugen en leren.30 Slechts een klein percentage
CTE-patiënten had afwijkende scores van mentale
snelheid (10%) of geheugen (8%).

Therapie en beloop
Behandelingsmogelijkheden in de zin van functie-
herstel zijn zeer beperkt bij CTE. De belangrijkste
aanpak is verminderen van de blootstelling door
gebruik van andere werkmaterialen, herstructurering
van het werkproces, verminderen van de opname via
huid of mond (handschoenen, maskers), goede ven-
tilatietechnieken, periodiek (neuropsychologisch)
onderzoek van blootgestelde werknemers en het
periodiek meten van luchtconcentraties op de werk-
plek. In gevallen van lichte CTE kunnen dergelijke
aanpassingen leiden tot gedeeltelijk of volledig her-
stel van de klachten. In ernstigere gevallen wordt een
stabilisatie bereikt. 
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Bij specifieke klachten kan een symptoomgerichte
(farmacologische) therapie uitkomst bieden: analgetica
of ontspanningsoefeningen bij (hoofd)pijnklachten,
antidepressiva of psychotherapeutische interventies
bij stemmingsstoornissen of anxiolytica of gedrags-
therapeutische technieken bij angstklachten. 
Wat betreft de psychologische behandeling of bege-
leiding van CTE-patiënten is de laatste tijd veel
onderzoek verricht.7 Wanneer CTE eenmaal is
geconstateerd zijn meerdere factoren van invloed op
het beloop van de klachten. De diagnose CTE heeft
vaak een enorme invloed op het persoonlijke leven,
het gezinsleven en het sociaal maatschappelijk leven.
Wanneer de blootstelling moet worden gestaakt,
leidt dit niet zelden tot werkeloosheid of arbeids-
ongeschiktheid, met de daarbij behorende financiële
achteruitgang. Spanningen in het gezin ontstaan
door verhoogde geprikkeldheid of emotionaliteit
van de patiënt, sociale activiteiten worden vaak
beperkt, het gezin wordt een meer gesloten systeem,

de gezinsrollen veranderen, het sociale netwerk wordt
beperkt. Net zoals bij andere chronische ziekten kun-
nen veel gezinnen de aanvankelijk noodzakelijke
aanpassing aan de acute problemen van de patiënt
niet laten overgaan in een meer adequate, aan de
chronische situatie aangepaste rollenverhouding.
In de Solvent Teams is een gerandomiseerde studie
uitgevoerd naar de effecten van twee vormen van
psychologische behandeling en begeleiding van
CTE-patiënten. Eén behandelingsvorm was een
kortdurende cognitief-gedragstherapeutische groeps-
behandeling van 8 bijeenkomsten van 2 uur, die
gericht zijn op emotionele en psychosociale problemen
als gevolg van CTE. De andere, een geheugenstrategie-
training, eveneens 8 bijeenkomsten van 2 uur, is
gericht op het compenseren van geheugen- en aan-
dachtsproblemen. De keuze van deze behandelvormen
was gebaseerd op een systematisch review van de
psychologische behandeling van het whiplashsyn-
droom, chronische vermoeidheid en patiënten met

Tabel 3. Klinisch neuropsychologisch onderzoek bij patiënten met mogelijke chronische toxische
encefalopathie. Ter detectie van eventueel onderpresteren worden verder twee of drie specifieke tests
afgenomen. 

Domein Tests

verbale functies GIT-woordenlijst (NES)
WAIS-overeenkomsten

geheugen en leren cijferreeksen voor- en achteruit (NES)
verbale leer- en geheugentest
Rivermeadverhaaltjes
WMS-R-tekeningen
‘Warrington recognition memory test for faces’ 
GIT-woordopnoemen 1 en 2

aandacht en concentratie Stroop kleur-woordtest
‘trail making’ A en B
kleur-woordvigilantie (NES)
symbool-cijfersubstitutie (NES)

reactietijden en psychomotoriek ‘Grooved Pegboard’
simpele reactietijden (NES)
oog-handcoördinatie (NES)
‘fingertapping’ (NES)

visueel ruimtelijk functioneren ‘Rey complex figure test’
WAIS-R-blokpatronen

lichamelijke en psychische klachten NSC-60 vragenlijst (NES)
‘symptom check list 90’

GIT=Groningen-intelligentietest, NES=‘neurobehavioral evaluation system’, WAIS='Wechsler adult intelligence test',
WMS='Wechsler memory scale', NSC='neurotoxic symptom checklist'.
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traumatisch hersenletsel.32

In totaal werden 95 patiënten behandeld en waren
van 84 patiënten volledige gegevens bekend.
Effectmaten waren tevredenheid, psychosociaal en
cognitief functioneren (vragenlijsten) en herhaald
neuropsychologisch onderzoek. Een controlegroep
bestond uit CTE-patiënten, die voor de behandeling
waren uitgeloot en op een wachtlijst stonden.
Hoewel de tevredenheid van patiënten (en hun partners)
groot was, waren de positieve effecten van de beide
onderzochte behandelingen op het cognitief func-
tioneren slechts tijdelijk. De behandelde patiënten
bleken in vergelijking met de controles weliswaar
vooruitgegaan te zijn op de geheugentaken en op
een lijst met CTE-gerelateerde klachten, maar bij
follow-up waren de verschillen niet langer signifi-
cant.7 Met multipele lineaire regressieanalyse werd
het effect van de twee behandelvormen met elkaar
vergeleken. De resultaten van de geheugentests van de
cognitief-gedragstherapeutische groep waren beter
dan die van de andere groep. Langetermijnfollow-
uponderzoek laat zien dat na staken van de bloot-
stelling de klachten en neuropsychologische functie-
stoornissen meestal persisteren, maar niet toe-
nemen, en zelfs licht kunnen verminderen.33

Conclusie
CTE is geen nieuwe modeziekte, maar een welom-
schreven aandoening met duidelijke diagnostische
criteria. Een zorgvuldige anamnese moet de relatie in
de tijd tussen de blootstelling aan oplosmiddelen en
de klachten aantonen en andere oorzaken van de
klachten uitsluiten. Het neuropsychologische onder-
zoek is van essentieel belang en dient een aantal tests
te bevatten, die onderpresteren kunnen aantonen. 
De incidentie van CTE in Nederland is circa 25-30
personen per jaar, en neemt af door betere arbeids-

omstandigheden. Patiënten met CTE komen in
aanmerking voor cognitieve revalidatie.
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Instituut Hersenen & Gedrag (UM) lanceert Geheugentelefoon en Geheugenwebsite
Het Instituut Hersenen & Gedrag van de Universiteit Maastricht lanceert twee nieuwe voorzieningen: de Geheugentelefoon en de
Geheugenwebsite. Deze voorzieningen zijn bedoeld voor iedereen die meer wil weten over het geheugen en voor mensen die zich zorgen
maken over hun vergeetachtigheid.

Veel mensen vinden zichzelf vergeetachtig. Vergeetachtigheid kan veel vragen oproepen. Hoe werkt het geheugen eigenlijk? Hangt vergeet-
achtigheid samen met het ouder worden? Wat is het verschil tussen normale en abnormale vergeetachtigheid? En wat kan ik doen om beter
met mijn geheugen om te gaan?

Via de automatische telefoonbeantwoorder van de Geheugentelefoon (0900 040 10 10) kunnen mensen op hun gemak informatie beluisteren over
het geheugen en vergeetachtigheid. Op de Geheugenwebsite (www.geheugenwebsite.nl) is dezelfde informatie te lezen. De voorzieningen
geven géén uitgebreide informatie over dementie of andere hersenaandoeningen. De telefoonlijn en de website zijn makkelijk toegankelijk
(24 uur per dag) en geven op basis van anonimiteit de recentste informatie gebaseerd op de nieuwste wetenschappelijke inzichten over dit
onderwerp. Voor de eerste 2.000 bellers kost de Geheugentelefoon 1 cent per minuut.


