
t i j d s c h r i f t  v o o r  p s y c h i a t r i e  4 8  ( 2 0 0 6 )  9 	 729

c o m m e n t a a r

Laat-ontstane psychopathologie: een lastige 
diagnostische puzzel

Commentaar op Kerssens e.a. (2x) en Vleugel e.a.

t . j .  h e e r e n

Psychiatrische diagnostiek bij mensen die op ou-
dere leeftijd voor het eerst psychische klachten en 
verschijnselen krijgen kan zeer lastig zijn, zoals 
geïllustreerd wordt in de artikelen van Kerssens 
e.a., en van Vleugel e.a. elders in dit nummer. Zo-
wel het stellen van een syndromale diagnose als 
het zoeken naar de mogelijke etiologie van de 
stoornis kunnen problemen geven. Dit heeft voor 
een belangrijk deel te maken met de leeftijdsgere-
lateerde toename van neurodegeneratieve of an-
dere (met name vasculaire) hersenschade, die ge-
volgen (kunnen) hebben voor cognitie en gedrag.

Tot in de jaren vijftig van de vorige eeuw was 
het gebruikelijk om bij ouderen ervan uit te gaan 
dat psychiatrische stoornissen een organische 
(voornamelijk neurodegeneratieve) oorzaak had-
den. Hier kwam een eind aan toen langetermijn-
follow-uponderzoek bij ouderen met psychiatri-
sche stoornissen van met name Britse psychiaters 
(Post 1951; Roth 1955) liet zien dat er twee duide-
lijke groepen te onderscheiden waren met betrek-
king tot het beloop. Het bleek dat er inderdaad een 
groep was die geleidelijk (cognitief) achteruitging 
en een hoge mortaliteit kende, maar er was ook een 
groep bij wie het beeld tamelijk stabiel was en de 
klachten zelfs verbeterden. Hiermee legden zij de 
basis voor meer aandacht voor en onderzoek naar 
de psychiatrische stoornissen bij ouderen. ‘Senili-
teit’ was niet langer een afdoende verklaring voor 
psychische stoornissen op oudere leeftijd.

Dat neemt niet weg dat Roth, en velen na 
hem wel verschillen zagen tussen de psychiatri-
sche stoornissen die voor het eerst op oudere leef-

tijd optraden en die van jongeren. Zo introduceer-
de hij het begrip ‘late parafrenie’, als beschrijving 
van het psychotische syndroom dat op hoge leef-
tijd (55-60 jaar) ontstaat en dat wel op schizofrenie 
lijkt, maar daarvan afwijkt door een meer intacte 
persoonlijkheid, de afwezigheid van formele denk-
stoornissen, een relatie met doofheid en sociaal 
isolement en een mogelijk gunstiger beloop. De 
discussie over dit concept is uitgemond in de be-
schrijving van de laat-ontstane schizofrenie en de 
zeer laat-ontstane op schizofrenie lijkende psy-
chose, waarvan Kerssens e.a. in dit nummer laten 
zien dat de discussie over de etiologie van deze 
stoornis nog steeds niet is gesloten. Ook voor de 
depressieve stoornissen werden in de loop der ja-
ren voorstellen gedaan voor specifieke syndromen 
van de oudere leeftijd, zoals pseudodementie, 
waarmee een depressieve stoornis werd bedoeld 
die gepaard ging met zodanige cognitieve klach-
ten en verschijnselen dat het leek op een dementie; 
en meer recentelijk de vasculaire depressie, een 
depressie die zou samenhangen met vasculaire ri-
sicofactoren en ischemische veranderingen van de 
witte stof en met een klinisch beeld dat meer ge-
kenmerkt wordt door motivatiestoornissen en 
(executieve) cognitieve stoornissen (Heeren 2000).

In de tweede helft van de vorige eeuw ont-
stond niet alleen meer aandacht voor de zoge-
naamde functionele psychiatrische stoornissen bij 
ouderen, maar ook bij de cognitieve stoornissen 
werd afscheid genomen van de term seniliteit. De 
ziekte van Alzheimer, tot dan toe gereserveerd 
voor dementie op jonge leeftijd (< 65 jaar) werd nu 
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ook gesteld bij hoogbejaarde mensen. Geleidelijk 
werden steeds meer oorzaken van dementie be-
schreven, zoals vasculaire dementie, frontaal-
kwabdementie en lewy-lichaampjesdementie. 
Daardoor werd duidelijk dat net zo min als senili-
teit, dementie voldeed als overkoepelend begrip. 
Weliswaar gaat het in alle gevallen om combina-
ties van meervoudige stoornissen in cognitie, 
stemming of gedrag, maar de aard, distributie en 
ernst van de afwijkingen in de hersenen bepalen 
het specifieke klinisch beeld (Kwaliteitsinstituut 
voor de Gezondheidszorg cbo 2005).

Helaas voltrok het onderzoek naar de ver-
schillende typen dementie en de ouderenpsychia-
trische stoornissen zich grotendeels in gescheiden 
werelden. Daardoor is er, zoals Vleugel e.a. laten 
zien, veel onderzoek beschikbaar waarin gekeken 
is naar kenmerken die de verschillende typen de-
mentie van elkaar kunnen onderscheiden, maar is 
er nauwelijks onderzoek waarin dementie verge-
leken wordt met psychotische of affectieve stoor-
nissen op oudere leeftijd. Een uitzondering hierop 
vormt het onderzoek van twintig jaar geleden naar 
het onderscheid tussen de depressieve pseudode-
mentie en de ziekte van Alzheimer (Stoudemire  
e.a. 1989).

Ook wordt bij de verschillende typen demen-
tie een sterke nadruk gelegd op de onderliggende 
oorzaak van het syndroom met het benoemen van 
de specifieke hersenziekte waaraan het klinisch 
syndroom waarschijnlijk is toe te schrijven, bij-
voorbeeld lewy-lichaampjesdementie (Kwaliteits-
instituut voor de Gezondheidszorg cbo 2005). In 
de psychiatrische diagnostiek is dit (nog) niet mo-
gelijk (Beekman 2005).

Neuroimagingonderzoek heeft in de afgelo-
pen jaren wel meer inzicht gegeven in de verande-
ringen in volume of functie van bepaalde hersen-
gebieden bij veelvoorkomende psychiatrische 
ziekten, zoals depressie, manie en schizofrenie. 
Daarbij gaat het in het bijzonder om veranderin-
gen in (neuronale circuits in) de prefrontale cortex, 
de mediale temporaalkwab (met name de hippo-
campus) en de basale ganglia (Campbell & Mac-
Queen 2006; Honea e.a. 2005). Bij veroudering blijkt 

ook juist in deze gebieden de meeste volumeaf-
name te worden gezien (Burke & Barnes 2006) en 
verstoren diepe wittestofafwijkingen mogelijk de 
communicatie tussen (pre)frontale cortex en de 
subcorticale gebieden (Pugh & Lipsitz 2002). Al dan 
niet pathologische hersenveroudering zou dus 
kunnen leiden tot een vergelijkbare verandering 
van de hersenfuncties als die op jonge leeftijd ten 
gevolge van tot op heden nog onbekende oorza-
ken, en tot een vergelijkbare mix van stoornissen 
in cognitie, stemming en gedrag, zoals bijvoor-
beeld het klinisch beeld van de frontaalkwabde-
mentie en van schizofrenie.

Het vaststellen van structurele of functionele 
veranderingen in bepaalde hersengebieden of 
neuronale netwerken geeft nog geen inzicht in de 
oorzaak van deze veranderingen. Zo lang dat on-
bekend is, is het onverstandig terug te keren naar 
vijftig jaar geleden en aan te nemen dat bij oude-
ren sprake moet zijn van neurodegeneratie (An-
dreasen 1999), maar is het beter om ervoor te zor-
gen dat meer onderzoek wordt gedaan naar deze 
stoornissen.

Bij gebrek aan duidelijk onderscheidende 
verschijnselen en/of biomarkers is het aangewe-
zen om, zoals Kerssens e.a. en Vleugel e.a. in dit 
nummer beschrijven, zo systematisch mogelijk 
het ziektebeeld te beschrijven, gedegen neuropsy-
chiatrisch onderzoek te doen en open te staan voor 
meerdere mogelijke etiologiëen. Met behulp van 
(hetero-)anamnestische informatie over de voor-
geschiedenis, de familiegeschiedenis, het beloop 
en het aanvullend onderzoek kan men dan een 
waarschijnlijkheidsdiagnose stellen. Bij gerede 
twijfel over een ‘functionele’ dan wel ‘organische’ 
etiologie van een frontaal syndroom is het verstan-
dig deze twijfel te bespreken met de patiënt en zijn 
familie en uit te leggen dat in beide gevallen de 
behandeling gericht is op het verminderen van de 
klinische verschijnselen en niet op de onderlig-
gende oorzaak.
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