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Eenentwintig jaar geleden, in 1981, publiceerden
Carroll e.a. in de Archives of General Psychiatry een
toen spraakmakend artikel met de titel: A specific
laboratory test for the diagnosis of melancholia.
Standardization, validation, and clinical utility. De
test is gebaseerd op het gegeven dat met dexame-
thason de hypofyse-bijnieras wordt geremd,
zodat met hoge specificiteit (96%) en wat minder
hoge sensitiviteit (67%) de diagnose van een
melancholische depressie te stellen zou zijn. Dit

artikel heeft een buitengewone impact in de psy-
chiatrie gehad en is ondertussen ten minste 3000
maal geciteerd. Tot op de dag van vandaag staat
de mogelijke disfunctie van de hypothalamus-
hypofyse-bijnieras (hhb-as; hypothalamo-pitui-
tary-adrenal axis, hpa-axis) centraal bij diverse
psychiatrische ziekten. De hhb-as is zeer gevoe-
lig voor vele soorten van stress en is daardoor
geschikt als graadmeter van stress. 

Aan de hhb-as wordt echter niet alleen een

overzichtsartikel

Cortisol bij depressie: te hoog, te laag, of niet 
op tijd?
j .  korf

achtergrond Twintig jaar geleden werd het klassieke artikel van Carroll en medewerkers
over de betekenis van de dexamethasonsuppressietest bij depressie gepubliceerd. Dit artikel heeft
aanleiding gegeven tot veel onderzoek naar de betekenis van de hypothalamus-hypofyse-bijnieras
(hhb-as) in de psychopathofysiologie van depressie.
doel Het geven van een kritisch overzicht van de rol van de hypothalamus-hypofyse-bijnieras
in de psychopathologie van depressie.
methode Er is literatuuronderzoek gedaan over de periode 1981 tot juni 2001 met behulp van
Medline met als trefwoorden cortisol, hydrocortisone, depression, dst en combinaties. 
resultaten Hoge cortisolconcentraties (verhoogde hhb-asactiviteit) zijn toestandafhan-
kelijk en worden bij niet meer dan 50% van de depressieve patiënten gevonden. Deze toename laat
geen voorspelling toe van de therapeutische respons op een behandeling, maar normalisatie is wel
een voorwaarde voor een blijvende verbetering. Het belang van de glucocorticoïdreceptordesensi-
tisatie bij depressie wordt benadrukt; een dergelijke desensitisatie wordt ook gezien bij chronische
ontsteking. De meeste antiglucocorticoïdbehandelingen hebben langzame antidepressieve effec-
ten, die niet noodzakelijk gerelateerd zijn aan een verlaging van de cortisolconcentraties, terwijl
cortisol antidepressieve effecten kan hebben binnen 48 uur.
conclusies Depressies worden lang niet altijd gekenmerkt door een overmaat aan cortisol,
en soms zelfs door een tekort. Cortisol zou het therapeutische effect van de gangbare antidepressieve
medicatie kunnen versnellen.
[tijdschrift voor psychiatrie 44 (2002) 5, 323-332]

trefwoorden cortisol, depressie, dexamethason, hypothalamus-hypofyse-
bijnieras (hhb-as)
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pathofysiologische rol, maar ook een pathogene-
tische rol in affectieve stoornissen toegeschreven.
Het doel van dit artikel is de argumenten ten
faveure of ten detrimente van beide of van een
van beide standpunten kritisch te belichten. De
argumenten beperken zich tot depressie en zijn
niet noodzakelijkerwijs toepasbaar voor andere
(affectieve) stoornissen. De volgende vragen 
worden in beschouwing genomen: (1) Wat is de
specificiteit en de sensitiviteit van afwijkende
hhb-asactiviteit?; (2) Geeft verhoging van de
hhb-asactiviteit een indicatie van de toestand
(state) van de depressie of van een eigenschap
(trait) van de patiënt?; (3) In hoeverre werken far-
maca met een directe werking op de hhb-as anti-
depressief? 

Het accent van dit artikel ligt op klinisch
onderzoek; veel preklinisch onderzoek, hoe rele-
vant ook om klinische gegevens te kunnen ver-
klaren, is buiten beschouwing gelaten. Mede
door de beschikbare ruimte is ook het onderzoek
naar de directe effecten van antidepressiva op de
hhb-as buiten beschouwing gelaten. Het over-
zicht heeft niet de pretentie volledig te zijn, daar-
voor is de literatuur over het onderwerp te veel-
omvattend en de ruimte hier te beperkt.

methode 

Dit artikel is voor een deel op literatuurge-
gevens gebaseerd, waarbij voornamelijk Medline
is gebruikt. Er is gezocht in de periode 1981 tot
juni 2001. Als trefwoorden zijn onder meer cor-
tisol, hydrocortisone, depression, dst (dexametha-
sonsuppressietest), en combinaties gebruikt.
Naast literatuuronderzoek speelt eigen onder-
zoek een bescheiden rol en ten slotte zijn (klini-
sche) onderzoekers persoonlijk geraadpleegd.
Een gedeelte van dit artikel is gepresenteerd te
Berlijn op het Wereldcongres Biologische Psy-
chiatrie (Korf e.a. 2001).

de hypothalamus-hypofyse-

bijnieras  

In kort bestek worden enkele aspecten van de
hhb-as beschreven, voor meer details wordt ver-
wezen naar onder anderen De Kloet e.a. (1998) en
McQuade & Young (2000). De hhb-as is een
systeem dat wordt geactiveerd door vele soorten
van stress. Volgens Selye kan stress worden
gezien als een niet-specifieke respons van het
organisme op ongeacht welke uitdaging en de
hhb-as als het belangrijkste doelorgaan (‘key
effector’) van stress. In feite zou volgens hem de
hhb-as kunnen reageren op elk type stress (de
‘non-specificiteitdoctrine’). Zowel psychische
stress, dat wil zeggen stress zonder direct licha-
melijke contacten, als fysieke stress geven verho-
gingen van zowel acth (adrenocorticotroop
hormoon) als cortisol (corticosteron bij knaag-
dieren). Verder is de hhb-as geactiveerd tijdens
pijn, ontsteking en hersenbeschadiging. Ver-
schillende soorten van stress kunnen verschil-
lende activiteitspatronen van stresshormonen
geven (waarbij dan ook is gekeken naar adrenali-
ne en noradrenaline) (zie onder anderen Pacak
e.a.1998), maar of de non-specificiteitdoctrine
van toepassing is op de hhb-as, of dat deze ver-
schillend reageert op de diverse soorten stress, is
minder eenduidig vastgesteld. Hoe dan ook,
acth en cortisol zijn gevoelige parameters om
vast te stellen of een organisme zich in een stress-
volle situatie bevindt. 

De afgifte van het acth wordt aangezet
door het intracerebrale hormoon crh (corticotro-
pin releasing hormone), een neuropeptide dat voor-
al gelokaliseerd is in de paraventriculaire kern
(pvn) van de hypothalamus. crh speelt waar-
schijnlijk een rol als neurotransmitter of neuro-
modulator en is behalve in de hypothalamus ook
gelokaliseerd in andere hersengebieden. Cortisol,
geproduceerd in de cortex van de bijnier, heeft
naast een effect op de glucosehuishouding ook
vele andere effecten, bijvoorbeeld het remmen
van ontstekingsreacties. Cortisol remt de afgifte
van acth. Dit wordt gezien als een directe feed-
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back op de hhb-asactiviteit (reactive feedback).
Cortisol heeft diverse effecten op de hersenen,
onder meer op de hippocampus en de frontale
cortex. In psychologische onderzoeken worden
directe effecten op geheugenprocessen gerappor-
teerd (bijvoorbeeld op het declaratieve geheu-
gen), zoals die ook worden gevonden bij stem-
mingsstoornissen (zie bijvoorbeeld Elzinga 2000;
Tops e.a. 2001). 

De belangrijkste receptoren voor cortisol
zijn de glucocorticoïd- en de mineralocorticoïd-
receptor (gr en mr). Belangrijke verschillen tus-
sen deze receptoren zijn onder meer de affiniteit
voor cortisol (dissociatieconstante k

d
van gr is 

5 nmol, k
d

van mr 0,5 nm; hoe lager k
d

, hoe ster-
ker de affiniteit) en de verdeling in de hersenen:
de gr heeft een veel grotere verspreiding dan de
mr. Aangenomen wordt dat de receptoren een
verschillende functie hebben, waarbij de rol van
de mr het in stand houden van functies is (proac-
tive, permissive mode), terwijl de gr vooral gevoelig
is voor hhb-asactiviteit (reactive mode). Onder
invloed van langdurige blootstelling aan
(constant) hoge concentraties cortisol wordt de
gr functioneel geïnactiveerd (desensitisatie) en
via dit mechanisme kan de pvn ongevoelig wor-
den voor stress en dexamethason (Pariante &
Miller 2001; Krugers e.a. 1995; Sebens e.a. 2001).
Ook chronische ontsteking kan resulteren in
functionele desensitisatie en dexamethason-
non-suppressie (Yirmiya 1996, 1997). Acute hoge
cortisolconcentraties kunnen zenuwweefsel
kwetsbaar maken voor schadelijke effecten van
exogene en endogene substanties of voor de
gevolgen van ischemie en hypoxie. Zo wordt de
neurotoxiciteit van glutamaat en glutamaatago-
nisten vergroot bij acute hoge corticosteroncon-
centraties, terwijl na langdurige corticosteronbe-
handeling de ischemische schade juist afneemt,
mogelijk door een functionele desensitisatie van
gr’s (Krugers e.a. 1995).

Welke concentraties cortisol in het paren-
chym van de hersenen kan bereiken, is niet zo
duidelijk. Hoewel cortisol voldoende lipofiel is
om de bloed-hersenbarrière gemakkelijk te kun-

nen passeren, is het volgens recent onderzoek ook
onderhevig aan transportprocessen, die er juist
op gericht zijn het hormoon uit de hersenen te
verwijderen (cerebrofugaal transport via p-glyco-
proteïne: Karssen e.a. 2001). Daardoor blijft de
cortisolconcentratie in de hersenen laag. Mo-
gelijk behoedt dit transport de hersenen voor
langdurige blootstelling aan hoge concentraties
van cortisol, zodat neurotoxische effecten wor-
den beperkt. 

De gevoeligheid van de hhb-as voor stress
wordt bepaald door zowel genetische als niet-
genetische factoren. Belangrijke niet-genetische
factoren zijn vroege stresservaringen (goed vast-
gesteld bij ratten). Deze kunnen de hhb-as
gevoeliger maken voor stress in het latere leven
(De Kloet e.a. 1998; Kaufman e.a. 2000; McEwen
2000). Deze gevoeligheid kan worden doorgege-
ven aan nakomelingen van de tweede en derde
generatie, zonder evidente directe genoverdracht
(Francis e.a. 1999).

specificiteit en sensitiviteit van

afwijkende hhb-activiteit bij

depressie

Basisconcentraties van cortisol zijn bij de-
pressieve patiënten gemeten in urine, bloed,
speeksel en – in enkele onderzoeken – in de liquor
cerebrospinalis. Bij ongeveer eenderde deel van
depressieve patiënten werden verhogingen
gezien van maximaal 100% (O’Toole e.a. 1997;
Holsboer 2001). Tijdens de depressieve fase zijn de
bijnieren vergroot (Rubin e.a. 1995; Sapolsky
2000). Cortisol vertoont een dagritme, met de
hoogste waarden in de ochtenduren en een dal
rond middernacht. Bij depressieve patiënten zijn
de concentraties van cortisol in de late namiddag
en vroege avond verhoogd. In feite is de amplitu-
de van de circadiane curve van cortisol bij depres-
sieve patiënten klein (zie onder anderen Posener
e.a. 2000). Het post mortem onderzoek van
Nederlandse hersenonderzoekers is uniek. Zij
vonden bewijs dat de crh-producerende zenuw-
cellen van de pvn van depressieve patiënten
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waren geactiveerd (Hoogendijk & Swaab 1999).
De dexamethasonsuppressietest (dst) is wel uit-
voerig onderzocht met betrekking tot sensiti-
viteit en specificiteit. Bij de dst wordt 1 (soms 0,5
of 2) mg dexamethason 16 uur van tevoren gege-
ven en dit is voldoende om bij controlepersonen
de cortisolsecretie te onderdrukken (apa Task
Force on Laboratory Tests in Psychiatry 1987;
Ribeiro e.a. 1993). Met de dst wordt bij 30-50%
van de ernstig depressieve patiënten (major
depressive disorder en melancholische depressie)
non-suppressie gevonden. Aanvankelijk werd
een sensitiviteit van 60% of hoger gerapporteerd
(bij meer dan 60% van de depressieve patiënten
werden verhoogde cortisolconcentraties gevon-
den). In een meta-analyse van de apa Task Force
(1987) wordt de conclusie getrokken dat de sensi-
tiviteit van de dst beperkt is (40-50%), maar
hoger (60-70%) in ernstige, vooral psychotische,
affectieve stoornissen, waaronder depressieve
stoornissen met psychotische of melancholische
kenmerken, manie en schizoaffectieve stoornis-
sen. Daarnaast werd in deze meta-analyse de spe-
cificiteit op 90% gesteld. Dat wil zeggen dat bij
90% van de niet-depressieve patiënten een sup-
pressie van cortisolexcretie werd gevonden. Deze
hoge specificiteit is mede afhankelijk van de
keuze van de controlepersonen en kan < 70%
worden. Dementie, inflammatoire aandoenin-
gen, ernstig gewichtsverlies of alcoholgebruik en
het gebruik van sommige geneesmiddelen kun-
nen vals-positieve resultaten geven bij controle-
personen. Holsboer en medewerkers ontwikkel-
den de Dex-crh-test, waarbij naast dexametha-
son (Dex) crh wordt gegeven om de acth-
secretie te stimuleren. Deze onderzoekers clai-
men dat de sensitiviteit van deze test veel hoger is
(> 80%) dan die van de dst (Holsboer 2001). 

Bij depressies wordt functionele gr-desen-
sitisatie veelvuldig gerapporteerd (Pariante &
Miller 2001), maar het is niet duidelijk of die
samenhangt met hoge cortisolconcentraties.
Door deze down-regulatie, die onder meer wordt
gevonden in de hersenen en in leukocyten, zou
cortisol, ondanks de hoge concentraties bij

depressies, niet adequaat kunnen functioneren.
Opvallend is dat een dst-non-suppressie kan
samengaan met verhogingen van ontstekings-
markers, en ook dit kan wijzen op een onvermo-
gen van cortisol om een volledige immuunsup-
pressie teweeg te brengen (zie onder anderen
Korf e.a. in druk). De desensitisatiehypothese
biedt tevens een verklaring voor een defecte feed-
backregulatie via de hypofyse of de pvn en voor
het vlakke circadiane ritme van cortisol bij
depressieve patiënten. 

Meer dan 20 jaar onderzoek betreffende
cortisol heeft dus geresulteerd in meer dan 2000
publicaties, waarvan het merendeel onder-
schrijft dat in ongeveer 50% van de ernstig
depressieve patiënten de activiteit van de hhb-
as is verhoogd en dat dat vaak, zo niet altijd,
samengaat met gr-receptordesensitisatie. Uit
deze publicaties blijkt dus ook dat depressie in
50% níet samengaat met een afwijkende hhb-
asactiviteit. 

state- of trait-marker van de

verhoging

De vraag is of een afwijkende hhb-
asactiviteit een kenmerk is van de depressie
(state-marker of toestandsmarker), of van de patiënt
(trait-marker). Een toestandsmarker hoeft niet
noodzakelijkerwijs met het ziekteproces te
maken hebben, maar kan een reactie van het
organisme op de ziekte zijn (bijvoorbeeld sig-
naalfunctie). Daarentegen kan een constitutio-
neel defect worden gezien als een trait (eigen-
schap) van het kwetsbare individu, dat onder
bepaalde omstandigheden ziek wordt. De
kwestie is of een disfunctionele hhb-as bij-
draagt aan het ontstaan (en medeoorzaak is) van
een depressie of dat deze (slechts) de toestand van
de aandoening markeert. Uit twee meta-analyses
(Ribeiro e.a. 1993; apa 1987) blijkt dat verreweg de
meeste onderzoeken laten zien dat een succesvol-
le therapie, van welke aard ook (zowel antide-
pressiva, psychotherapie of elektroconvulsiethe-
rapie), een normalisatie geeft van de hhb-as.

psy 2002-5  03-05-2002  11:30  Page 326



cortisol bij  depressie:  te hoog, te laag, of niet op tijd?

tijdschrift voor psychiatrie 44 (2002)  5 327

Dezelfde conclusie kan worden getrokken uit de
recente onderzoeken met de Dex-crh-test: ook
daarin wordt een normalisatie bij succesvolle
therapie gevonden (Holsboer 2001; Zobel e.a.
2001). Uit de onderzoeken met de Dex-crh-test
en met de dst blijkt dat normalisatie van de
hhb-as een voorwaarde is voor een blijvend
effect van de therapie; terugval (relapse) is signifi-
cant hoger bij patiënten bij wie de hhb-as niet is
genormaliseerd. Dit resultaat kan op twee
manieren worden geïnterpreteerd: óf een ver-
hoogde cortisolconcentratie (hhb-asactiviteit)
verhindert herstel, óf er is een onderliggend
(cerebraal) pathofysiologisch proces, dat zowel
depressie veroorzaakt als de hhb-as ontregelt.
Normalisatie van dit proces zou een voorwaarde
zijn voor een antidepressieve respons.

Er zijn weinig onderzoeken verricht om na
te gaan in hoeverre normalisatie van de hhb-as
voorafgaat aan of juist samenvalt met het thera-
peutisch effect. Uit onderzoeken met de Dex-
crh-test bleek dat de normalisatie voorafgaat
aan verbetering. Het in dit verband meest aange-
haalde onderzoek (Heuser e.a. 1996) betreft 39
oudere depressieve patiënten (gemiddeld 67 jaar)
met amitriptyline als medicatie gedurende 6
weken. Endocriene parameters werden tijdens de
placeboperiode (1ste week) en in de weken 1, 3 en
6 daarna gemeten. Inderdaad normaliseerde de
hhb-as tijdens amitriptylinemedicatie, maar
deze trend was niet significant verschillend bij
responders en non-responders, ondanks andere
suggesties van de auteurs. Mijns inziens zijn de
resultaten van dit onderzoek weinig overtui-
gend, ook al gezien de leeftijd van de patiënten,
met het risico van comorbiditeit en het algemene
effect van veroudering op de hhb-asfunctie
(meer neiging tot non-suppressie). Functionele
gr-desensitisatie van bijvoorbeeld leukocyten
valt samen met de depressie en normaliseert tij-
dens het herstel van de depressie (zie onder ande-
ren Pariante & Miller 2001). Het precieze verloop
van beide processen is niet gedocumenteerd. 
In de meta-analyse van Ribeiro e.a. (1993) worden
de volgende conclusies getrokken: (1) De dst (en

dus mogelijk ook de Dex-crh-test, J.K.) laat geen
voorspelling toe over de therapeutische respons
van antidepressiva; (2) De dst zegt wel iets over
de respons op placebo: minder placebo-effecten
worden gezien bij non-suppressie; (3) Blijvende
non-suppressie in de dst (en Dex-crh-test) na
antidepressieve behandeling geeft een groot risi-
co van vroege terugval en een slechte uitkomst
bij follow-up.

Met de Dex-crh-test is onderzoek verricht
bij erfelijk belaste niet-depressieve individuen.
Bij hen worden tussenliggende waarden van
cortisol gevonden, wat op een constitutionele
(genetische) afwijking van de regulatie van de
hhb-as wijst (Holsboer 2001). Recent onderzoek
(McCleery & Goodwin 2001) suggereert een rela-
tie tussen neuroticisme en de hhb-asactiviteit.
Al deze resultaten wijzen op de mogelijkheid dat
een afwijking van de Dex-crh-test ook gezien
kan worden in niet-depressieve individuen als
een trait (eigenschap). Hier moet worden opge-
merkt dat de waarde van de Dex-crh-test in kli-
nisch onderzoek veel minder uitgebreid is getest
dan die van de dst. 

De vraag in hoeverre non-suppressie een
state- of een trait-marker van depressie is, moet
genuanceerd worden beantwoord. In veel geval-
len is het een state-marker. Uit de gerefereerde
onderzoeken en overzichten wordt de conclusie
getrokken dat hhb-asdisregulatie geen voor-
waarde is voor depressiviteit. Hoge cortisolcon-
centraties of non-suppressie kunnen ook worden
geïnterpreteerd als het gevolg van een (cerebrale)
pathofysiologie (in dit opzicht te vergelijken met
hersenletsels). Deze gepostuleerde disfuncties
kunnen wel degelijk een – causale – relatie heb-
ben met de depressie en zijn in de regel rever-
sibel, gezien de therapeutische effecten van anti-
depressieve interventies. 

antidepressieve werking van

directe beïnvloeding van de 

hhb-asactiviteit 

Om de vraag te beantwoorden in hoeverre
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een verhoogde activiteit van de hhb-as een
pathogenetische rol speelt bij depressie is onder-
zoek verricht met (functionele) antagonisten van
cortisol. Recent vatte Reus (2001) 11 open onder-
zoeken met antiglucocorticoïdbehandelingen
samen en kwam tot de conclusie dat 77% van de
behandelde patiënten een – gedeeltelijk – positie-
ve respons liet zien, van wie 76% een volledig anti-
depressief effect zou hebben. Metyrapon en keto-
conazol (remmers van de cortisolsynthese) zijn
onderzocht in dubbelblinde onderzoeken. Zo is
bijvoorbeeld bij 40% van medicatievrije depres-
sieve patiënten na 4 weken behandeling met
ketoconazol een verbetering gevonden van de
score op de Hamilton-depressieschaal. Dit was
bij 6,6% van de met pacebo behandelde patiënten
het geval (Wolkowitz e.a. 1993; Wolkowitz e.a.
1999; Reus 2001). Opvallend was dat in deze
onderzoeken met ketoconazol de plasmaconcen-
traties van cortisol niet en die van epiandroste-
ron en testosteron wel waren verlaagd, terwijl die
van pregnenolon en pregnenolonsulfaat waren
verhoogd. Dit wekt twijfel ten aanzien van de rol
van cortisol in het klinisch effect. Metyrapon, een
11β-hydroxylaseremmer, heeft antidepressieve
effecten (gezien in een dubbelblind onderzoek),
die waarschijnlijk niet toe te schrijven zijn aan
een verminderde synthese van cortisol (ook
gevonden in dierproeven, Krugers e.a.1998), maar
wel aan de vorming van actieve neurosteroïden
(Raven e.a. 1996; O’Dwyer e.a. 1995). Dit zijn stero-
iden die een directe werking kunnen hebben op
onder meer gaba-receptoren (gamma-amino-
boterzuur). Enige twijfel over de relatie van
genoemde antidepressieve effecten met de cor-
tisolhypersecretie wordt geïllustreerd in een
open onderzoek met dehydro-epiandrosteron
(dhea): ook dit adrenocorticoïd met onbekende
functie gaf significante antidepressieve effecten,
zonder aantoonbare relaties met cortisolconcen-
traties (Wolkowitz e.a. 1997). Gezien de gepostu-
leerde rol van overactief crh bij depressie is
onderzoek verricht naar de effecten van recep-
torantagonisten van crh-type-1-receptoren
(hier r121919). In een open onderzoek met 24

patiënten werden significante antidepressieve
effecten gezien na 10 dagen. Hierbij moet opge-
merkt worden dat blokkade van de crh-type-1-
receptor geen invloed heeft op de hhb-as, omdat
die vooral zou worden aangestuurd via type-2-
receptoren. In feite wordt met de crh-type-1-
receptorantagonist r121919 (overigens net als
met metyrapon en ketoconazol) dus niet de
hypothese getoetst dat een overactiviteit van de
hhb-as de oorzaak is van depressie. 

Ook de antidepressieve effecten van dexa-
methason zijn onderzocht. In een dubbelblind
placebogecontroleerd poliklinisch onderzoek
bleek dexamethason binnen 4 dagen bij 35% van
de patiënten een verlaging van meer dan 50% op
de Hamilton-depressieschaal te geven, dit in
tegenstelling tot de 6% met een placebobehande-
ling (Arana e.a. 1995). Hier staat een pilot study van
Wolkowitz e.a. (1996) tegenover, waarin geen
effect van intraveneus dexamethason werd ge-
zien. De laatste auteurs wijzen erop dat wellicht
alleen in een subpopulatie antidepressieve effec-
ten van dexamethason verwacht kunnen wor-
den, maar of deze worden gekenmerkt door hoge
cortisolconcentraties wordt niet vermeld. Pati-
enten met een psychotische depressie hebben
verhoogde concentraties van acth en cortisol en
blijken te responderen op de glucocorticoïdanta-
gonist mefepristone binnen 3-10 dagen; deze
patiënten reageerden niet op cortisolinfusen
(Schatzberg e.a. 2001). In een klein placebogecon-
troleerd dubbelblind onderzoek werden bij 2
keer 6 niet-psychotische depressieve patiënten
antidepressieve effecten binnen 1 of 2 dagen
gevonden na een infuus van cortisol of crh, ter-
wijl placebo (10 patiënten) geen effect had. crh

verhoogde daarnaast de angstscores op de
Hamilton-depressieschaal, waardoor het totale
effect niet significant was. Het is niet bekend in
hoeverre responders een afwijkende hhb-asacti-
viteit hadden (DeBattista e.a. 2000). 

De meeste onderzoeken laten dus zien dat
behandelingen met het doel het onderdrukken
van de cortisolfunctie antidepressieve effecten
geven. De snelheid waarmee deze effecten wor-
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den gezien, moet in termen van weken worden
uitgedrukt en onderscheidt zich nauwelijks van
die van de gangbare antidepressiva. Verder blijkt
dat de specificiteit van de gebruikte medicamen-
ten ten aanzien van de beïnvloeding van de
hhb-as discutabel is. Deze onderzoeken bieden
weinig directe steun aan de hypothese dat een
overactieve hhb-as pathogenetisch is voor
depressies. De gerapporteerde snelle antidepres-
sieve effecten van cortisol en mefepriston zijn
interessant. Dit resultaat suggereert wél dat de
hhb-as een rol speelt in the pathogenese van
depressie. Het acute antidepressieve effect van
cortisol is verenigbaar met het idee dat hyper-
cortisolemie niet per se wijst op een functioneel
overschot, maar eerder op een functioneel tekort
aan glucocorticoïden bij depressie. Het zou daar-
om van belang kunnen zijn niet alleen te kijken
naar cortisol, maar vooral ook naar de gr-recep-
torfunctie. 

conclusie en discussie

Depressie is een verre van zeldzame aandoe-
ning: de levensprevalentie is ongeveer 15% (Doris
e.a. 1999) en het is mede daarom onwaarschijnlijk
dat de pathogenese terug te voeren is tot een
enkele factor. Logischerwijze kan een constituti-
onele (genetisch of anderszins verworven) afwij-
king van de regulatie van de hhb-as als exclusie-
ve verklaring voor het ontstaan van depressie dan
ook worden uitgesloten. Naast genetische en vas-
culaire factoren spelen stressvolle gebeurtenis-
sen (life events) en neuroticisme een belangrijke
rol (zie onder anderen Van den Berg e.a. 2001;
McCleery & Goodwin 2001). Neuroticisme wordt
gezien als een deels onafhankelijke en een deels
genetische factor. In hoeverre een disregulatie
van de hhb-as als aparte, dan wel afhankelijke
factor ten opzichte van genoemde factoren moet
worden gezien, is vooralsnog niet duidelijk. Ook
is onduidelijk in hoeverre de hhb-as vooraf-
gaande aan de depressie al was geactiveerd.
Recent onderzoek (McCleery & Goodwin 2001)
suggereert een relatie tussen bijvoorbeeld neuro-

ticisme en de hhb-as. Enerzijds wijst dit op een
onstabiele cortisolhuishouding in kwetsbare
individuen. Anderzijds kan dit wijzen op de
gevoeligheid van de hhb-as om een onderlig-
gende (cerebrale) pathologie bij neuroticisme te
detecteren. 

Het belang van life events voor het ontstaan
van depressie wordt door veel onderzoek bena-
drukt. Om belangrijk te zijn moeten life events
(en stress) door het organisme worden onder-
kend. Dat betekent dus dat activering van de
hhb-as als gevolg van stress in eerste instantie
bepaald wordt door informatie in het geheugen
(en dus door vroegere ervaringen). In het verleng-
de van deze constatering ligt de hypothese van
Nesse (2000). Hij stelt dat depressiviteit op zich
niet als pathologie hoeft te worden gezien, maar
als een adaptieve reactievorm van het organisme
met als doel om met niet te pareren uitdagingen
te kunnen omgaan. Volgens deze gedachtegang
zou het depressief blijven en niet zozeer het
depressief worden als pathologie kunnen worden
gezien. Een recent Nederlands onderzoek
(Spijker e.a. 2001), waarin wordt vastgesteld dat
60% van de depressies zonder interventie
opklaart, illustreert wellicht het ‘zelfgenezend’
vermogen. Ook het hoge placebo-effect bij
depressies van minstens 30% kan in dit licht wor-
den gezien. Met deze gedachtegang spoort verder
het gegeven dat patiënten met hoge cortisol-
waarden of hoge hhb-asactiviteit minder place-
bo-effecten vertonen, terwijl normalisatie van de
cortisolrespons (dst of Dex-crh-test) een voor-
waarde is voor het aanblijven van een therapeuti-
sche respons. Bij somatische aandoeningen (vas-
culaire depressies, hormonale afwijkingen,
hersentrauma, diverse ontstekingsreacties) zou
het herstel van de depressie kunnen worden ver-
traagd door aangetaste cerebrale functies. 

Niet zozeer een verhoogde cortisolconcen-
tratie, maar vooral de functionele gc-receptor-
desensitisatie zou moeten worden gezien als de
belangrijkste schakel bij depressie. De redene-
ring kan zijn dat cortisol onvoldoende effectief
kan werken en dan zou een verhoging van cor-
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tisol juist antidepressief zijn. Genoemde resulta-
ten van DeBattista e.a. (2000) met cortisolinfusen
ondersteunen deze visie. Zo’n functioneel tekort
kan in verband staan met de eerder genoemde
functionele desensitisatie van gc-receptoren bij
depressie: extra cortisol zou de gc-functie kun-
nen herstellen. Enerzijds kan deze snelle anti-
depressieve respons wellicht een vroegtijdige
indicatie geven bij welke patiënten de hhb-asac-
tiviteit van belang is in de pathofysiologie van de
depressie en in hoeverre er sprake is van een func-
tioneel tekort. Anderzijds zou het opheffen van
de gc-down-regulatie ook herstel van de depres-
sie kunnen bevorderen en een dergelijke norma-
lisatie zou kunnen worden bevorderd bij lage
cortisolconcentraties. Praktisch gezien kan een
dst of Dex-crh-test bezwaarlijk drie keer per
week worden uitgevoerd. Een ex vivo functionele
glucocorticoïddesensitisatietest (met bijvoor-
beeld lymfocyten) lijkt een aantrekkelijk alterna-
tief om de relatie tussen het tijdsverloop van het
herstel van de depressie en de normalisatie van de
gr-receptorfunctie te bepalen. 

In de titel is een vraag gesteld en zijn drie
antwoorden gesuggereerd: ‘Cortisol en depres-
sie: te hoog, te laag of niet op tijd?’. Uit het
bovenstaande mag worden geconcludeerd dat
elk antwoord goed is. Immers, bij veel depressie-
ve patiënten wordt de cortisolconcentratie ‘te
hoog’ gevonden. Zo’n verhoging is een marker
voor de depressieve toestand en zou naar een
cerebraal pathofysiologisch proces kunnen ver-
wijzen (zie bijvoorbeeld Judd 2001; Sapolsky
2000). In hoeverre deze hoge niveaus schadelijk
zijn voor de hersenen of direct in verband staan
met het ontstaan van depressie is onzeker
(Sapolsky 2000) en wellicht in de meeste gevallen
onwaarschijnlijk. Mede door de down-regulatie
van de gc-receptoren bij depressie zouden deze
hoge concentraties van cortisol toch ‘te laag’
kunnen zijn voor het functioneel houden van de
feedback-hhb-loop (reactive mode). Bij ten minste
de helft van de depressieve patiënten is de cor-
tisolconcentratie noch ‘te hoog’, noch ‘te laag’.
Ten slotte bestaat de mogelijkheid dat hoge cort-

isolconcentraties en lage gc-receptoractiviteit
bij depressieve patiënten gezien moeten worden
als een normale fysiologische reactie van de
hhb-as op een pathologische toestand van de
hersenen. Bij hen is de reactie op een trauma van
hhb-as ‘niet op tijd’ door een onderliggend pa-
thofysiologisch proces, zoals een somatische
ziekte of een hersenletsel. 

v De adviezen van Alan Schatzberg (Stanford, ca), Klaus

Wiedermann (Hamburg, d), Victor Reus (San Francisco, ca) en

Mattie Tops (rug, biologische psychiatrie) worden op prijs gesteld. 
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summary

Hydrocortisone in depression: too high, too low or untimely? – J. Korf –
background Twenty years ago Carroll and coworkers published a classic paper on the value
of the dexamethason suppression test in depression. That paper led to several additional investiga-
tions on the significance of the hypothalamus-pituitary-adrenal (hpa) axis in the pathophysiolo-
gy of depression. 
aim To critically review the involvement of the hypothalamus-pituitary-adrenal ( hpa) axis
activity in the psychopathology of depression.
method A Medline literature search over the period 1981 to June 2001 using as keywords cort-
isone, hydrocortisone, depression, dst and combinations.
results High hydrocortisone concentrations (hpa-axis activity) are state dependent and are
found in no more than 50% of the depressed patients. Such increases do not allow prediction of 
therapeutic response, but normalization is prognostic for lasting recovery. The significance of glu-
cocorticoid receptor desensitization in depression is emphasized. Such desensitization is also found
in chronic inflammation. Most anti-glucocorticoid treatments have slow antidepressant effects
which are not necessarily related to low hydrocortisone, but hydrocortisone itself can have antide-
pressant effects within 48 hours. 
conclusion In depression there may not always be an excess of cortisol, but a shortage in-
stead. Cortisol may accelerate the therapeutic intervention of current antidepressant medication.
[tijdschrift voor psychiatrie 44 (2002) 5,  323-332]

keywords cortisone, dexamethasone, depression, hypothalamus-pituitary-adrenal
axis (hpa-axis)
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Verschillende onderzoeken tonen aan dat kinde-
ren van ouders met psychiatrische problemen in
vergelijking met kinderen van ouders zonder
psychiatrische problemen, een duidelijk ver-
hoogd risico lopen van het ontwikkelen van uit-
eenlopende psychopathologie (Rutter 1966;
Rutter & Quinton 1984; Keller e.a. 1986). Uit de
literatuur blijkt tevens dat met meerdere opna-
mes en met een lange duur van de psychische
problemen bij de moeder het risico van gevolgen
voor de kinderen toeneemt (Rutter & Quinton
1984; Keller e.a. 1986). Deze wetenschap vertaalt
zich echter onvoldoende naar de klinische prak-
tijk. De samenwerking tussen verschillende
hulpverlenende instanties blijkt het grootste

struikelblok. Daarnaast is de behandeling nog te
veel individueel gericht en wordt er onvoldoende
rekening gehouden met de directe omgeving van
patiënten. 

In psychiatrische settings voor volwassenen
wordt er te weinig systematisch gevraagd naar
het welzijn van de kinderen en naar factoren die
dit kunnen beïnvloeden. De praktische opvang
van het kind krijgt meestal wel aandacht, maar
de emotionele opvang en signalering van proble-
men in het algemeen lijkt weinig systematisch te
gebeuren.

Dit onderzoek werd opgezet in navolging
van gelijklopende peilingen in psychiatrische
centra in het Verenigd Koninkrijk (Hawes &

korte bijdrage

Aandacht voor de kinderen van psychiatrisch
opgenomen moeders: een dossieronderzoek
j .  joossens,  g.  pieters,  s .  joos

achtergrond De psychiatrische opname van een moeder heeft een belangrijke impact op
de kinderen en zorgt vaak voor een ernstige verstoring in het gezin. In de psychiatrische praktijk
wordt (te) weinig aandacht besteed aan de mogelijke negatieve gevolgen van een dergelijke opna-
me voor de kinderen.
doel Nagaan of er in een psychiatrisch centrum voldoende systematische aandacht is voor de
kinderen van de psychiatrisch opgenomen moeders.
methode Een cross-sectioneel beschrijvend onderzoek door middel van systematische scree-
ning van dossiergegevens van opgenomen moeders met kinderen jonger dan twintig jaar, aange-
vuld door een kort interview met de behandelende geneesheer en de verpleging. De dossiers werden
gescreend op vermelding van informatie over de kinderen en op eventueel ondernomen acties.
resultaten Bij 29% van de opgenomen moeders wordt in de dossiers geen melding gemaakt
van ondernomen acties voor de kinderen. Toch worden bij de helft van alle moeders problemen
gesignaleerd bij de kinderen.
conclusie Er bestaat nog te weinig systematische aandacht voor kinderen van psychiatrisch
opgenomen moeders. Dit resultaat stemt overeen met de gegevens uit de vakliteratuur.
[tijdschrift voor psychiatrie 44 (2002) 5, 333-338]

trefwoorden kind, moeder, psychiatrische opname
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Cottrell 1999; Tamarit & Lau 1999) en in Canada
(Vanharen e.a. 1993) waaruit bleek dat kinderen
van psychiatrisch opgenomen moeders weinig
systematische aandacht krijgen van hulpverle-
ners. 

methode en procedures

Uit de patiëntenpopulatie van het uc

St.-Jozef te Kortenberg werden op 31 december
1999 aan de hand van registratiegegevens alle
moeders met kinderen jonger dan twintig jaar
geselecteerd. Eén onderzoeker screende de dos-
siers van deze vrouwen met behulp van een voor-
af opgestelde lijst van aandachtspunten.

Wat de kinderen betreft, werd gekeken naar
dossiervermeldingen van problemen bij de kin-
deren zelf, vermelding van betrokkenheid in de
ziekte van de moeder en vermelding van bloot-
stelling aan geweld. Daarnaast werd ook gezocht
naar vermelding van ondernomen acties rond de
kinderen. Ten slotte werd naar informatie
gezocht met betrekking tot aanwezigheid van
partner, familieleden of andere personen die mee
instonden voor de zorg rond en opvang van de
kinderen.

De onderverdeling tussen problemen en
betrokkenheid werd gekozen om een onder-
scheid te maken tussen vermeldingen van pro-
blemen bij het kind zelf en vermeldingen van
gestoorde interacties binnen het gezin waarbij
het kind betrokken is. ‘Betrokkenheid in de ziek-
te van de moeder’ werd dan gedefinieerd als pro-
blemen in de interactionele sfeer tussen gezinsle-
den, zoals coalitie met één ouder, parentificatie
en dergelijke. 

Vermeldingen van geweld tussen de part-
ners, van de moeder naar zichzelf of naar de kin-
deren werden alle bij ‘blootstelling aan geweld’
gerekend.

Omdat we rekening hielden met de moge-
lijkheid dat bekende gegevens of ondernomen
acties niet in het dossier zijn vermeld, werd de
lijst met aandachtspunten door dezelfde onder-
zoeker nog eens bekeken met de behandelende

geneesheer en de verpleging voor eventueel bij-
komende gegevens. Slechts in enkele gevallen
leverde dit extra informatie op, die in de resulta-
ten werd meegenomen.

resultaten

Van de 289 vrouwen die op 31 december 1999
opgenomen waren in het uc St.-Jozef te Korten-
berg, waren er 52 moeders met kinderen jonger
dan 20 jaar (18%). Samen hadden ze 99 kinderen.
Achttien moeders verbleven op een opnameafde-
ling, 23 werden behandeld op een therapeutische
afdeling en 11 op een dagtherapeutische afdeling. 

tabel 1 Sociodemografische en psychiatrische 

kenmerken van psychiatrisch opgenomen 

moeders (n = 52)

n (%)

Leeftijd < 35 14(27)

35 – 45 19(37)

> 45 19(36)

Echtelijke Status Gehuwd 30(58)

Alleenstaand 22(42)

Diagnose

- as-I Psychotisch 16(31)

Niet-psychotisch 25(48)

Geen diagnose 11(21)

- as-II Diagnose 31(60)

Geen diagnose 21(40)

Duur van de opname < 1 3(6)

(maanden) 1-3 9(17)

3-6 8(15)

6-12 13(25)

> 12 19(37)

Aantal opnames Eerste 11(21)

Meerdere 41(79)
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Tabel 1 geeft sociodemografische en psychiatri-
sche kenmerken van deze moeders weer. Een-
enveertig (79%) van de 52 geselecteerde moeders
werden reeds meerdere malen opgenomen. Bij 40
van hen (77%) duurde de huidige opname meer
dan 3 maanden, meer dan een derde (37%) was
reeds langer dan een jaar opgenomen.

Tabel 2 geeft gegevens met betrekking tot de
opvang en de vermelding van problemen van de
kinderen in de dossiers weer. Bij twintig moeders
stond in het dossier een vermelding van bijko-
mende steunfiguren, dat wil zeggen andere per-
sonen dan de ouders die mee instaan voor de zorg
van de kinderen. Het ging voornamelijk om de
(schoon)ouders en om zussen van moeder of
vader. Vermeldingen van problemen bij het kind
zelf betroffen ontwikkelingsproblemen (1), ge-
dragsproblemen (9), schoolproblemen (5), domi-
nant gedrag tegenover de moeder (4), slaappro-
blemen (1), woedeaanvallen (1), anorexia (1) en
adhd (2). Bij twee kinderen werd de jeugdrecht-
bank betrokken.

Wat betreft de betrokkenheid van het kind
bij de ziekte van de moeder werd vijf keer mel-
ding gemaakt van een conflictueuze relatie met
de moeder, bij drie kinderen werd gesteld dat ze
werden uitgespeeld tussen beide ouders en bij
drie kinderen werd coalitievorming met één
ouder genoemd. Andere vermeldingen gingen
over verwaarlozing (2), overbescherming (2), in-
cest (2), geen grenzen binnen het gezin (3), eisend
of dreigend gedrag van de moeder naar de kinde-
ren (2), parentificatie (3) en overname van de
symptomen van de moeder (1).

Van zestien moeders werden kinderen
gezien door een psychiater, psycholoog of in een
Centrum voor Geestelijke Gezondheidszorg en
bij zeven moeders was een sociale dienst voor het
gezin of voor het kind ingeschakeld. Bij vijf moe-
ders was er een sociale dienst ingeschakeld en
werd het kind daarnaast nog eens gezien door
psychiater of andere hulpverlener.

In de 52 dossiers werd 21 keer (41%) melding
gemaakt van geweld. Meestal geweld tussen de

partners, vaak in aanwezigheid van de kinderen.
Eén kind werd verwond bij een ruzie tussen de
ouders.

Tabel 3 beschrijft de acties die ten opzichte van de
kinderen al dan niet werden ondernomen.

Bij vijftien moeders (29%) werd geen enkele
actie ondernomen met betrekking tot de kinde-
ren of stond er geen vermelding van acties in het
dossier. Bij elf van deze moeders werd nochtans
één of meerdere problemen vermeld: bij vijf moe-
ders werd melding gemaakt van problemen bij
de kinderen, bij vijf moeders werd betrokkenheid
van de kinderen in de ziekte van de moeder ver-
meld en bij zes dossiers werden meldingen van
geweld teruggevonden.

Slechts in acht gevallen (15%) werd expliciet
vermeld dat de kinderen in het psychiatrisch
centrum waar de moeder was opgenomen,

tabel 2 Vermelding van opvang en 

problemen van kinderen van 

psychiatrisch opgenomen 

vrouwen (n = 52)

n(%)

Opvang Vader/familie 44(84)

Geen familie/sociale 

instelling 4(8)

Moeder zelf 

(dagtherapie) 4(8)

Steunfiguren Ja 20 (38)

Nee 32( 62)

Problemen bij kinderen Ja 26(50)

Nee 26( 50)

Betrokkenheid bij ziekte moeder Ja 26(50)

Nee 26(50)

Blootstellen aan geweld Ja 21( 41)

Nee 31 (59)
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gezien waren. Bij zeven van die moeders vonden
we ook een vermelding van problemen bij de kin-
deren, bij twee moeders was er sprake van betrok-
kenheid en in twee dossiers werd geweld ver-
meld.

In zes dossiers (11%) werd melding gemaakt
van gezins- en/of relatiegesprekken zonder expli-
ciete vermelding dat de kinderen erbij waren.

Bij elf moeders (21%) was er al hulp voor de
kinderen die niet vanuit het ziekenhuis of niet
tijdens de huidige opname gestart was. Het was
trouwens opvallend dat de informatie rond de
kinderen veel vollediger was wanneer reeds een
sociale dienst ingeschakeld was.

In vier dossiers (8%) werd er door de behan-

delaars overleg gepleegd met reeds gestarte initi-
atieven.

Bij drie moeders (6%) werd door de behande-
lende geneesheer een Centrum voor Leerlingen-
begeleiding of een externe sociale dienst voor het
kind ingeschakeld.

Ten slotte werd in vijf dossiers (10%) het kind
verwezen naar een kinderpsychiater, het Cen-
trum voor Geestelijke Gezondheidszorg of een
psycholoog.

Er werd geen significant verband gevonden 
tussen de leeftijdscategorie van de moeders en 
de problemen bij de kinderen (χ2 =3,940; df = 2; 
p = 0,139). Evenmin was er een verband tussen 
de leeftijdsklasse en de ondernomen acties 
(χ2 = 10,814; df = 12; p = 0,545).

Bij een vergelijking van de groep gehuwde
en niet-gehuwde moeders is als enig significant
verband gevonden dat er bij de gehuwde moe-
ders minder vermeldingen waren van betrok-
kenheid van de kinderen in de psychiatrische
ziekte van hun moeder (χ2 = 5,470; df = 1; 
p = 0,019). Ook bleken er significant meer alleen-
staande moeders te zijn waarvoor geen actie
ondernomen werd of waarbij geen actie voor de
kinderen in het dossier werd vermeld (χ2 = 8,315 ;
df = 1; p = 0,004).

Er werd geen significante correlatie gevon-
den tussen de diagnose van de moeder (psycho-
tisch versus niet-psychotisch) en de vermelding
van problemen bij de kinderen (χ2 = 1,444; df = 1; 
p = 0,229), geweld in het gezin (χ2 = 0,064; df = 1; 
p = 0,801) of betrokkenheid van de kinderen bij de
ziekte van de moeder (χ2 = 2,485; df = 1; p = 0,115).
Er werd ook geen verband vastgesteld tussen het
aantal opnames (eerste opname versus meerdere
opnames) en de vermelding van problemen bij de
kinderen (χ2 = 1,038; df = 1; p = 0,308), geweld in het
gezin (χ2 = 0,134; df = 1; p = 0,714) of betrokkenheid
bij de ziekte van de moeder (χ2 = 0,395; df = 1; p =
0,530).

tabel 3 Acties met betrekking 

tot kinderen van 

psychiatrisch 

opgenomen vrouwen

n(%)

Geen acties/geen vermelding 15(29)

Expliciete vermelding dat kinderen in 

psychiatrisch centrum gezien waren 8 (15)

Gezins- en/of relatiegesprekken 6(11)

Er was al hulp voor de kinderen 11(21)

Overleg door ons met reeds 

gestarte initiatieven 4(8)

Sociale dienst of clb* door 

ons ingeschakeld 3(6)

Verwijzing door ons naar cggz**, 

psychiater of psycholoog 5(10)

clb = Centrum voor Leerlingenbegeleiding

cggz = Centrum voor Geestelijke Gezondheidszorg
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conclusie

Dit cross-sectionele dossieronderzoek kent
een aantal beperkingen. Zo is het mogelijk dat een
aantal dossiers van vrouwen met kinderen niet is
gescreend, omdat we uitgingen van een vermel-
ding van kinderen in de registratiegegevens.
Verder is niet gepoogd rechtstreekse, objectieve
gegevens over de kinderen te verwerven. De scree-
ning van het dossier werd enkel aangevuld met
een open, ongestructureerd interview met de
behandelend geneesheer en de verpleging. Ten
slotte is het aantal gescreende dossiers nogal klein.

Dit alles maakt dat de resultaten van dit
onderzoek met voorzichtigheid dienen te wor-
den geïnterpreteerd. Daarnaast kunnen de
bevindingen niet zonder meer worden gegenera-
liseerd naar andere settings in Vlaanderen. Toch
lijken onze resultaten in overeenstemming met
de bevindingen uit vergelijkbare buitenlandse
onderzoeken (Vanharen e.a. 1993; Hawes & Cot-
trell 1999; Tamarit & Lau 1999).

Kinderen van psychiatrisch opgenomen
moeders, van wie men weet dat ze een risicogroep
vormen (bij ongeveer de helft van de dossiers in
dit onderzoek wordt melding gemaakt van pro-
blemen bij de kinderen of betrokkenheid bij de
ziekte van de moeder), krijgen vaak onvoldoende
systematische aandacht in de dossiers van de
moeders. Bij 21% van de bestudeerde dossiers was
er al hulp voor de kinderen. In 50% van de dossiers
was er sprake van een of andere actie ten aanzien
van de kinderen. Bij 15 moeders (29%) werd geen
enkele vermelding van ondernomen acties in het
dossier teruggevonden.

Er lijken vooral weinig systematische, ge-
richte interventies (zowel op het vlak van dia-
gnostiek als therapeutisch) te worden onder-
nomen naar deze kinderen. Dit is des te meer
zorgwekkend, omdat er juist bij deze groep toch
meermaals problemen in het dossier vermeld
worden (bij elf van de vijftien moeders). Het valt
op dat er in de dossiers meer volledige informatie
te vinden is over de kinderen als de sociale dienst
reeds is ingeschakeld. Hetzelfde geldt trouwens

voor de ondernomen acties. Waarschijnlijk zor-
gen de individueel gerichte behandelingen
ervoor dat de kinderen en de directe omgeving
van de patiënt nog te vaak onzichtbaar blijven.
Het aspect van de patiënt in de rol van ouder
wordt hierdoor vergeten. 

Naast een goede samenwerking tussen ver-
schillende diensten binnen de geestelijke ge-
zondheidszorg lijkt binnen psychiatrische set-
tings voor volwassenen vooral behoefte te
bestaan aan het opnemen in het behandelplan
van gerichte aandacht voor deze risicokinderen.
Een voorbeeld hiervan zijn de kopp-projecten
(kinderen van ouders met psychische proble-
men), die reeds verscheidene jaren in Nederland
bestaan. Sinds 1998 werden dergelijke initiatie-
ven ook opgestart in België. Over de effecten van
deze projecten zijn nog geen onderzoeksresulta-
ten beschikbaar. In Nederland werd recentelijk
een gerandomiseerd, gecontroleerd onderzoek
opgestart dat over meerdere jaren zal lopen. In
het uc St.-Jozef te Kortenberg werd alvast een
proefproject opgestart om meer systematisch
aandacht te besteden aan diagnostiek en begelei-
ding van kinderen wier ouders opgenomen zijn.
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summary

Attention for the children of mothers admitted to psychiatric units: a dossier study – 
J. Joossens, G. Pieters, S. Joos –
background The psychiatric admission of a mother has a strong impact on children and
often upsets family life. In psychiatric practice, little attention is paid to possible negative effects of
such an admission for the children.
aim To find out whether children of admitted mothers receive sufficient systematic attention in a
psychiatric hospital.
method Cross-sectional descriptive study of case notes of all admitted mothers with children
under the age of twenty, completed by a short interview with the physician and nursing staff con-
cerned. The medical records were screened for mention of children and action undertaken on their
behalf.
results In 29% of the dossiers, no mention of action on behalf of children was found. However,
in half of the dossiers problems with the children were mentioned.
conclusion There is still too little systematic attention for children whose mother has been
admitted in a psychiatric hospital. This result is supported with findings from the literature.
[tijdschrift voor psychiatrie 44 (2002) 5,  333-338]
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