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1  Inleiding

1.1 Nationale Monitor Geestelijke Gezondheid 

In april 2002 liet de minister van 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 Maat-
schappelijke 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 het jaarboek staan ook integraal op de website van het 
Trimbos-instituut. Daarnaast verschijnen achtergrondstudies.

Het Trimbos-instituut is verantwoordelijk voor de totstandkoming van de kennispro-
ducten van de monitor. De bestuurlijke re gie berust bij het ministerie van VWS. De 
kwaliteit van de publicaties wordt gewaarborgd door de inschakeling van deskun-
digen met expertise op het betreffende terrein van de geestelijke gezondheid. 

Dit boek is het derde jaarboek van de Nationale Monitor Geestelijke Gezondheid. 
Het overzicht van stoornissen wordt de komende jaren verder uitgebreid en geactu-
aliseerd.
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 Doelstelling en positionering van het Jaarboek NMG
Doelstelling van het Jaarboek NMG is hoogwaardige informa tie over de geestelijke 
volksgezondheid en de geestelijke gezondheidszorg te bieden. Hoogwaardig bete-
kent: actueel, betrouwbaar en - voor zover er gegevens voorhanden zijn - volledig. 

Het Jaarboek NMG kent een andere opzet dan het Brancherapport Geestelijke 
Gezond heidszorg Zorg/Maatschappelijke Zorg: 
•  De informatie in het Brancherapport is geordend naar circuits in de geestelijke 

gezondheidszorg zorg (bijvoorbeeld forensische, jeugd- en ouderenzorg, 
 verslavingszorg, maatschappelijke zorg), terwijl het jaarboek zich concentreert op 
onderscheiden psychische stoornissen. 

•  Het Brancherapport besteedt, anders dan het jaarboek, ook uitgebreid aandacht 
aan de verslavingszorg en maatschappelijke opvang. 

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).
Analoog aan de NDM is de NMG naar vorm en inhoud niet een product van alleen 
het Trimbos-instituut. Aan de teksten dragen deskundigen uit binnen- en buitenland 
bij (voor een overzicht, zie pagina 5). 

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

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

(WHO) en de Europese Commissie.
• Hulpverleners in opleiding 

Behalve het jaarboek, levert de NMG nog meer kennisproducten. Het gaat daarbij 
vooral om achter grondstudies en webteksten. 
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1.2 Jaarboek NMG 2004  

Bij de keuze van de te beschrijven stoornissen laat de redactie zich leiden door 
ontwikkelingen in beleid en praktijk. Momenteel is voor persoonlijkheidsstoornissen 
een multidisciplinaire richtlijn in ontwikkeling. Daarnaast werkt een commissie van 
de Gezondheidsraad aan een advies over de antisociale persoonlijkheidsstoornis.  
Om die reden besloten we de schijnwerper in deze derde uitgave vooral te richten 
op de borderline persoonlijkheidsstoornis (hoofdstuk 3) en de antisociale persoon-
lijkheidsstoornis (hoofdstuk 2). In hoofdstuk 4 wordt uitgebreid aandacht besteed 
aan de autismespectrum stoornissen. Na de uitgebreide hoofdstukken over deze 
drie stoornissen volgen twee kortere hoofdstukken over de posttraumatische stress-
stoornis en de specifieke fobie. 

Volgend jaar zullen enkele andere korte hoofdstukken nader worden uitgewerkt. 
Daarnaast komen nog niet beschreven stoornissen aan bod. Bepaalde gegevens, 
zoals over zorggebruik, zullen dan meer aandacht krijgen dan nu mogelijk was. 

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 één maal volledig beschreven te hebben. De 
teksten over de beschreven stoornissen worden vervolgens geactualiseerd. Bij de 
actualisering ligt de nadruk op ontwikkelingen en trends. De internetversie biedt 
belangstellenden mogelijk aanvullende informatie.

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. 

De hoofdstukken in het jaarboek hebben steeds dezelfde opbouw, waarbij de kortere 
hoofdstukken alleen de paragrafen 1 tot en met 5 bevatten:
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Tabel 1.1 Hoofdstukindeling nmg jaarboek 2003

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 onder-
zoeken 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 de 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 deze groepen van 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 onder-
gebracht. De indeling is slechts een hulpmiddel. 

Bij de grootte van het risico is zoveel mogelijk gezocht naar kwantificering, in de 
vorm van relatieve risico’s (RR). Een RR van bijvoorbeeld 2 betekent dat iemand met 
de desbetreffende factor twee maal zoveel kans loopt de stoornis te krijgen als een 
ander die de factor niet heeft. 

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 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: ‘disabi-
lity-adjusted life years’. DALY is een maat voor ziektelast. Een DALY is een gezond 
levensjaar dat door de ziekte verloren gaat. In paragraaf 1.5 staat méér informatie 
over het berekenen van DALY’s
De kans op vroegtijdige sterfte wordt uitgedrukt in percentages en de maatschap-
pelijke kosten in Nederland in euro’s per jaar.

6. Hoe ontstaat de stoornis?
Zoals zal blijken is er vaak niet één oorzaak. Wisselende risicofactoren - stuk voor 
stuk beschreven in paragraaf 2 - werken op elkaar in.
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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?
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. Is de stoornis behandelbaar?
In dit jaarboek wordt in de lange hoofdstukken (2, 3 en 4) veel aandacht geschonken 
aan de werkzaamheid van interventies (behandeling, begeleiding, rehabilitatie). 
Samenvattende oordelen over werkzaamheid (of over risico’s, bijwerkingen enzo-
voort) berusten tegenwoordig vaak op de uitkomsten van zogeheten meta-analyses, 
waarin de gegevens uit afzonderlijke onderzoeken worden gebundeld met statisti-
sche 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 werk-
zaamheid 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. 
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  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). 

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, of 
verwijderd, of dat nieuwe diagnoses worden 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.
•  Een belangrijk nadeel is wel dat 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).

De DSM is in eerste instantie ontworpen voor wetenschappelijk onderzoek en om 
de communicatie 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. Alle stoornissen die tot nu toe zijn 
beschreven in het jaarboek behoren tot deze as.

•  As II:  persoonlijkheidsstoornissen. Hierbij gaat het om stoornissen in de 
persoonlijkheid. Deze waren tot nu toe nog niet uitgebreid aan de orde geweest 
in het jaarboek. In deze editie van het jaarboek worden twee persoonlijkheids-
stoornissen uitgebreid beschreven: de Borderline Persoonlijkheidsstoornis en de 
Antisociale Persoonlijkheidsstoornis. 

•  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 werk problemen, 
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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 met één cijfer. 

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 
beschreven.

1.5 De persoonlijkheidsstoornissen op As-2

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 persoonlijkheids-
stoornissen zoals gedefinieerd in de DSM. 

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, bijvoorbeeld, zal in het algemeen gereserveerd en 
gesloten zijn in het contact met anderen. Pas wanneer de achterdocht zodanig over-
heersend 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 er zijn ook veel 
uitzonderingen. Daardoor is het onderscheid tussen As I en As II stoornissen niet 
altijd eenduidig. In de klinische praktijk is het verschil soms moeilijk te maken: 
•  De persoonlijkheidsstoornissen zijn stoornissen die al in de kindertijd of adoles-

centie beginnen en relatief stabiel zijn over de tijd. As I stoornissen zijn overwe-
gend 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 ontwikkelings-
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stoornissen 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 tien jaar wel veran-
dering in aan het komen is. Steeds meer psychologische en medicamenteuze 
behandelmethoden blijken geschikt om persoonlijkheidspathologie effectief 
te verminderen (zie ook de hoofdstukken over de borderline persoonlijkheids-
stoornis en ASP in dit jaarboek). 

•  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. 

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 clas-
sificatie 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.
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1.6 De drie clusters persoonlijkheidsstoornissen

In de verschillende edities van de DSM zijn de aantallen persoonlijkheidsstoornissen 
verschillend en er zijn ook kleine veranderingen in de diagnostische criteria aange-
bracht; in de huidige editie komen 10 persoonlijkheidsstoornissen verdeeld over 
 drie clusters voor en er is een restcategorie, de persoonlijkheidsstoornis NAO 
(zie Tabel 1.2):

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)

•  De persoonlijkheidsstoornissen in Cluster A, ook wel het vreemde, excentrieke 
cluster genoemd, worden 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 persoonlijk-
heidsstoornis is sprake van een geschiedenis van grensoverschrijdend en delin-
quent gedrag. 



•  Het gemeenschappelijke kenmerk van de persoonlijkheidsstoornissen uit het 
C  cluster is angst. Dit kan zich uiten in sociale angst (bij de ontwijkende persoon-
lijkheidsstoornis), 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: in deze editie van het 
Jaarboek NMG worden de borderline persoonlijkheidsstoornis (hoofdstuk 2) en de 
antisociale persoonlijkheidsstoornis (hoofdstuk 3) behandeld, en de kritische lezer 
kan in de criteriasets de overlap gemakkelijk constateren. Deels wordt de overlap 
veroorzaakt door een min of meer reële overlap ten gevolge van een hoge mate 
van co-morbiditeit van de As II stoornissen. Tachtig procent van alle mensen met 
tenminste één persoonlijkheidsstoornis voldoet gelijkertijd aan de criteria van een 
tweede persoonlijkheidsstoornis.9
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2 Antisociale 
persoonlijkheidsstoornis 

2.1 Wat is een antisociale persoonlijkheidsstoornis?

De antisociale persoonlijkheidsstoornis (ASP) behoort samen met de borderline 
persoonlijkheidsstoornis, de narcistische persoonlijkheidsstoornis en de theatrale 
persoonlijkheidsstoornis tot de persoonlijkheidsstoornissen uit het B cluster. 
Centraal kenmerk van deze stoornissen is de instabiliteit van denken, voelen en 
gedrag.1 Dit kan leiden tot sterk wisselende stemmingen, instabiele relaties met 
anderen, impulsiviteit en het nastreven van korte termijn behoeftebevrediging. 
De Cluster B persoonlijkheidsstoornissen hebben vaak een verstorend effect op de 
sociale omgeving (zogenaamde externaliserende problematiek).

 Symptomen en diagnose 
ASP wordt volgens DSM-IV-TR2 gekenmerkt door: 
•  Een diepgaand patroon van gebrek en achting voor en schending van de rechten 

van anderen sinds het 15e jaar blijkend uit ten minste 3 van de volgende 7 
kenmerken:

 -  Niet in staat zich te conformeren aan de maatschappelijke norm dat men zich 
aan de wet moet houden, blijkend uit het herhaaldelijk plegen van hande-
lingen die een reden voor arrestatie kunnen zijn

 -  Oneerlijkheid, zoals blijkt uit herhaaldelijk liegen, het gebruik van valse namen 
of anderen bezwendelen ten behoeve van eigen voordeel of plezier

 -   Impulsiviteit of onvermogen ‘vooruit te plannen’ 
 -  Prikkelbaarheid en agressiviteit, blijkend uit bij herhaling komen tot vechtpar-

tijen of geweldpleging
 - Roekeloze onverschilligheid ten aanzien van eigen of andermans veiligheid
 -  Constante onverantwoordelijkheid zoals blijkt uit het herhaaldelijk niet in 

staat zijn geregeld werk te behouden of financiële verplichtingen na te komen
 -  Geen spijtgevoelens hebben, zoals blijkt uit de ongevoeligheid voor of het rati-

onaliseren van het feit anderen gekwetst, mishandeld of bestolen te hebben.
 • Huidige leeftijd minstens 18 jaar. 
 •  Er zijn aanwijzingen voor een gedragsstoornis beginnend voor het 15e jaar zoals 

blijkt uit minstens 3 van de volgende 15 kenmerken:
  - Pest, bedreigt of intimideert vaak anderen
  - Neemt vaak het initiatief tot vechtpartijen
  -  Heeft een wapen (ook fles, knuppel, etc.) gebruikt dat anderen ernstig letsel 

kan toebrengen
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  - Heeft mensen mishandeld
  - Heeft dieren mishandeld
  - Heeft in direct contact een slachtoffer bestolen
  - Heeft iemand tot seks gedwongen
  - Was betrokken bij opzettelijke brandstichting
  - Vernielde met opzet eigendommen van anderen
  - Heeft ingebroken in iemands huis, gebouw of auto
  - Liegt veel 
  - Heeft zonder direct contact met het slachtoffer gestolen
  - Blijft vaak, ondanks verbod van ouders, ‘s nachts van huis weg
  - Is minstens tweemaal van huis weggelopen en ’s nachts weggebleven
  - Spijbelt vaak.
 •  Het antisociale gedrag komt niet uitsluitend voor tijdens episodes van 

 schizofrenie of manie.

 Typen antisociale persoonlijkheidsstoornis
Uit de literatuur komen geen duidelijk verschillende typen ASP naar voren. Soms 
wordt een onderscheid gemaakt in ASP met en zonder fysieke agressie tegen 
mensen of dieren.3

 Onderscheid met andere stoornissen
•  Antisociale persoonlijkheidsstoornis is volgens DSM-IV een stoornis bij ( jong-) 

volwassenen van 18 jaar en ouder. Bij jongeren spreken we van een gedrags-
stoornis (conduct disorder) en niet van een persoonlijkheidsstoornis, omdat het 
bij jongeren mogelijk nog om tijdelijk gedrag gaat. Om die reden valt de gedrags-
stoornis onder de As I stoornissen.

•  ASP vertoont overeenkomsten met de klinische diagnose Psychopathie, zoals 
vastgesteld met behulp van Robert Hare’s Psychopathie Checklist-Revised (PCL-R).4 
Psychopathie heeft twee dimensies: agressief narcisme en antisociale levensstijl, 
de laatste vertoont grote overeenkomst met ASP.5 Agressief narcisme uit zich 
in een gebrek aan empathie, afwezigheid van schuldgevoel, manipulatie van 
anderen voor eigen gewin en een sterk opgeblazen gevoel van eigenwaarde. 
Van personen met de diagnose psychopathie voldoet 80-90% aan de diagnose 
ASP. Omgekeerd voldoet een minderheid (30-40%) van de personen met ASP aan 
de diagnose psychopathie.6;7 De diagnose psychopathie is de afgelopen 10 jaar 
sterk in de belangstelling komen te staan omdat PCL-R psychopathie een sterke 
voorspeller is van gewelddadig gedrag. Dit geldt niet voor de diagnose ASP.8

•  ASP komt vaak voor in combinatie met (symptomen van) andere cluster B 
persoonlijkheidsstoornissen, vooral de borderline en de narcistische persoonlijk-
heidsstoornis, waardoor het soms lastig is een onderscheid te maken.
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2.2 Hoe vaak komt de antisociale persoonlijkheidsstoornis 
voor en bij wie?

•  In Nederland is geen onderzoek gedaan naar het vóórkomen van ASP onder de 
algemene bevolking. Op basis van verschillende studies in het buitenland9-14 wordt 
geschat dat 2 tot 3% van de bevolking in Westerse maatschappijen ASP heeft.15 

•  Er zijn grote internationale verschillen. In moderne samenlevingen zonder 
 duidelijke sociale voorzieningen en met een lage sociale cohesiegraad komt ASP 
vaker voor dan in traditionele samenlevingen met duidelijke sociale voorzie-
ningen en met een hoge cohesiegraad.15

•  In de klinische setting komt ASP in verhouding vaker voor. Dat geldt vooral in 
verslavingsklinieken en forensische settings, zoals een gevangenis of forensisch 
psychiatrisch ziekenhuis.16 Zo bleek uit twee Nederlandse onderzoeken dat de 
prevalentie onder gedetineerden 61% en was en onder terbeschikking gestelden 
in een forensisch psychiatrisch ziekenhuis 50%.6;18;19 Internationaal onderzoek 
onder gedetineerden levert vergelijkbare percentages op: 47% van de mannen en 
21% van de vrouwen had ASP.17

•  De genoemde cijfers in de algemene bevolking en in klinische settings zijn 
mogelijk te laag. Onderrapportage van ASP wordt veroorzaakt doordat personen 
met ASP vaak weinig inzicht in hun problemen hebben, maar ook doordat zij 
de neiging hebben tot sociaal wenselijke antwoorden en misleiding.1;20 In een 
onderzoek onder ter beschikking gestelden bleek dat zij zelf ASP symptomen 
verzwegen die wel uit dossierinformatie naar voren kwamen.21

 Bij wie komt de antisociale persoonlijkheidsstoornis voor?

Geslacht en leeftijd
• ASP komt bij mannen vier tot vijf keer vaker voor dan bij vrouwen.15;16;22;23

• ASP komt vooral voor in de leeftijdsgroep van 25 tot 44 jaar.1;13;15;16;24 

Individuele kwetsbaarheid
•  ASP wordt deels bepaald door genetische invloeden. Tweelingstudies laten zien 

dat 28-43% van de individuele verschillen tussen mensen in ASP symptomen 
samenhangen met genetische factoren.25;26 

•  Er zijn aanwijzingen dat ASP samengaat met structurele en functionele 
afwijkingen in het centrale zenuwstelsel. Zo is het percentage grijze stof in de 
prefrontaalkwab bij personen met ASP kleiner27 en zijn er sterke aanwijzingen 
voor dysfunctioneren van de orbitofrontale cortex (OFC)  en de amygdala, zoals 
gemeten met functionele MRI-scans.28 De OFC is betrokken bij de regulatie van 
reactieve, impulsieve agressie, de amygdala bij instrumentele, geplande agressie.
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•  Jonge kinderen met een opvliegend en impulsief temperament blijken een 
grotere kans te hebben later ASP te ontwikkelen;16;29 jonge kinderen met een 
temperament dat gekenmerkt wordt door vermijding van regelovertredend 
gedrag hebben juist een kleinere kans.3

•  Kinderen die hyperactief zijn hebben een 4 maal zo grote kans op het ontwik-
kelen van ASP in de volwassenheid dan niet-hyperactieve kinderen. Voor gedrags-
stoornis in de kindertijd is het risico 14 maal groter.15;30

•  Kinderen met een lagere intelligentie en met minder ontwikkelde cognitieve 
vermogens, vooral verbale vaardigheden, hebben een grotere kans op het ontwik-
kelen van ASP.3;30

Omgevingsfactoren
•  Kinderen met ouders die niet over adequate opvoedingsvaardigheden beschikken, 

zoals een gebrek aan warmte, weinig ouderlijk toezicht en harde disciplinering, 
hebben een grotere kans op het ontwikkelen van ASP. Dat geldt ook voor kinderen 
die deel uitmaken van een groep antisociale leeftijdsgenoten.3;31;32

•  Omgevingsstressoren zoals armoede, slechte behuizing en wonen in een crimi-
nele buurt vergroten het risico op ASP.15 

Levensgebeurtenissen
•  Kinderen met externaliserende gedragsproblemen hebben een grote kans om 

afgewezen te worden door leeftijdgenoten.33 Door deze sociale uitsluiting wordt 
de deviante ontwikkeling versterkt.

2.3 Hoe verloopt de antisociale persoonlijkheidsstoornis? 

Volgens de definitie begint ASP op vroege leeftijd; er moet al sprake zijn van een 
gedragsstoornis voor het 15e jaar. De eerste symptomen beginnen gemiddeld al op 
8-9-jarige leeftijd,34 maar er zijn aanwijzingen dat een moeilijk temperament en een 
problematische ouder-kind interactie geconstateerd op 3-jarige leeftijd35;36 al een 
krachtige voorspeller is van ASP en crimineel gedrag in de volwassenheid. 
•  Uit Amerikaans onderzoek blijkt dat 95% van de volwassen mannen met vier of 

meer ASP-symptomen minstens één symptoom had in de kindertijd.11 

Andersom is het niet zo dat antisociaal gedrag in de jeugd vanzelfsprekend overgaat 
in ASP in de volwassenheid.11;14 Er wordt tegenwoordig een onderscheid gemaakt 
tussen twee typen antisociaal gedrag in de jeugd, met ieder een eigen beloop:29;37 
•  Het eerste type wordt life-course-persistent antisociaal gedrag genoemd: deze 

kinderen vertonen al gedragsproblemen in de eerste vier levensjaren, bij hen is 
sprake van ernstige hyperactiviteit, opvoedingsproblemen en psychopathische 
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karaktertrekken.16 Dit type heeft een ongunstig beloop. Het risico op ASP is groot: 
slechts 15% van een groep van 87 jongetjes met een vroeg begin van de gedrags-
problemen had géén ASP of andere ernstige aanpassingsproblemen ontwikkeld 
op 26-jarige leeftijd.35  

•  Het tweede type, het zogenaamde adolescent-onset antisociaal gedrag, ontstaat 
pas tijdens de adolescentie en hangt samen met weinig ouderlijk toezicht en het 
deel uitmaken van een groep antisociale leeftijdgenoten, waarbij het antisociale 
gedrag van anderen wordt geïmiteerd. Dit type heeft een relatief gunstig beloop, 
met minder kans op ASP in de volwassenheid, hoewel deze groep op 26-jarige 
leeftijd toch meer aanpassingsproblemen heeft dan een groep die in het verleden 
nooit antisociaal gedrag heeft laten zien.35

Het beloop van ASP is chronisch en valt niet in episoden uiteen, zoals bij veel As 
I stoornissen voorkomt.38 Chroniciteit is een kenmerk van alle persoonlijkheids-
stoornissen.
•  Er zijn aanwijzingen dat ASP bij ouderen minder voorkomt dan bij jongeren.1 

De symptomen van ASP nemen meestal af rond de middelbare leeftijd. Deze 
zogenaamde ‘burn-out’ bij ASP geldt niet voor personen met de diagnose 
 psychopathie.24;39

 Factoren die het beloop bepalen
•  Een ongunstig beloop hangt samen met een veelheid aan neurobiologische, 

gezins-, en schoolproblemen en een negatieve invloed van leeftijdgenoten.35

•  Het onderzoek naar beschermende factoren tegen een antisociale ontwikkeling 
staat nog in de kinderschoenen. De aanwezigheid van extra verzorgers buiten de 
ouders en duidelijke structuur en regels in het gezin lijken het effect van risico-
factoren te kunnen verminderen.15 

2.4  Komen er bij de antisociale persoonlijkheidsstoornis 
nog andere aandoeningen voor?

 Psychische stoornissen
ASP gaat weinig samen met stemmingsstoornissen en angststoornissen, maar 
wel met: 
•  Alcohol- en drugs-misbruik/afhankelijkheid.11;34;40 De co-morbiditeit tussen ASP en 

het gebruik van alcohol en drugs (met name stimulantia) kan worden verklaard 
als een vorm van prikkelhonger.41 Er wordt ook een verband gevonden tussen ASP 
en cannabisgebruik: een studie onder de algemene bevolking in de VS laat zien 
dat naast alcoholafhankelijkheid, ASP ook een sterke voorspeller is van cannabis-
afhankelijkheid.42 Ook onder jongeren blijkt dat voorafgaand antisociaal gedrag 
samenhangt met het latere ontstaan van cannabisafhankelijkheid.43
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•  ADHD (aandachtstekortstoornis met hyperactiviteit) en/of oppositioneel-
 opstandige gedragsstoornis en/of conduct disorder in de jeugd.15;37;44

• Andere as II stoornissen, vooral die uit cluster B.16

 Lichamelijke ziektes
Personen met ASP hebben vaker lichamelijke aandoeningen ten gevolge van hun 
levensstijl. Zij hebben vaker lichamelijke verwondingen als gevolg van gewelddadig 
gedrag en door risicovol gedrag vaker seksueel overdraagbare aandoeningen. 
Ongelukken in het verkeer komen bij hen vaker voor. Ook de hoge prevalentie van 
middelenmisbruik brengt gezondheidsschade met zich mee.45;46

•  Dit wordt het DATES syndroom genoemd: drug abuse, injury sustained in assaults 
and accidental trauma, and elective surgery.46;47

2.5 Wat zijn de gevolgen van de antisociale persoonlijkheids-
stoornis?

 Kwaliteit van leven 
ASP heeft een negatieve invloed op een groot aantal aspecten, dat de kwaliteit van 
leven bepaalt: 15  opleidingsniveau (meer schooluitval, lager niveau), inkomensniveau, 
werkeloosheid, arbeidsgerelateerde problemen, relatieproblemen, problemen in de 
relatie met de eigen kinderen, problemen met gebruik van psychoactieve middelen, 
en problemen met justitie.35

•  Uit recent Nederlands onderzoek blijkt dat de ziektelast van patiënten met ASP 
vergelijkbaar is met de ziektelast van somatische ziektes zoals de ziekte van 
Parkinson en Type II diabetes.48

 Levensverwachting 
De mortaliteitscijfers zijn beduidend hoger dan bij de doorsnee populatie.49 De 
grotere kans op een eerdere dood wordt vooral in de vroege volwassenheid gezien.15 

Dit hangt samen met de hogere mate van problematisch middelengebruik, suïcide 
en betrokkenheid bij fatale misdrijven van mensen met ASP.16 50 51

 Maatschappelijke kosten
Zorggebruik voor somatische problematiek is hoger bij mensen met ASP.16 Verwacht 
mag worden dat het gebruik van zorg voor psychische problemen bij personen met 
ASP beduidend lager is dan bij mensen met as I psychische stoornissen, omdat zij 
hun as II stoornis niet als probleem ervaren en geen positieve houding zullen hebben 
ten opzichte van het zoeken van hulp. Het (gedwongen) gebruik van forensische 
zorg is wel aanzienlijk hoger bij mensen met ASP. Door de grote co-morbiditeit van 
afhankelijkheid van middelen, komt gebruik van verslavingszorg ook vaak voor.52
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Door hun afwijkend normbesef en gedrag vallen mensen met ASP vaker uit van 
school of werk, en raken zij vaker op het criminele pad.1;15 Tot de meest ernstige 
gevallen van ASP behoren beroepscriminelen, personen met psychopathie en 
personen met meerdere As II stoornissen en middelenmisbruik. Deze groep brengt 
een groot deel van zijn/haar leven door in beveiligde settings zoals gevangenissen 
en forensisch psychiatrische ziekenhuizen.15 

Het antisociale gedrag van mensen met deze stoornis heeft vaak serieuze conse-
quenties voor anderen, bijvoorbeeld in de naaste omgeving.38 Personen met ASP 
gebruiken vaak geweld tegen de partner en de kinderen.16;35 Ook plegen zij vaak 
gewelddaden tegen vreemden. Personen met ASP brengen hoge maatschappelijke 
kosten met zich mee, onder andere kosten van het justitiële apparaat, kosten voor 
slachtoffers, en kosten door werkeloosheid en illegale inkomsten.    

2.6 Hoe ontstaat de antisociale persoonlijkheidsstoornis?

ASP begint per definitie met een gedragsstoornis voor het 15e levensjaar. Bij 
sommige van deze kinderen is al sprake van ernstig oppositioneel en agressief 
gedrag op de peuterleeftijd, bij anderen begint het later. ASP ontstaat door een 
interactie van biologische en sociale factoren. De bijdrage van biologische factoren is 
kleiner naarmate de sociale omstandigheden waarin een kind opgroeit ongunstiger 
zijn.53 De onderscheiden risicofactoren staan beschreven in paragraaf 2.3. ASP ontwik-
kelt zich in een aantal stadia en in de verschillende stadia fungeren verschillende 
risicofactoren en beschermende factoren in dit ontwikkelingsproces. In Tabel 2.1 
staat deze ontwikkelingsgang sterk vereenvoudigd weergegeven.
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Tabel 2.1.  Conceptueel model voor de ontwikkeling van de antisociale persoonlijk-
heidsstoornis

Stadium  Problemen en stoornissen Risicofactoren

Kindertijd   
  Oppositionele gedragsstoornis Genetisch
  ADHD Prenataal, perinataal
  Gedragsstoornis Gezinsomgeving

Adolescentie
  Escalerende delinquentie Weinig protectieve factoren
  Aansluiting bij deviante peers Lichamelijk/seksueel misbruik
  Beginnende borderline trekken/ Instabiele gezinssituatie/
  (instabiele stemming, gedrag) Crimineel gezin
  Gestoorde psychoseksuele aanpassing Negatieve invloed van school,
   buurt, peers

Vroege volwassenheid
  Persisterend crimineel gedrag Eerder gevestigd patroon wordt
  Criminele levensstijl gehandhaafd door:
  Middelenmisbruik criminele subcultuur
  Problematisch functioneren in het werk detentie
  Relatieproblemen sociale isolatie
  Seksuele deviaties antisociale opvattingen
  As I stoornissen gebrek aan alternatieven en 
   coping vaardigheden

Middelbare leeftijd
  Criminele carrière
  Psychopathie
  Meerdere as I stoornissen
  Herhaaldelijk antisociaal gedrag
  Verblijf in gesloten inrichtingen

Overgenomen uit Coid (2003)15
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2.7  Kan de antisociale persoonlijkheidsstoornis worden 
voorkomen?

Er zijn op dit moment nog niet veel effectstudies naar preventieve interventies 
verricht. Het aantonen van een samenhang tussen een interventie op jonge 
leeftijd en een effect op latere leeftijd is lastig. Zo’n langetermijn effect is nog niet 
aangetoond. Toch zijn de resultaten van de tot nu toe uitgevoerde studies enigszins 
hoopgevend. 

We kunnen preventieve interventies onderscheiden in primaire en secundaire 
preventie. Met primaire preventie probeert men problemen en ASP te voorkomen. 
Met secundaire preventie richt men zich op kinderen waarbij al sprake is van 
(ernstig) antisociaal gedrag. 
•  Interventies in de voorschoolse fase waarvan een preventief effect uitgaat op 

antisociaal functioneren op latere leeftijd zijn: pedagogische ondersteuning en 
verbetering van de ontwikkelingscondities in hoog-risico gezinnen.54-56

•  Het High/Scope Perry Preschool programma, bijvoorbeeld, bespaarde $ 49.044 
aan kosten ten gevolge van criminaliteit voor elke $ 12.356 die was uitgegeven  
per kind.57

•  In de basisschool leeftijd is Parent Management Training (PMT) een effectieve 
interventie gebleken.31;58 

•  Ook voor de basisschool leeftijd zijn een aantal effectieve programma’s voor 
toepassing op scholen ontwikkeld, zoals antipestprogramma’s59 en Aggression 
Replacement Training.60

•  Multi Systeem Therapie (MST)61;62 bestaat uit een combinatie van oudertraining, 
training van de kinderen en schoolinterventies. Ook bij adolescenten bij wie al 
sprake is van ernstig crimineel en gewelddadig gedrag werkt MST recidiveverla-
gend.63 MST is effectief gebleken in een aantal goed uitgevoerde RCT’s.64-66

2.8  Hoe wordt de antisociale persoonlijkheidsstoornis 
vastgesteld?

De diagnose ASP lijkt op het eerste gezicht gemakkelijk te stellen omdat de 
diagnostische criteria ervoor, in tegenstelling tot de criteria van veel van de andere 
persoonlijkheidsstoornissen, relatief concreet en gedragsmatig zijn. Toch dient de 
diagnosticus bij het stellen van de diagnose rekening te houden met een aantal 
complicerende aspecten:
•  Personen met ASP en de overige stoornissen uit het B cluster worden gekenmerkt 

door een neiging tot externalisatie van problemen (‘de schuld bij de ander 
leggen’), weinig zelfreflectie en weinig lijdensdruk. Dit betekent dat zij soms 
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maar beperkt inzicht hebben in de ernst van hun problemen, waardoor zij de 
diagnosticus een vertekend beeld ervan presenteren. Het is daarom van groot 
belang gebruik te maken van meerdere bronnen bij het verkrijgen van diag-
nostische informatie.67 

•  Diagnostiek van ASP vindt veelal plaats in forensische settings en dus in een 
gedwongen kader. Dit kan ertoe leiden dat de persoon achterdochtig en/of 
defensief is, en geen getrouw beeld van zijn symptomen geeft. In deze situatie is 
gebruik van collaterale informatie onontbeerlijk. Uit onderzoek bij Nederlandse 
ter beschikking gestelden bleek dat louter zelfrapportage leidde tot een signifi-
cante onderrapportage van ASP symptomen, in vergelijking met diagnostiek die 
mede op basis van informatie van derden verricht was.21 Als collaterale informatie 
kunnen dienen: strafdossiers, interviews met belangrijke anderen, gegevens van 
eerdere psychiatrische behandeling, etc.

•  De diagnose ASP wordt bij vrouwen nogal eens over het hoofd gezien omdat veel 
diagnostici, net als de meeste mensen, vrouw-zijn niet associëren met antisociaal 
gedrag.68

Voor het stellen van een diagnose op As II van de DSM-IV is een aantal semi-gestruc-
tureerde interviews voorhanden.69 Dit zijn relatief tijdrovende instrumenten omdat 
alle criteria van alle persoonlijkheidsstoornissen gedetailleerd worden nagevraagd. 
Tegenwoordig raadt men daarom aan om het vaststellen van persoonlijkheidsstoor-
nissen in twee stappen te doen: allereerst screenen op stoornissen die een vergrote 
kans hebben aanwezig te zijn en vervolgens, indien de uitslag van de screener 
daartoe aanleiding geeft, met een interview door te vragen op die stoornissen die 
werden gedetecteerd door de screener. Voor Nederland zijn de volgende screeners 
beschikbaar:
•  De Personality Disorder Questionnaire-4 (PDQ-4+). De items van de vragenlijst 

zijn geformuleerd op basis van de criteria voor de desbetreffende persoonlijk-
heidsstoornis. Het meeste onderzoek is gedaan met de PDQ-R, waaruit blijkt dat 
dit instrument voor de meeste As II stoornissen een gevoelige screener is, maar 
wel weinig specifiek. Uit Nederlands onderzoek bij TBS-gestelden blijkt de PDQ-R 
geen goede screener voor ASP.21 Bij deze doelgroep is screening gebaseerd op 
louter zelfrapportage een hachelijke zaak.

•  De Vragenlijst voor Kenmerken van de Persoonlijkheid (VKP)70 is in Nederland 
ontwikkeld als screener in combinatie met de International Personality Disorder 
Examination (IPDE).71 De VKP heeft betere psychometrische eigenschappen dan de 
PDQ-4+.72 

Voor het stellen van de diagnose ASP wordt gebruik van een semi-gestructureerd 
diagnostisch interview, met gebruik van collaterale informatie aanbevolen. De 
volgende interviews zijn daarvoor in Nederland beschikbaar:
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• IPDE70

• SIDP-IV73

• SCID-II74

De afnameprocedure is voor alle interviews hetzelfde: eerst wordt een algemene 
criteriumvraag gesteld, en als de onderzochte ‘ja’ antwoordt, wordt de onderzochte 
aangemoedigd om het antwoord met voorbeelden toe te lichten. De voorbeelden 
geven de diagnosticus de mogelijkheid deze met de definities en afkappunten die 
in het interview staan te vergelijken en vervolgens te scoren op aan/afwezigheid of 
mogelijke aanwezigheid. 

Voor het stellen van de diagnose Psychopathie wordt gebruik gemaakt van een 
semi-gestructureerd anamnestisch interview en collaterale informatie. De diagnose 
wordt gesteld op basis van de Nederlandse handleiding bij de Psychopathie Check-
list-Revised.4 Voor gebruik van de PCL-R is een driedaagse training vereist (zie www.
harcourt.nl).

2.9  Is de antisociale persoonlijkheidsstoornis 
behandelbaar?

In de geneeskunde wordt een ziekte of stoornis in de regel behandelbaar genoemd 
als deze kan worden genezen of als de ziektelast aanzienlijk kan worden geredu-
ceerd. Deze opvatting is voor het in kaart brengen van de stand van de wetenschap 
op het gebied van de behandeling van ASP te beperkt. 

Er zijn op dit moment geen aanwijzingen dat de antisociale persoonlijkheidsstoornis 
zelf voor genezing vatbaar is. We zullen daarom ook aandacht besteden aan inter-
venties die slechts enkele symptomen van de stoornis bestrijden. Een ander crite-
rium dat we zullen hanteren is de mate waarin een interventie de nadelige gevolgen 
die de stoornis voor derden kan verminderen. Reductie van criminele recidive is zo’n 
criterium.

Het onderzoek naar de effectiviteit van behandeling bij ASP wordt in methodolo-
gisch opzicht gekenmerkt door een grote mate van heterogeniteit en gebrekkige 
kwaliteit.75;76 
•  De heterogeniteit blijkt onder andere uit de veelheid aan diagnostische 

 instrumenten en uitkomstmaten die wordt gehanteerd. 
•  De gebrekkige kwaliteit blijkt uit het ontbreken van een controlegroep, kleine 

steekproeven, gebrekkige informatieverstrekking over de achtergrondkenmerken 
van de steekproef, beperking tot kortdurende interventies, gebrekkige beschrijving 
van de onderzochte behandeling en een follow-up periode van beperkte duur. 
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Tabel 2.2. Overzicht van de werkzaamheid van behandelingen bij ASP

Behandeling Bewijskracht#

Middelen

Atypische antipsychotica (lage dosering) ?

Antidepressiva
- selectieve serotonine heropname remmers (SSRI’s) ?

Stemmingsstabilisatoren
• Lithium ?  
• Carbamazepine ?

Dieet  ?

Psychotherapie

Cognitieve gedragstherapie gericht op woedebeheersing *
(o.a. Stress Inoculatie Training, 
Aggression Replacement Training)
     
Psychodynamische therapie ?

# De bewijskracht wordt aangegeven met de volgende symbolen: 
*** bewezen werkzaam
** redelijke aanwijzingen voor werkzaamheid
* enig bewijs voor werkzaamheid, maar het bewijs of het effect is niet sterk
? bewijs ontbreekt
- bewezen onwerkzaam

2.10 Kan de antisociale persoonlijkheidsstoornis worden 
behandeld met medicijnen?

De impulsiviteit en agressie die kenmerkend zijn voor mensen met ASP hangen 
samen met stoornissen in het functioneren van serotonerge en noradrenerge 
neurotransmitter systemen.77 Een verminderde serotonine functie is geassocieerd 
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met impulsieve agressie. Het noradrenerge neurotransmittersysteem is juist over-
geactiveerd bij mensen met verhoogde impulsiviteit/agressie.

Het bewijs voor de effectiviteit van farmacotherapie bij ASP is zwak, voornamelijk 
omdat er geen goed gecontroleerd onderzoek is, met voldoende grote steekproeven. 
Uit ongecontroleerd onderzoek en uit single case studies blijkt dat enkele middelen 
op de korte termijn mogelijk werkzaam zijn:
•  SSRI’s hebben mogelijk een gunstige invloed op agressief gedrag en impulsiviteit 

bij ASP.78;79 Het bijwerkingenprofiel van de SSRI’s, vooral de seksuele bijwerkingen 
als libidoverlies, heeft echter een negatief effect op de therapietrouw bij mensen 
met ASP

•  Lithium en andere stemmingsstabilisatoren verminderen agressief en impulsief 
gedrag bij antisociale gedetineerden.80;81

•  Er is enig bewijs dat atypische antipsychotica een gunstig effect hebben op 
impulsief en agressief gedrag. Het antipsychoticum quetiapine vermindert 
agressie en impulsiviteit, en de medicatietrouw was boven verwachting vanwege 
het uitblijven van negatieve bijwerkingen.82 Ook risperdone leidde tot een afname 
van agressieve en impulsieve gedragingen.83

•  Wanneer ASP gepaard gaat met ADHD, lijkt behandeling met psychostimulantia 
als methylfenidaat en dextro-amfetamine aangewezen.84

•  Recent werd in één onderzoek gevonden dat het toedienen van dieetsup-
plementen aan gedetineerden leidt tot een afname van incidenten in de gevan-
genis.85 

Over de effecten van farmacotherapie op de lange termijn is niets bekend. 
Vele auteurs pleiten voor het uitvoeren van RCT’s bij personen met ASP in beveiligde 
settings, omdat dit de enige betrouwbare manier is om de werkzaamheid van 
 medicamenteuze behandelingen vast te stellen.

2.11 Kan de antisociale persoonlijkheidesstoornis met 
psychologische of andere interventies worden 
behandeld?

Behandeling van ASP moet concreet, gestructureerd en directief zijn. Van de psycho-
logische behandelmethoden voor symptomen van ASP is cognitieve gedragstherapie 
het meest veelbelovend.86 Psychodynamische behandeling is niet bewezen effectief.
•  Vormen van cognitieve gedragstherapie die het meest worden toegepast bij 

symptomen van impulsiviteit en agressie zijn behandelmethoden gericht op 
agressieregulatie. In een meta -analyse87 werden 50 studies naar cognitief-gedrag-
therapeutische interventies voor woedebeheersing bij volwassenen en kinderen 
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   opgenomen. De gemiddelde effectgrootte (op woedebeheersing) was .76, wat 
een vrij groot efffect genoemd mag worden. Anderen88 vonden een vergelijkbare 
effectgrootte van .71 in een meta-analyse naar het effect van cognitieve gedrag-
therapie op agressie bij volwassen cliënten. 

•  Novaco ontwikkelde een stress-inoculatie training met een mix van cognitieve 
technieken zoals het veranderen van vijandige interpretaties van  gedrag van 
anderen en van verwachtingen  ten aanzien van externe gebeurtenissen, zoals 
beledigingen en onrechtvaardigheid, en zuiver gedragstherapeutische technieken 
zoals ontspanningstraining en systematische desensitisatie.89 Stress-inoculatie 
training leidt tot een afname in zelfrapportage van agressie en geregistreerde 
recidive.90

•  De Aggression Replacement Training (ART) is een uitgewerkt behandelprogramma 
voor de behandeling van agressief gedrag bij kinderen en adolescenten, dat voor 
Nederland bewerkt en geschikt gemaakt werd voor volwassen delinquenten.91;92 
De ART omvat drie onderdelen: Anger control training, Sociale vaardigheidstrai-
ning en moreel redeneren training. ART leidt bij adolescente delinquenten tot 
vermindering van de ernst en frequentie van incidenten, het aantal arrestaties en 
een verbetering van het sociaal functioneren.

•  Langduriger, intensievere vormen van behandeling (> 1 jaar) zijn effectiever dan 
minder langdurige behandeling.86 

•  Voor personen met de diagnose psychopathie is nog geen bewezen effectieve 
interventie voorhanden. Uit één onderzoek bleek dat psychopaten die waren 
behandeld in een therapeutische gemeenschap waarin gebruik gemaakt werd 
van experimentele behandelmethoden meer gewelddadige recidive pleegden dan 
psychopaten die alleen in de gevangenis hadden verbleven.93

2.12  Waar kunnen mensen met de antisociale 
 persoonlijk   heidsstoornis voor hulp terecht?

ASP heeft ingrijpende gevolgen voor de sociale omgeving van de persoon. 
Voor leken is waardevolle informatie te verkrijgen via de website 
www.moeilijkemensen.nl.94 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 en andere geïnteresseerden zoals onderzoekers 
en studenten. 
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Het boek Gewetenloos: de wereld van een psychopaat van Robert Hare biedt de lezer 
een toegankelijk inzicht in de denk- en belevingswereld van de psychopaat. Daar-
naast bevat het een weergave van wetenschappelijk onderzoek naar deze stoornis 
(zie: www.uitgeverijelmar.nl). Op de website van Robert Hare (www.hare.org) zijn 
veel publicaties over psychopathie te vinden.



38

Reference List

1.   Verheul, R., Van den Brink, W., Van der Velden, K. (2000). Persoonlijkheidsstoornissen. In: 
W.Vandereycken, C.A.L.Hoogduin, P.M.G.Emmelkamp (red.). Handboek Psychopathologie: deel 1: 
basisbegrippen, p. 407-449. Houten: Bohn Stafleu Van Loghum.

2.   American Psychiatric Association (2000). Diagnostic and statistical manual of mental disorders 
[DSM-IV-TR]. Washington, DC: American Psychiatric Association.

3.   Lahey, B.B., Waldman, I.D., McBurnett, K. (1999). Annotation: the development of antisocial 
behavior: an integrative causal model. Journal of Child Psychology & Psychiatry, 40(5): 669-682.

4.   Vertommen, H., Verheul, R., De Ruiter, C., Hildebrand, M. (2002). Hare’s Psychopathie Checklist-
Revised: handleiding. Lisse: Swets Test Publishers.

5.  Hildebrand, M., De Ruiter, C. (1998). Ontwikkelingen in het onderzoek naar psychopathie. 
Psychodiagnostisch gereedschap. De Psycholoog, 33(7/8): 314-320.

6.   Hildebrand, M., De Ruiter, C. (2004). PCL-R psychopathy and its relation to DSM-IV Axis I and II 
disorders in a sample of male forensic psychiatric patients in The Netherlands. International 
Journal of Law and Psychiatry, 27(3): 233-248.

7.   Stalenheim, E.G., Von Knorring, L. (1996). Psychopathy and Axis I and Axis II psychiatric disorders 
in a forensic psychiatric population in Sweden. Acta Psychiatrica Scandinavica, 94(4): 217-223.

8.   Hemphill, J., Hare, R.D., Wong, S. (1998). Psychopathy and recidivism: a review. Legal & Criminolo-
gical Psychology, 3 (part I)(February): 139-170.

9.   Maier, W., Lichtermann, D., Klingler, T. (1992). Prevalences of personality disorders (DSM-III-R) in 
the community. Journal of Personality Disorders, 6(3): 187-196.

10.   Klein, D.N., Riso, L.P., Donaldson, S.K., Schwartz, J.E., Anderson, R.L., Ouimette, P.C., Lizardi, H., 
Aronson, T.A. (1995). Family study of early-onset dysthymia. Mood and personality disorders in 
relatives of outpatients with dysthymia and episodic major depression and normal controls. 
Archives of General Psychiatry, 52(6): 487-496.

11.   Zimmerman, M., Coryell, W.H. (1990). Diagnosing personality disorders in the community: a 
comparison of self-report and interview measures. Archives of General Psychiatry, 47(6): 527-531.

12.   Nestadt, G., Samuels, J.F., Romanoski, A.J., Folstein, S., McHugh, P.R. (1993). DSM-III personality 
disorders in the population. Washington DC: American Psychiatric Association.

13.   Kessler, R.C., McGonagle, K.A., Zhao, S., Nelson, C.B., Hughes, M., Eshleman, S., Wittchen, H.U., 
Kendler, K.S. (1994). Lifetime and 12-month prevalence of DSM-III-R psychiatric disorders in the 
United States. Results from the National Comorbidity Survey. Archives of General Psychiatry, 
51(1): 8-19.

14.   Kessler, R.C., Walters, E. (2002). The National Comorbidity Survey. In: M.T.Tsuang, M.Tohen (red.). 
Textbook in psychiatric epidemiology, p. 343-362. New York, NY: Wiley-Liss.

15.   Coid, J. (2003). Epidemiology, public health and the problem of personality disorder. British 
Journal of Psychiatry, 182(Supplement 44): S3-S10

16.   Moran, P. (1999). The epidemiology of antisocial personality disorder. Social Psychiatry and 
Psychiatric Epidemiology, 34(5): 231-242.

38



39

17.   Fazel, S., Danesh, J. (2002). Serious mental disorder in 23000 prisoners: a systematic review of 62 
surveys. Lancet, 359(9306): 545-550.

18.   Schoemaker, C., Van Zessen, G. (1997). Psychische stoornissen bij gedetineerden: een verkennend 
onderzoek in Penitentiair Complex Scheveningen. Utrecht: Trimbos-instituut.

19.   Bulten, B.H. (1998). Gevangen tussen straf en zorg: psychische stoornissen bij jeugdige, kortge-
strafte gedetineerden. Deventer: Kluwer.

20.    Lyons, M.J., Jerskey, B.A. (2002). Personality disorders: epidemiological findings, methods and 
concepts. In: M.T.Tsuang, M.Tohen (red.). Textbook in psychiatric epidemiology, p. 563-599. New 
York, NY: Wiley-Liss.

21.  De Ruiter, C., Greeven, P.G.J. (2000). Personality disorders in a Dutch forensic psychiatric sample: 
convergence of interview and self-report measures. Journal of Personality Disorders, 14(2): 162-170.

22.  Paris, J. (1997). Antisocial and borderline personality disorders: two separate diagnoses or two 
aspects of the same psychopathology? Comprehensive Psychiatry, 38(4): 237-242.

23.  Torgersen, S., Kringlen, E., Cramer, V. (2001). The prevalence of personality disorders in a 
 community sample. Archives of General Psychiatry, 58(6): 590-596.

24.  Cohen, B.J., Nestadt, G., Samuels, J.F., Romanoski, A.J., McHugh, P.R., Rabins, P.V. (1994). Personality 
disorder in later life: a community study. British Journal of Psychiatry, 165(4): 493-499.

25.  Lyons, M.J., True, W.R., Eisen, S.A., Goldberg, J., Meyer, J.M., Faraone, S.V., Eaves, L.J., Tsuang, 
M.T. (1995). Differential heritability of adult and juvenile antisocial traits. Archives of General 
 Psychiatry, 52(11): 906-915.

26.   Taylor, J., Loney, B.R., Bobadilla, L., Iacono, W.G., McGue, M. (2003). Genetic and environmental 
influences on psychopathy trait dimensions in a community sample of male twins. Journal of 
Abnormal Child Psychology, 31(6): 633-645.

27.  Raine, A., Lencz, T., Bihrle, S., Lacasse, L., Colletti, P. (2000). Reduced prefrontal gray matter 
volume and reduced autonomic activity in antisocial personality disorder. Archives of General 
Psychiatry, 57(2): 119-127.

28.  Blair, R.J., Morris, J.S., Frith, C.D., Perrett, D.I., Dolan, R.J. (1999). Dissociable neural responses to 
facial expressions of sadness and anger. Brain, 122(Pt 5): 883-893.

29.  Moffitt, T.E. (1993). Adolescence-limited and life-course-persistent antisocial behavior: a deve-
lopmental taxonomy. Psychological Review, 100(4): 674-701.

30.  Simonoff, E., Elander, J., Holmshaw, J., Pickles, A., Murray, R., Rutter, M. (2004). Predictors of 
antisocial personality: continuities from childhood to adult life. British Journal of Psychiatry, 
184(February): 118-127.

31.  Reid, J.B., Patterson, G.R., Snyder, J. (2003). Antisocial behavior in children and adolescents: 
a developmental analysis and model for intervention. Washington DC: American Psychological 
Association.

32.  Nix, R.L., Pinderhughes, E.E., Dodge, K.A., Bates, J.E., Pettit, G.S., McFadyen-Ketchum, S.A. (1999). 
The relation between mothers’ hostile attribution tendencies and children’s externalizing beha-
vior problems: the mediating role of mothers’ harsh discipline practices. Child Development, 
70(4): 896-909.

39



40

33.  Schwartz, D., McFadyen-Ketchum, S., Dodge, K.A., Pettit, G.S., Bates, J.E. (1999). Early behavior 
problems as a predictor of later peer group victimization: moderators and mediators in the 
pathways of social risk. Journal of Abnormal Child Psychology, 27(3): 191-201.

34.  Robins, L.N., Tipp, J., Przybeck, T. (1991). Antisocial personality. In: L.N.Robins, D.A.Regier (red.). 
Psychiatric disorders in America: the Epidemiological Catchment Area Study, p. 258-290. New York: 
The Free Press.

35.  Moffitt, T.E., Caspi, A., Harrington, H., Milne, B.J. (2002). Males on the life-course-persistent and 
adolescence-limited antisocial pathways: follow-up at age 26 years. Development and Psychopa-
thology, 14(1): 179-207.

36.  Raine, A., Venables, P.H., Williams, M. (1995). High autonomic arousal and electrodermal orien-
ting at age 15 years as protective factors against criminal behavior at age 29 years. American 
Journal of Psychiatry, 152(11): 1595-1600.

37.  Cannon, M., Huttunen, M., Murray, R. (2002). The developmental epidemiology of psychiatric 
disorders. In: M.T.Tsuang, M.Tohen (red.). Textbook in psychiatric epidemiology, p. 239-255. New 
York, NY: Wiley-Liss.

38.  Verheul, R., Van den Brink, W. (1999). Persoonlijkheidsstoornissen. In: A.De Jong, W.Van den 
Brink, J.Ormel (red.). Handboek psychiatrische epidemiologie, p. 347-378. Maarssen: Elsevier/De 
Tijdstroom.

39.  Van Alphen, S.P.J., Engelen.G.J.J.A., Kuin, Y., Derksen, J.J.L. (2004). Persoonlijkheidsstoornissen bij 
ouderen: een overzicht. Tijdschrift voor Psychiatrie, 46(3): 145-156.

40.  Zimmerman, M., Coryell, W. (1989). DSM-III personality disorder diagnoses in a nonpatient 
sample: demographic correlates and comorbidity. Archives of General Psychiatry, 46(8): 682-689.

41.  Sher, K.J., Trull, T.J. (1994). Personality and disinhibitory psychopathology: alcoholism and antiso-
cial personality disorder. Journal of Abnormal Psychology, 103(1): 92-102.

42.  Agosti, V., Nunes, E., Levin, F. (2002). Rates of psychiatric comorbidity among U.S. residents with 
lifetime cannabis dependence. American Journal of Drug and Alcohol Abuse, 28(4): 643-652.

43.  Coffey, C., Carlin, J.B., Lynskey, M., Li, N., Patton, G.C. (2003). Adolescent precursors of cannabis 
dependence: findings from the Victorian Adolescent Health Cohort Study. British Journal of 
Psychiatry, 182(April): 330-336.

44.  Dalsgaard, S., Mortensen, P.B., Frydenberg, M., Thomsen, P.H. (2002). Conduct problems, gender 
and adult psychiatric outcome of children with attention-deficit hyperactivity disorder. British 
Journal of Psychiatry, 181(November): 416-421.

45.  Junger, M., West, R., Timman, R. (2001). Crime and risky behavior in traffic: an example of cross-
situational consistency. Journal of Research in Crime & Delinquency, 38(4): 439-459.

46.  Shepherd, J., Farrington, D. (2003). The impact of antisocial lifestyle on health: family, school, 
and police interventions can reduce health risks. British Medical Journal, 326(7394): 834-835.

47.  Shepherd, J.P., Peak, J.D., Haria, S., Sleeman, F. (1995). Characteristic illness behaviour in assault 
patients: DATES syndrome. Journal of Research in Social Medicine, 88(2): 85-87.

48.  Soeteman, D. (2004). Hoge ziektelast in persoonlijkheidsstoornissen. Sceptre Quarterly, 1(4): 1
49.  Martin, R.L., Cloninger, C.R., Guze, S.B., Clayton, P.J. (1985). Mortality in a follow-up of 500 psychi-

atric outpatients. II: Cause-specific mortality. Archives of General Psychiatry, 42(1): 58-66.

40



41

50.  Verona, E., Patrick, C.J., Joiner, T.E. (2001). Psychopathy, antisocial personality, and suicide risk. 
Journal of Abnormal Child Psychology, 110(3): 462-470.

51.  Moran, P. (1999). The epidemiology of antisocial personality disorder: an epidemiological 
 perspective. London: Gaskell.

52.  Verheul, R., Van den Brink, W., Hartgers, C. (1995). Prevalence of personality disorders among 
alcoholics and drug addicts: an overview. European Addiction Research, 1(4): 166-177.

53.  Gatzke, L.M., Raine, A. (2000). Treatment and prevention implications of antisocial personality 
disorder. Current Psychiatry Reports, 2(1): 51-55.

54.  Olds, D.L., Henderson, C.R., Jr., Chamberlin, R., Tatelbaum, R. (1986). Preventing child abuse and 
neglect: a randomized trial of nurse home visitation. Pediatrics, 78(1): 65-78.

55.  Olds, D.L., Eckenrode, J., Henderson, C.R., Jr., Kitzman, H., Powers, J., Cole, R., Sidora, K., Morris, P., 
Pettitt, L.M., Luckey, D. (1997). Long-term effects of home visitation on maternal life course and 
child abuse and neglect: fifteen-year follow-up of a randomized trial. JAMA, 278(8): 637-643.

56.  Tremblay, R.E., Japel, C. (2003). Prevention during pregnancy, infancy and the preschool years. 
In: D.P.Farrington, J.W.Coid (red.). Early prevention of adult antisocial behaviour, p. 205-242. 
Cambridge: Cambridge University Press.

57.  Schweinhart, L.J., Barnes, H.V., Weikart, D.P., Barnett, W.S., Epstein, A.S. (1997). Significant benefits: 
the High/Scope Perry Preschool Study through age 27. Ypsilanti: High/Scope Educational Research 
Foundation.

58.  Patterson, G.R. (1982). A social learning approach, volume 3: coercive family process. Eugene: 
Castalia.

59.  Olweus, D. (1994). Bullying at school: basic facts and an effective intervention programme. 
Promotion & Education, 1(4): 27-31/48.

60.  Goldstein, A.P., Nensen, B., Daleflod, B., Kalt, M. (2004). New perspectives on aggression 
 replacement training: practice, research and application. Chichester: Wiley.

61.  Henggeler, S.W., Santos, A.B. (1997). Innovative approaches for difficult-to-treat populations. 
Washington, DC: American Psychiatric Association.

62.  Henggeler, S.W. (1999). Multisystemic therapy: an overview of clinical procedures, outcomes, and 
policy implications. Child Psychology & Psychiatry Review, 4(1): 2-10.

63.  Schoenwald, S.K., Ward, D.M., Henggeler, S.W. (1996). Multisystemic therapy treatment of 
substance abusing or dependent adolescent offenders: costs of reducing incarceration, 
 inpatient, and residential placement. Journal of Child & Family Studies, 5(4): 431-444.

64.  Schoenwald, S.K., Ward, D.M., Henggeler, S.W., Rowland, M.D. (2000). Multisystemic therapy 
versus hospitalization for crisis stabilization of youth: placement outcomes 4 months 
 postreferral. Mental Health Services Research, 2(1): 3-12.

65.  Henggeler, S.W., Melton, G.B., Brondino, M.J., Scherer, D.G., Hanley, J.H. (1997). Multisystemic 
therapy with violent and chronic juvenile offenders and their families: the role of treatment 
fidelity in successful dissemination. Journal of Consulting and Clinical Psychology, 65(5): 821-833.

66.  Borduin, C.M., Mann, B.J., Cone, L.T., Henggeler, S.W., Fucci, B.R., Blaske, D.M., Williams, R.A. (1995). 
Multisystemic treatment of serious juvenile offenders: long-term prevention of criminality and 
violence. Journal of Consulting and Clinical Psychology, 63(4): 569-578.

41



42

67.  De Ruiter, C. (2000). Forensische psychodiagnostiek en risicotaxatie: ontwerp van een forensisch 
psychologisch testinstrumentarium. In: T.I.Oei, M.S.Groenhuijsen (red.). Forensische psychiatrie 
anno 2000: actuele ontwikkelingen in een breed perspectief, p. 301-317. Deventer: Gouda Quint.

68.  Motz, A. (2001). The psychology of female violence: crimes against the body. New York: Brunner-
Routledge.

69.  Dingemans, P.M.A.J., Sno, H.N. (2004). Meetinstrumenten bij persoonlijkheidsstoornissen. 
Tijdschrift voor Psychiatrie, 46(10): 705-709.

70.  Duijsens, I.J., Eurelings-Bontekoe, E.H.M., Diekstra, R.F.W. (1995). International Personality 
Disorder Examination (IPDE) DSM IV module. World Health Organization.

71.  Loranger, A.W., Sartorius, N., Andreoli, A., Berger, P., Buchheim, P., Channabasavanna, S.M. (1994). 
The International Personality Disorder Examination. Archives of General Psychiatry, 51(3): 215-224.

72.  Jansen, S.J.T., Duijsens, I.J. (1999). Diagnostiek van persoonlijkheidsstoornissen. Een onderzoek 
naar de overeenstemming tussen vragenlijsten en de klinische As-II-diagnose. Tijdschrift voor 
Psychiatrie, 41(6): 373-378.

73.   De Jong, C.A.J., Derks, F.C.H., Van Oel, C.J., Rinne, T. (1996). SIDP-IV: gestructureerd interview voor 
de DSM-IV persoonlijkheidsstoornissen. Sint Oedenrode: Stichting Verslavingszorg Oost Brabant.

74.  Weertman, A., Arntz, A., Kerkhofs, M. (2000). SCIC II: gestructureerd klinisch interview voor het 
vaststellen van DSM-IV stoornissen. Lisse: Swets.

75.  Dolan, B., Coid, J. (1993). Psychopathic and antisocial personality disorders: treatment and research 
issues. London: Gaskell/Royal College of Psychiatrists.

76.   Warren, F., McGauley, G., Norton, K., Dolan, B., Preedy-Fayers, K., Pickering, A., Geddes, J.R. (2003). 
Review of treatments for severe personality disorder. London: Home Office.

77.  Koenigsberg, H., Woo-Ming, A.M., Siever, L.J. (2002). Pharmacological treatments for personality 
disorders. In: P.E.Nathan, J.M.Gorman (red.). A guide to treatments that work, p. 625-641. London: 
Oxford University Press.

78.  Coccaro, E.F., Kavoussi, R.J. (1997). Fluoxetine and impulsive aggressive behavior in personality-
disordered subjects. Archives of General Psychiatry, 54(12): 1081-1088.

79.  Soloff, P.H. (1998). Algorithms for pharmacological treatment of personality dimensions: 
symptom-specific treatments for cognitive-perceptual, affective, and impulsive-behavioral 
dysregulation. Bulletin of the Menninger Clinic, 62(2): 195-214.

80.  Cowdry, R.W., Gardner, D.L. (1988). Pharmacotherapy of borderline personality disorder: alpra-
zolam, carbamazepine, trifluoperazine, and tranylcypromine. Archives of General Psychiatry, 
45(2): 111-119.

81.  Kavoussi, R.J., Coccaro, E.F. (1998). Divalproex sodium for impulsive aggressive behavior in 
patients with personality disorder. Journal of Clinical Psychiatry, 59(12): 676-680.

82.  Walker, C., Thomas, J., Allen, T.S. (2003). Treating impulsivity, irritability, and aggression of 
antisocial personality disorder with quetiapine. International Journal of Offender Therapy and 
Comparative Criminology, 47(5): 556-567.

83.  Hirose, S. (2001). Effective treatment of aggression and impulsivity in antisocial personality 
disorder with risperidone.  Psychiatry and Clinical Neurosciences, 55(2): 161-162.

42



43

84.  Wilens, T.E., Spencer, T.J., Biederman, J. (2002). A review of the pharmacotherapy of adults with 
attention-deficit/hyperactivity disorder. Journal of Attention Disorders, 5(4): 189-202.

85.  Gesch, C.B., Hammond, S.M., Hampson, S.E. (2002). Influence of supplementary vitamins, mine-
rals and essential fatty acids on the antisocial behaviour of young adult prisoners: randomised, 
placebo- controlled trial. British Journal of Psychiatry, 181(1): 22-28.

86.  Salekin, R.T. (2002). Psychopathy and therapeutic pessimism: clinical lore or clinical reality? 
Clinical Psychology Review, 22(1): 79-112.

87.  Beck, R., Fernandez, E. (1998). Cognitive-behavioral therapy in the treatment of anger: a meta-
analysis. Cognitive Therapy and Research, 22(1): 63-74.

88.  DiGiuseppe, R., Tafrate, R.C. (2003). Anger treatment for adults: a meta-analytic review. Clinical 
Psychology: Science & Practice, 10(1): 70-84.

89.  Novaco, R.W. (1977). Stress inoculation: a cognitive therapy for anger and its application to a 
case of depression. Journal of Consulting and Clinical Psychology, 45(4): 600-608.

90.  Novaco, R.W., Ramm, M., Black, L. (2001). Anger treatment with offenders. In: C.R.Hollin (red.). 
Handbook of offender assessment and treatment, p. 281-296. Chichester: Wiley.

91.  Goldstein, A.P., Glick, B., Gibbs, J.C. (1998). Aggression Replacement Training: a comprehensive 
intervention for aggressive youth. Champaign: Research Press.

92.  Hornsveld, R., Dam-Baggen, R., Leenaars, E. (2004). Agressiehanteringstherapie voor forensisch-
psychiatrische patiënten met gewelddelicten: ontwikkelingen en praktijk. Tijdschrift voor 
Psychotherapie, 30(1): 22-37.

93.  Rice, M., Harris, G.T., Cormier, C.A. (1992). An evaluation of a maximum security therapeutic 
community for psychopaths and other mentally disordered offenders. Law & Human Behavior, 
16(4): 399-412.

94.  Ferdinand, R.F., De Nijs, P.F.A. (2001). Moeilijke mensen: Nederlandse internetpagina over 
persoonlijkheidsstoornissen. Tijdschrift voor Psychiatrie, 43(12): 887-890.

43





45

3 Borderline
Persoonlijkheidsstoornis 

3.1 Wat is een borderline persoonlijkheidsstoornis?

 Symptomen en diagnose
Volgens de diagnostische criteria van de DSM-IV-TR1 kan de diagnose borderline 
persoonlijkheidsstoornis (hierna BPS genoemd) gesteld worden wanneer er sprake is 
van een diepgaand patroon van instabiliteit in intermenselijke relaties, zelfbeeld en 
emoties en van duidelijke impulsiviteit, beginnend in de vroege volwassenheid en 
tot uiting komend in diverse situaties. Mensen met BPS voldoen aan vijf of meer van 
de volgende negen criteria:
•  Krampachtig proberen te voorkomen om feitelijk of vermeend in de steek gelaten 

te worden.
•  Een patroon van instabiele en intense relaties met anderen, gekenmerkt door 

wisselingen tussen overmatig idealiseren en kleineren (extreem zwart-wit 
denken, iemand is geweldig of waardeloos).

• Identiteitsstoornis: aanhoudend wisselend zelfbeeld of zelfgevoel.
•  Impulsiviteit met negatieve gevolgen voor zichzelf op minstens twee gebieden. 

Bijvoorbeeld: geldverspilling, veel wisselende seksuele contacten, middelenmis-
bruik, roekeloos rijgedrag, vreetbuien.

•  Terugkerende pogingen tot zelfdoding, gestes of dreigingen, of zelfverwonding.
•  Sterk wisselende stemmingen, als reactie op gebeurtenissen. Dit kan leiden tot 

periodes van intense somberheid, prikkelbaarheid of angst, meestal enkele uren 
durend en slechts zelden langer dan een paar dagen.

• Een chronisch gevoel van leegte.
•  Inadequate, intense woede of moeite boosheid te beheersen. Dit uit zich in 

driftbuien, aanhoudende woede of herhaaldelijke vechtpartijen.
•  Voorbijgaande, aan stress gebonden paranoïde ideeën of ernstige dissociatieve 

verschijnselen.

Daarnaast dient ook voldaan te zijn aan de algemene diagnostische criteria uit de 
DSM-IV-TR voor een persoonlijkheidsstoornis:1 
•  Een duurzaam patroon van innerlijke ervaringen en gedragingen die duidelijk 

afwijken van de verwachtingen binnen de cultuur van de betrokkene.
•  Het duurzame patroon is star en uit zich op een breed terrein van persoonlijke 

sociale situaties.
•  Het leidt in behoorlijke mate tot lijden of beperkingen in het sociaal en beroeps-

matig functioneren, of het functioneren op andere belangrijke terreinen.
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•  Het is stabiel en van lange duur en het begin kan worden teruggevoerd naar ten 
minste de adolescentie of de vroege volwassenheid.

•  Het patroon is niet toe te schrijven aan een andere psychische stoornis of de 
gevolgen daarvan.

•  Het duurzame patroon is niet het gevolg van de directe fysiologische effecten 
van een middel (zoals drugs of een geneesmiddel) of een lichamelijke aandoe-
ning (zoals een schedeltrauma).

 Korte geschiedenis van de diagnose borderline 
persoonlijkheidsstoornis

De diagnose borderline persoonlijkheidsstoornis kent twee belangrijke wortels: 
•  De psychoanalytische traditie met daarin de groep van hysterische patiënten die 

ongunstig reageerden op een psychoanalytische behandeling (bad  hysterics) 
•  De klinisch psychiatrische traditie met de groep van schizofrenen met een (rede-

lijk) goed beloop. 
 Deze tradities zijn in de loop der tijd bij elkaar gekomen. Beide groepen werden 
herverdeeld over de schizotypische en borderline persoonlijkheidsstoornis.2 

 In 1980 werd de borderline persoonlijkheidsstoornis, samen met de andere 
 persoonlijkheidsstoornissen, voor het eerst opgenomen in de DSM-III.3 De criteria 
waren gebaseerd op onderzoek onder 800 Amerikaanse psychiaters.2 
 In de huidige versie van de DSM1 (DSM-IV-TR) is ten opzichte van de eerste versie 
uit 1980 een aantal wijzigingen in de criteria aangebracht. De micropsychotische 
episoden en de dissociatieve symptomen zijn toegevoegd en ‘affectieve instabili-
teit’ is vervangen door ‘affectieve reactiviteit’. 

 Typen borderline persoonlijkheidsstoornis
Er worden in de DSM1 geen verschillende typen BPS onderscheiden. Wel zijn er 
enkele persoonlijkheidsmodellen bedacht die dimensies of factoren in het gedrag 
van mensen met BPS onderscheiden. Deze factoren komen in meer of mindere 
mate voor bij mensen met BPS. Bij sommigen overheerst één dimensie. 
•  Eén van deze modellen is het vijffactoren model van McCrae en Costa.4 De vijf 

factoren in dit model zijn: neuroticisme, extraversie, openstaan voor nieuwe 
ervaringen, prettig in de omgang (gewillig, meegaand) en gewetensvolheid.

 Onderscheid met andere stoornissen en klachten
Borderline valt in het zogenaamde B cluster van de dramatische persoonlijkheids-
stoornissen, net als de antisociale persoonlijkheidsstoornis die wordt besproken 
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in hoofdstuk 2 van dit jaarboek. Mensen met een cluster B persoonlijkheidsstoornis 
zijn vaak manipulatief, wispelturig en slecht in het onderhouden van (sociale) 
relaties. Ze zijn geneigd tot impulsief en soms gewelddadig gedrag waarbij weinig 
of geen rekening wordt gehouden met de eigen veiligheid of de veiligheid van 
anderen. Andere stoornissen die in cluster B vallen zijn de theatrale en de narcisti-
sche persoonlijkheidsstoornis. 

Onderscheid met andere persoonlijkheidsstoornissen
Het is niet altijd eenvoudig om onderscheid te maken tussen BPS en de andere 
cluster B persoonlijkheidsstoornissen.5 Daarnaast hebben veel personen met BPS 
symptomen of klachten die overeenkomen met andere psychische stoornissen. 
Toch zijn er ook verschillen.
•  Narcistische of paranoïde persoonlijkheidsstoornis. In tegenstelling tot een 

persoon met BPS is het zelfbeeld bij een persoon met een narcistische of 
paranoïde persoonlijkheidsstoornis redelijk stabiel en is er veel minder sprake 
van verlatingsangst, zelfdestructief gedrag en impulsiviteit. Dit geldt ook voor de 
obsessief-compulsieve persoonlijkheidsstoornis. 

•  Schizotypische persoonlijkheidsstoornis. BPS kan onderscheiden worden van de 
schizotypische persoonlijkheidstoornis omdat de symptomen waarin beide 
stoornissen overeenkomen, zoals paranoïde gedachten en illusies, bij BPS van 
een voorbijgaande aard zijn. Daarnaast zijn de symptomen te beïnvloeden door 
anderen.

•  Antisociale persoonlijkheidsstoornis. Personen met BPS vertonen net als mensen 
met een antisociale persoonlijkheidsstoornis manipulatieve gedrag, maar de 
motivatie verschilt. Waar het de persoon met de antisociale persoonlijkheids-
stoornis te doen is om persoonlijk gewin (macht, geld), is de persoon met BPS uit 
op aandacht van de belangrijke personen in zijn leven. Iemand met een antiso-
ciale persoonlijkheidsstoornis vertoont zelden de idealisering van anderen die bij 
BPS wel voorkomt. De woede-aanvallen zijn bij een persoon met een antisociale 
persoonlijkheidsstoornis ook vaak doelgericht en gecontroleerd, en niet gericht 
op zichzelf.

•  Theatrale persoonlijkheidsstoornis. Aandacht van anderen vragen is een belangrijk 
kenmerk van zowel BPS als van de theatrale persoonlijkheidsstoornis. Borderline 
wordt echter eveneens gekenmerkt door zelfdestructief gedrag, chronische 
gevoelens van leegte, identiteitsstoornissen en plotselinge woede waardoor 
relaties worden verbroken. De theatrale persoonlijkheidsstoornis wordt hier niet 
door gekenmerkt. 

•  Afhankelijke persoonlijkheidsstoornis. Een persoon met een afhankelijke persoon-
lijkheidsstoornis reageert bij (dreigende) verlating door zichzelf verder weg te 
cijferen en ondergeschikt te maken, en dus niet met woede of devaluatie zoals bij 
BPS.
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Onderscheid met As I psychische stoornissen
Het is bijzonder moeilijk om BPS te onderscheiden van een aantal As I stoornissen 
omdat de symptomen van deze stoornissen vaak overlappen.6;7

•  Depressie. BPS gaat vaak samen met stemmingsstoornissen en in sommige 
gevallen wordt aan de criteria van beide stoornissen voldaan. In deze gevallen 
moet dus zowel een diagnose BPS als een diagnose voor een stemmingsstoornis 
gegeven worden. In sommige gevallen kan BPS worden gemaskeerd door een 
stemmingsstoornis. Vooral het vroeg ontstaan van de problematiek en het lang-
durige aanhouden van de symptomen zijn kenmerkend voor BPS. 

•  Bipolaire stoornis (hypomane episoden, cyclothyme stoornis). BPS wordt in de prak-
tijk nog wel eens verward met de bipolaire stoornis, hypomane episoden of een 
cyclothyme stoornis, zeker als er sprake is van snelle afwisseling van somberheid 
en manische stemming. Belangrijkste verschil is dat de stemmingswisselingen bij 
BPS kunnen worden beïnvloed door factoren van buitenaf.

•  Dissociatieve identiteitsstoornis en post traumatische stres stoornis. De dissocia-
tieve symptomen zijn bij een dissociatieve identiteitsstoornis en posttraumati-
sche stresstoornis ernstiger en van langere duur. Daarbij worden ze niet beïnvloed 
door gebeurtenissen, of invloeden van buitenaf. Deze stoornissen worden vaak 
samen met BPS gediagnosticeerd.

•  Middelenmisbruik. Eén van de kenmerken van BPS is middelenmisbruik, als gevolg 
van impulsiviteit. Het is daarom soms moeilijk om vast te stellen of er sprake is 
van BPS of dat de BPS-problemen zijn ontstaan als gevolg van chronisch midde-
lenmisbruik.

•  Boulimia nervosa (BN). BPS en BN gaan vooral bij vrouwen vaak samen. In de DSM 
worden eetbuien als gevolg van impulsiviteit ook genoemd als kenmerk van BPS. 
Persoonlijkheidskenmerken als impulsiviteit en neuroticisme spelen een belang-
rijke rol in het ontstaan en het voortduren van boulimia nervosa.8;9 

•  Volwassenen ADHD. ADHD bij volwassenen wordt net als BPS gekenmerkt door 
impulsiviteit en vaak ook middelenmisbruik. Bij ADHD is de impulsiviteit al vroeg 
in de jeugd aanwezig (voor het zevende jaar), dat hoeft bij BPS niet zo te zijn.

3.2 Hoe vaak komt borderline persoonlijkheidsstoornis 
voor en bij wie?

 Aantal personen met BPS in Nederland
Algemene bevolking
Minder dan één procent van de bevolking lijdt aan BPS:
•  Uit een recente Noorse studie onder ruim tweeduizend volwassen inwoners van 

Oslo bleek dat 0,7 procent van hen leed aan BPS.10 Eerder internationaal onder-
zoek kwam uit op 0,4-1,8 procent van de algemene bevolking.11 
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•  Over het voorkomen van BPS in de algemene bevolking in Nederland is weinig 
bekend. Als de Noorse cijfers worden vertaald naar de Nederlandse situatie, dan 
lijden ruim 100 000 mensen in Nederland aan BPS.

Klinische populaties
In klinische populaties komt BPS in verhouding veel voor:
•  Onder verslaafden die onder behandeling zijn krijgen 5 tot 22% van de personen 

een diagnose BPS.12;13

•  Onder psychiatrische cliënten krijgen 6 tot 63% van de personen de diagnose 
BPS.14 

De uitkomsten van de onderzoeken in de klinische populaties (verslaafden en 
 psychiatrische patiënten) lopen sterk uiteen. Dit heeft te maken met metho-
dologische verschillen tussen de studies.11

Mogelijk is er sprake van onderschatting. Mensen met BPS komen vaak bij de 
geestelijke gezondheidszorg vanwege bijkomende klachten, zoals stemmings- of 
angst-stoornissen.12;15 De diagnose BPS wordt dan vaak niet gesteld.

 Bij wie komt borderline persoonlijkheidsstoornis voor?
Hieronder worden de belangrijkste risicogroepen en risicofactoren voor BPS 
genoemd, geordend volgens het dynamische stress kwetsbaarheid model (DSK).16 

Geslacht en leeftijd
Borderline komt bij mannen en vrouwen in de algemene bevolking ongeveer even 
veel voor.10 Wel verschillen ze in de uitingen van de symptomen. Zo komt midde-
lenmisbruik als symptoom van impulsiviteit vaker voor bij mannen terwijl eetbuien 
vaker voorkomen bij vrouwen.17 

In klinische populaties zijn vrouwen met BPS oververtegenwoordigd.18-21 Zo lijdt 
driekwart van de vrouwen in forensische psychiatrische klinieken aan BPS. Dat heeft 
waarschijnlijk de volgende oorzaken:22  

•  Vrouwen zoeken in het algemeen eerder hulp in de GGZ of verslavingszorg dan 
mannen

•  Voor BPS kenmerkend gedrag, zoals agressie, impulsiviteit (wisselende seksuele 
contacten) wordt eerder als pathologisch bestempeld bij vrouwen dan bij 
mannen. 

Omdat de persoonlijkheid van adolescenten nog in ontwikkeling is, mag de diagnose 
BPS in deze groep nog niet gesteld worden. De DSM-IV-TR waarschuwt dan ook 
voor het diagnosticeren van BPS bij adolescenten die met tijdelijke emotionele 
problemen worstelen. Deze kunnen zich in deze leeftijd op een borderline-achtige 
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wijze uiten, als grensoverschrijdend gedrag of als identiteitsverwarring. Bij mensen 
van vijftig jaar of ouder komt BPS in verhouding minder voor.23-26 

Individuele kwetsbaarheid 
•  Uit tweelingstudies en familieonderzoek blijkt dat de erfelijkheid van BPS en 

borderline-kenmerken hoog is.27-29 
•  Een verminderd serotonine niveau in bepaalde delen van de hersenen hangt 

samen met impulsieve agressie, neuroticisme en (para)suïcidaal gedrag. Het 
serotonine niveau is vooral laag in die delen van de hersenen die betrokken zijn 
bij remming van impulsen (inhibitie), zoals delen van de prefrontale cortex,30-32 de 
orbitale frontale cortex en cingulate cortex.33;34 

•  Individuele genetische verschillen die samenhangen met het serotonerge neuro-
transmittersysteem35;36 spelen mogelijk een rol bij BPS.30-34;37 Het gaat daarbij vooral 
om de 5HT1B/1D receptoren.38

•  Personen met BPS zijn emotioneel kwetsbare mensen. Ze zijn zeer gevoelig voor 
emotionele prikkels, waar ze heftig op kunnen reageren. Het kan daarna lang 
duren voordat weer een stabiel emotioneel evenwicht is bereikt.39

•  Mensen met BPS lijken gekenmerkt te worden door de bijzondere combinatie van 
negatieve affectiviteit (ofwel neuroticisme) en disinhibitie (ontremming). Het is 
niet duidelijk in hoeverre deze combinatie van persoonlijkheidsfactoren nu uniek 
is voor BPS, of ook bij mensen zonder BPS kan voorkomen. Deze combinatie lijkt 
gedeeltelijk voort te komen uit traumatisering in de kindertijd.40 

•  Disregulatie van de hypothalamus-hypofyse-bijnier-as (HPA-as) en de stres-
shormoonhuishouding (bijvoorbeeld cortisol), tengevolge van trauma’s, vooral 
seksueel misbruik en mishandeling in de (vroege) jeugd, hebben gevolgen voor de 
persoonlijkheidsontwikkeling.41 Deze risicofactor  is overigens niet specifiek voor 
BPS.42;43

•  Naast het serotonerge systeem kunnen ook andere neurotransmittersystemen 
een rol spelen in het ontstaan van stemmingswisselingen, angst en de disso-
ciatieve symptomen die kunnen optreden bij BPS. Hier is echter veel minder 
onderzoek over beschikbaar.40 

Omgevingsinvloeden
•  Mensen met BPS wonen vaker zonder partner. Dat is niet verwonderlijk omdat 

instabiliteit in relaties één van de kenmerken van de stoornis is. 
•  Er is geen verband tussen BPS en het opleidingsniveau of de woonomstandig-

heden.10

•  Traumatische ervaringen zoals mishandeling, verwaarlozing of seksueel misbruik 
in de jeugd komen vaak voor bij personen met BPS.40;44;45 Bij ongeveer de helft van 
deze BPS cliënten is er sprake geweest van seksueel misbruik of mishandeling.46-49 

Wordt emotionele mishandeling meegenomen, dan is het percentage nog hoger.50
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3.3 Hoe verloopt de borderline persoonlijkheidsstoornis?

 Beloop onder de algemene bevolking
Naar het verloop van BPS in de algemene bevolking is geen onderzoek gedaan.

 Beloop onder behandelde cliënten
 Lange tijd is verondersteld dat BPS een chronisch beloop heeft. Uit meerdere studies 
blijkt echter dat na verloop van tijd een aanzienlijk percentage van de patiënten 
de diagnose verliest.14 Follow-up studies onder BPS-patiënten wijzen uit dat na drie 
jaar nog ongeveer 60% voldoet aan de criteria van BPS. Na 15 jaar is dit percentage 
gedaald tot 25.51;52 
•  Het meest voorkomende patroon is er één van chronische instabiliteit in de 

vroege volwassenheid (ongeveer tussen 20 en 30 jaar), die langzaam vermindert. 
•  Vanaf 30-jarige leeftijd zullen bij de meerderheid van de personen met BPS de 

persoonlijke relaties stabiliseren en het algemene functioneren verbeteren. Ook 
het risico op zelfdoding neemt af naarmate men ouder wordt.1 

• Uiteindelijk overlijdt één op de 10 mensen met BPS door zelfdoding.53

Deze cijfers moeten met enige voorzichtigheid worden geïnterpreteerd. Het feit 
dat iemand niet meer aan de criteria voor BPS voldoet betekent zeker niet dat de 
problemen zijn verdwenen. Veel mensen met BPS voldoen in de loop der jaren niet 
meer aan enkele van de kenmerken, waardoor ze niet meer aan de diagnostische 
criteria voldoen. Veel andere kenmerken blijven dan vaak wel bestaan.54

 Factoren die het beloop bepalen
De belangrijkste factor in het natuurlijke beloop van BPS is de leeftijd. Over het 
algemeen stabiliseren personen met BPS op latere leeftijd, met of zonder gerichte 
therapie.55 

Het herstel van mensen met BPS meent waarschijnlijk toe met de duur van een 
gerichte therapie en het aantal therapeutische zittingen.56;57 De onderzoeksresul-
taten lijken op het eerste gezicht overtuigend:
•  Van de behandelde mensen met BPS herstelt een kwart na vijf maanden, en de 

helft na 16 maanden (of 92 therapeutische sessies). Driekwart is hersteld na ruim 
twee jaar (of ongeveer 216 therapeutische sessies).57  

•  Bij mensen die geen gerichte therapie ontvingen (maar meestal wel een of 
andere vorm van behandeling) was slechts een kwart hersteld na 3,7 jaar. De helft 
herstelde na ruim tien jaar en driekwart herstelde na 17,3 jaar.56 

Deze onderzoeksresultatenresultaten moeten echter kritisch beoordeeld worden 
omdat er allerlei factoren kunnen bijdragen aan een vertekening van de resultaten.14
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3.4  Komen er bij de borderline persoonlijkheidsstoornis 
nog andere aandoeningen voor?

 Psychische stoornissen
De diagnose BPS kan geïsoleerd voorkomen, maar dit is een uitzondering. Meestal is 
sprake van tenminste één bijkomende stoornis.58 

•  Ongeveer eenderde van de mensen met BPS voldoet ook aan de diagnostische 
criteria voor minimaal één andere persoonlijkheidsstoornis.11;59 

•  Ongeveer driekwart van de mensen met BPS lijdt ook aan een As I stoornis.6;60 In 
veel gevallen is er sprake van meerdere bijkomende As I stoornissen. 

•  Depressieve klachten bij mensen met BPS kunnen volledig voldoen aan de 
diagnostische criteria voor depressie of dysthymie. In klinische populaties met 
BPS voldoet veertig procent,61 en in niet-klinische zestig procent,6 ook aan de 
diagnostische criteria voor stemmingsstoornissen. Vooral depressie met atypische 
kenmerken komt in verhouding vaak voor.62;63

•  Mensen met BPS hebben een ruim vier keer zo grote kans om alcohol te 
misbruiken en een negen keer hoger risico op misbruik van andere middelen, 
vergeleken met GGZ-cliënten met een andere psychiatrische diagnose.61 Ook bij 
niet-klinische populaties met BPS is sprake van verhoogd alcoholmisbruik.6

•  Mensen met BPS hebben een acht keer grotere kans gelijktijdig een paniek-
stoornis te hebben dan mensen met een andere psychiatrische stoornis.61 Buiten 
de kliniek leed ruim een kwart van de mensen met BPS aan een paniekstoornis 
met agorafobie.6

•  Mensen met BPS hebben een vijf keer grotere kans om gelijktijdig boulimia 
nervosa te hebben dan mensen met een andere psychiatrische stoornis.64 
Patiënten met boulimia nervosa lopen meer kans op BPS dan mensen met een 
eetbuistoornis.65 

•  Posttraumatische stress-stoornis (PTSS) komt ook bovenmatig voor bij BPS, 
enerzijds omdat de traumatisering in de jeugd direct tot PTSS geleid kan hebben, 
anderzijds omdat deze traumatisering en de ontstane BPS de persoon  kwets-
baarder maken voor het meemaken van latere trauma’s en/of het ontwikkelen 
van PTSS als gevolg van een trauma.66;67

 Lichamelijke ziektes
Het is niet bekend of BPS samengaat met lichamelijke aandoeningen. Borderline 
kan echter wel (ernstige) lichamelijke gevolgen hebben door het met de stoornis 
gepaard gaande middelenmisbruik, het roekeloze rijgedrag, de vele wisselende 
seksuele contacten, vormen van automutilatie en (para-)suïcidaliteit.
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3.5   Wat zijn de gevolgen van de borderline 
persoonlijkheidsstoornis?

 Kwaliteit van leven voor mensen met BPS
Er is weinig onderzoek gedaan naar de gevolgen van BPS voor de kwaliteit van leven 
(uitgedrukt in DALY’s) en de arbeidsproductiviteit. 
•  Personen met BPS hebben vaker geen vervolgonderwijs genoten dan vergelijk-

bare personen met depressie. Bovendien zijn ze vaker arbeidsongeschikt.68 

•  BPS-patiënten vinden zelf dat ze over het algemeen slecht functioneren en dat ze 
zich slecht aan kunnen passen in allerlei situaties.68 

•  Personen met BPS ondervinden meer problemen op het gebied van psychosociaal 
functioneren dan vergelijkbare personen met depressie of andere persoonlijk-
heidsstoornissen (behalve schizotypische persoonlijkheidsstoornis). 

•  Vrijwel alle personen met BPS functioneren slecht op minstens één van de 
volgende gebieden: arbeid, huishoudelijk werk (verzorging), studie, interpersoon-
lijke relaties en recreatieve activiteiten.68 

•  Ongeveer de helft van de vrouwen en een kwart van de mannen met BPS is in 
staat een duurzame relatie op te bouwen 10 tot 15 jaar na opname.1 

•  De helft tot driekwart van hen is na 10 tot 15 jaar in staat in zijn eigen onderhoud 
te voorzien.1

 Levensverwachting
Mensen met BPS hebben een verhoogde kans om voortijdig te overlijden. Dit komt 
door het verhoogde suïciderisico (na 16 jaar heeft ongeveer een op de tien suïcide 
gepleegd26;53) en het risicovolle gedrag, zoals verslaving en roekeloos gedrag.69

 Maatschappelijke kosten
Mensen met BPS maken in verhouding tot mensen met andere psychische stoor-
nissen veel gebruik van de geestelijke gezondheidszorg.70;71 
•  BPS-patiënten worden in verhouding vaak in opgenomen, met name in forensi-

sche klinieken.70;71

•  Ze gebruiken in veel gevallen verschillende typen medicatie, zoals anxiolitica, 
antidepressiva, stemmingstabilisatoren (lithiumcarbonaat, carbamazepine) en 
anti-psychotica.70 

•  In een nog niet gepubliceerde studie72 is een berekening gemaakt van de kosten 
van BPS voor de Nederlandse samenleving: twee miljard euro per jaar. Bijna een 
kwart van dit bedrag kwam voor rekening van de gezondheidszorg, dit bedrag 
bedroeg ongeveer een procent van de totale uitgaven voor de gezondheidszorg. 
Het grootste deel van de kosten werd veroorzaakt door arbeidsongeschiktheid en 
verzuim.
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3.6  Hoe ontstaat de borderline persoonlijkheidsstoornis?

Hoe BPS ontstaat is nog onduidelijk. Aangenomen wordt dat het ontstaan van BPS 
het gevolg van een interactie tussen aangeboren (genetische en constitutionele) 
kenmerken en de psychosociale omgeving. Deze factoren zijn besproken in para-
graaf 3.2. Het is moeilijk precies vast te stellen om welke factoren het gaat, al was 
het maar omdat deze factoren elkaar onderling voortdurend beïnvloeden. 

3.7  Kan de borderline persoonlijkheidsstoornis worden 
voorkomen?

Op dit moment zijn er geen preventieve maatregelen bekend die primair gericht zijn 
op het voorkomen van BPS.
•  Preventieve maatregelen tegen kindermishandeling en (emotionele) verwaar-

lozing zouden mogelijk het ontstaan van BPS bij kwetsbare individuen kunnen 
voorkomen.73

3.8  Hoe wordt de borderline persoonlijkheidsstoornis 
vastgesteld?

Voor het vaststellen van BPS zijn verschillende bronnen beschikbaar: 
• De zelfbeoordeling door de patiënt 
•  Personen die de patiënt lange tijd van zeer nabij hebben meegemaakt, 
•  De gedragsobservaties van leden van de behandelstaf wanneer de persoon al is 

opgenomen op een psychiatrische afdeling
•  Ten slotte kan de beoordelaar zelf inschattingen maken naar aanleiding van 

observaties van persoonlijkheidskenmerken. 

Voor het juist stellen van de diagnose BPS is één bron onvoldoende. Er dienen 
meerder bronnen geraadpleegd te worden:7

• Gebruik van een semi-gestructureerd interview zorgt voor betrouwbaarheid.
•  Het gebruik van anamnestische gegevens en andere geïntegreerde informa-

tiebronnen zoals de dossiers en observatiegegevens vormen een belangrijke 
waarborg voor de validiteit van de diagnose.

•  Soms is de patiënt zelf niet de meest betrouwbare bron. Dit geldt bijvoorbeeld 
wanneer er sprake is van ernstige psychiatrische symptomen die worden ontkend, 
of wanneer de patiënt sociaal wenselijke antwoorden geeft.
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De verschillende bronnen worden hieronder beschreven. Daarna volgen de gestan-
daardiseerde protocollen voor het samenvoegen van de informatie uit de verschil-
lende bronnen.

Zelfbeoordelingvragenlijsten
Voor Nederland zijn vier zelfbeoordelingvragenlijsten beschikbaar voor het vast-
stellen van BPS:7 
• De Personality Diagnostic Questionnaire DSM-IV versie (PDQ 4+)74

• Assesment van DSM persoonlijkheidsstoornissen DSM-IV versie (ADP-IV)75 
• De vragenlijst voor kenmerken van de persoonlijkheid DSM-III-R versie (VKP)76 
•  De BPS-klachtenlijst.77 Deze lijst inventariseert in hoeverre mensen zeggen 

 gedurende de laatste maand last gehad te hebben van BPS-gerelateerde 
 symptomen volgens de DSM-IV. Mensen met een score boven de 82 hebben grote 
kans BPS te hebben.

Zelfbeoordelingvragenlijsten zijn niet geschikt als unieke bron voor het stellen van 
de diagnose:
•  De betrouwbaarheid van de zelfbeoordelingvragenlijsten is door de hoge mate 

van gestructureerdheid goed, de validiteit is echter niet gewaarborgd. Er blijkt 
vooral sprake te zijn van overdiagnostiek.7

•  Er wordt geen rekening gehouden met eventuele bijkomende As I stoornissen en 
er wordt niet gevraagd naar de algemene diagnostische criteria voor de persoon-
lijkheidsstoornissen. Alleen bij de ADP-IV wordt bij elk positief beantwoord item 
expliciet naar het sociaal (dis)functioneren gevraagd.

•  Om vast te stellen of wordt voldaan aan specifieke diagnostische criteria wordt 
volledig vertrouwd op het introspectieve vermogen van de patiënt.

•  Vragenlijsten zijn gevoelig voor de huidige emotionele toestand waarin iemand 
zich bevindt.

Semi-gestructureerde interviews
Drie semi-gestructureerde interviewschema’s voor het vaststellen van persoonlijk-
heidstoornissen zijn beschikbaar in het Nederlands: 
• de SIDP-IV (gestructureerd interview voor DSM-IV persoonlijkheidsstoornissen)78 
•  de SCID-II (gestructureerd klinisch interview voor DSM-IV persoonlijkheids-

stoornissen)79

• de IPDE (International Personality Disorder Examination)76 

Om de ernst van de stoornis vast te stellen wordt de BPDSI80 wel gebruikt. De grens 
waarop disfunctioneren wordt vastgesteld heeft een zeer hoge specificteit en 
sensitiviteit.80;81
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De betrouwbaarheid van deze semi-gestructureerde interviews is over het 
 algemeen goed.82;83 

•  De validiteit is beter dan bij de zelfbeoordelingvragenlijsten, maar ze zijn onder-
ling niet goed te vergelijken. 

•  De noodzakelijke vaardigheidstraining voor de interviewers en de relatief lange 
afname duur belemmeren soms de toepassing van deze instrumenten in de 
 klinische praktijk. Deze interviews bestaan uit gestructureerde vragen die zo 
letterlijk mogelijk moeten worden gesteld. Op basis van de gegeven antwoorden 
moet door de interviewer worden besloten wel of niet door te vragen. 

Klinische interviews
Het ongestructureerde klinische interview is onvoldoende betrouwbaar en voldoet 
daardoor ook niet aan de eisen van validiteit.
•  Bij het klinische interview maakt de clinicus een beoordeling op basis van de 

anamnestische gegevens, de zelfbeoordeling van de patiënt, dossiergegevens 
en observatiemateriaal. Het risico bij het klinische interview is echter dat het 
afhankelijk is van de clinicus of de diagnose BPS wordt gesteld of niet. 

•  Vrouwelijke clinici zijn geneigd om vaker dan noodzakelijk de diagnose BPS te 
stellen terwijl mannelijke clinici dit te weinig doen.22 

•  Daarnaast zijn ervaren clinici geneigd de diagnose minder vaak te stellen dan 
onervaren clinici. Clinici zijn bij het klinische interview geneigd af te wijken van 
de As II criteria volgens de DSM classificatie.84 Zij blijken vaak maar één diagnose 
op As II te stellen terwijl bij de semi-gestructureerde interviews over het alge-
meen gelijktijdig meerdere diagnoses op As II worden gevonden.85 

Protocollen voor het integreren van gegevens uit verschillende informatiebronnen
De betrouwbaarheid en de validiteit van de protocollen voor geïntegreerde 
 informatiebronnen is redelijk. 
•  De LEAD-standaard (Longitudinaal, Expert en Alle Data)86 is het bekendste 

protocol waarbij meerdere informatiebronnen worden geïntegreerd voor het 
stellen van de diagnose BPS. 

•  Het gebruik van systematische protocollen voor het stellen van de diagnose BPS 
geeft een hogere betrouwbaarheid en validiteit. Bovendien wordt de diagnose 
gesteld op basis van consensus van verschillende ervaren clinici die hun oordeel 
weer baseren op de beschikbare informatie uit verschillende bronnen (bijvoor-
beeld zelfrapportage, informatie van familie, vrienden, partner, dossiergegevens 
etc). 
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3.9  Is de borderline persoonlijkheidsstoornis 
behandelbaar? 

 Doelen van de behandeling
Niet iedere behandeling van BPS heeft hetzelfde doel.
•  De behandeling van BPS kan zich richten op het beter leren omgaan met de 

stoornis, door middel van crisismanagement en stabilisatie. De behandeling is 
hierbij niet primair gericht op genezing. Een voorbeeld hiervan is de dialectische 
gedragstherapie.87 

•  De behandeling kan zich ook richten op vermindering van bepaalde BPS-symp-
tomen. Dit gebeurt bij voorbeeld in de training van sociale vaardigheden.11 

•  Tenslotte kan de behandeling zich richten op biologische processen die samen-
hangen met bepaalde symptomen. Bij voorbeeld de behandeling van stoornissen 
in de impulscontrole of instabiliteit in het gevoelsleven (depressie, angst). Voor de 
behandeling hiervan wordt vaak gebruik gemaakt van medicatie.

Bij de behandeling van BPS moet rekening gehouden worden met de aanwezig-
heid van eventuele As I stoornissen, zoals angst of depressie. Vaak wordt in eerste 
instantie hulp gezocht voor de As I stoornis, waarna later kan blijken dat er sprake is 
van BPS.15

 Samenvatting resultaten effectonderzoek
Er is weinig betrouwbaar onderzoek gedaan naar de werkzaamheid van geneesmid-
delen. De belangrijkste typen medicatie die bij BPS worden toegediend zijn antide-
pressiva en antipsychotica.88

•  Antipsychotica werken op de korte termijn, maar zijn vanwege de bijwerkingen 
minder geschikt voor langdurig gebruik. Ze worden daarom vooral gebruikt bij 
crisisopnamen.55;88

• Voor het effect van antidepressiva bestaat nog weinig bewijs:88

  -  SSRI’s zijn mogelijk werkzaam voor de behandeling van symptomen als 
agressie en impulsief gedrag, vooral bij mannen.89

 -  De tricyclische (klassieke) antidepressiva werken vrijwel niet bij mensen met 
BPS.88

Pas de laatste decennia is het onderzoek naar de effecten van psychotherapie op 
gang gekomen.
•  De dialectische gedragstherapie87 is speciaal ontwikkeld voor specifieke groepen 

BPS patiënten en lijkt binnen die groepen succesvol te zijn in het stabiliseren en 
verminderen van (para)suïcidaal gedrag. 

•  Naar de werkzaamheid van andere vormen van therapie is nog weinig goed 
vergelijkend onderzoek gedaan.
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In Tabel 1 wordt een samenvatting gegeven van de werkzaamheid van 
 behandelingen die in deze paragraaf worden genoemd. Het gaat hierbij om de 
werkzaamheid op symptoomniveau.

Ter toelichting op het gebruik van de gegevens uit de tabel voor de dagelijks 
 klinische praktijk:
•  De onderzoeken naar de effectiviteit van de behandelingen zijn uitgevoerd onder 

ideale gecontroleerde omstandigheden. 
•  De effecten worden weergegeven in groepspercentages. Dat levert op individueel 

niveau geen garanties: er zijn vaak grote individuele verschillen in het effect van 
behandelingen. 

•  Als een behandeling effectief is, geeft dat ook geen garanties over een mogelijke 
terugkeer van de klachten op langere termijn.

•  Bij een keuze voor een behandeling is het van belang om rekening te houden met 
de ernst van de klachten, de persoonlijke omstandigheden, de voorkeur van de 
cliënt en eerdere ervaringen met andere behandelingen.
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Tabel 3.1 Overzicht van de werkzaamheid van behandelingen bij BPS

Behandeling Bewijskracht#

Medicatie 
 Antipsychotica (bij crises) **
 Antidepressiva
 • Klassieke antidepressiva (TCA’s) -
 • SSRI’s *
 Overige middelen
 • Stemmingstabilisatoren ?
 • Benzodiazepinen ?

Psychotherapie 
 Cognitieve gedragstherapie ?/*
 Dialectische gedragstherapie *
 Psychodynamische behandeling ?/*

Overige behandelingen
 Electroconvulsie Therapie (ECT) ?

# 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
? Bewijs ontbreekt 
- Bewezen onwerkzaam

3.10  Kan de borderline persoonlijkheidsstoornis worden 
behandeld met medicijnen?

Geen enkel middel staat geregistreerd als ‘het aangewezen medicijn’ bij BPS.88

•  Medicatie die wordt toegepast bij BPS is van oorsprong vaak ontwikkeld voor de 
behandeling van As I stoornissen (bijvoorbeeld: antidepressiva tegen depressie, 
anxiolytica tegen angst of antipsychotica tegen agressie of psychosen ).

•  Farmacotherapie maakt vrijwel altijd deel uit van een bredere behandeling. Het 
toedienen van medicijnen moet worden gezien als een middel om de patiënt te 
ondersteunen tijdens de psychotherapeutische behandeling.88 
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 Antipsychotica
Antipsychotica zijn werkzaam bij een groot aantal symptomen van BPS, niet alleen 
de psychotische symptomen, maar ook de stemmingswisselingen, impulsiviteit, 
agressie en boosheid. 
• De effecten van behandeling treden binnen enkele dagen tot weken op. 
•  Voor langdurig gebruik moeten de voordelen echter worden afgewogen tegen de 

nadelige bijwerkingen, zoals de kans op tardieve dyskinesie en overgewicht. 
Om deze reden zijn antipsychotica vooral bruikbaar bij crises.55 

Het is nog onbekend of de moderne (atypische) antipsychotica beter werken dan de 
klassieke (typische) antipsychotica.90 De keuze zou vooral moeten worden  gebaseerd 
op de geconstateerde bijwerkingen.
•  Moderne antipsychotica kunnen een alternatief zijn voor mensen die klassieke 

middelen als haloperidol niet goed verdragen vanwege de sterke extrapiramidale 
bijwerkingen. 

•  Moderne antipsychotica hebben echter andere mogelijke bijwerkingen, zoals 
gewichtstoename en problemen in het seksueel functioneren, als gevolg van hun 
anticholinerge, antihistaminerge en antiserotonerge eigenschappen.88

 Antidepressiva
Antidepressiva worden bij mensen met BPS vooral voorgeschreven om de stemming 
te verbeteren. Daarnaast worden sommige antidepressiva ook voorgeschreven tegen 
impulsiviteit, zelfbeschadiging, psychotische symptomen, ongerichte woede-uitbars-
tingen en vijandigheid. 
•  De klassieke tricyclische antidepressiva (TCA’s) werken vrijwel niet bij BPS.88 De 

nadelen van het gebruik van deze middelen zijn groot vanwege de bijwerkingen 
en het risico op intoxicatie en suïcide. Soms verslechteren de symptomen na 
gebruik van tricyclische antidepressiva zelfs.88

•  De ‘irreversible’ MAO-remmers hebben een positief effect op cliënten met BPS. 
Vooral de atypische depressieve symptomen, affectieve instabiliteit, geïrriteerd-
heid, somberheid, anhedonie en suïcidaliteit kunnen ermee worden vermin-
derd.91;92 Contra-indicaties voor het gebruik van MAO-remmers zijn de strenge 
dieeteisen waaraan de patiënt zich moet houden en het risico op intoxicatie.88 
Overigens is dit type MAO-remmers in Nederland niet te verkrijgen. Om die reden 
zijn ze niet opgenomen in de tabel.

•  Moderne antidepressiva (o.a. SSRI’s) zijn mogelijk werkzaam tegen een groot 
aantal BPS-symptomen,92 zoals zelfbeschadiging,93 agressie en impulsief gedrag,94 
en snelle stemmingswisselingen.89  
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 Overige middelen tegen BPS
Stemmingsstabilisatoren zoals lithium en carbamazepine en natriumvalproaat 
worden, gezien de frequente en heftige stemmingstoornissen bij de behandeling 
van BPS veelvuldig voorgeschreven. Er is echter weinig onderzoek dat dit gebruik 
onderbouwt.95

Benzodiazepinen worden vaak voorgeschreven om symptomen van angst, 
 geagiteerdheid en impulsiviteit te verminderen. Er is echter geen empirische 
 ondersteuning voor de werkzaamheid van benzodiazepinen bij BPS. Er zijn zelfs 
aanwijzingen voor negatieve effecten, zoals paradoxale toename van angst, 
 impulsiviteit en verslaving.96

3.11  Kan de borderline persoonlijkheidsstoornis met 
psychologische of andere interventies worden 
behandeld?

Mensen met BPS werden lange tijd door de meeste professionals gezien als ‘onbe-
handelbaar’ en niet gemotiveerd. Voor een aantal psychotherapeutische behande-
lingen bestaan aanwijzingen dat ze mogelijk werken.56 

De psychotherapeutische behandeling van personen met BPS is in de regel langdurig 
en intensief. Personen met BPS doen een sterk beroep op hun behandelaar en 
extreem gedrag of (para)suïcidale neigingen tijdens de behandeling komen regel-
matig voor. De volgende factoren kunnen het effect van een psychotherapeutische 
behandeling positief beïnvloeden.97

•  Voor een succesvol verloop van therapie is het van belang dat de therapeutische 
relatie goed is, en dat nadruk wordt gelegd op de therapietrouw. De therapie 
moet duidelijk gestructureerd en theoretisch goed onderbouwd zijn, zowel voor 
de patiënt als voor de therapeut.97 

•  Er moeten duidelijk doelen worden gesteld. Dat kan zowel het oplossen van 
specifieke problemen zoals zelfbeschadiging zijn, als verbetering van de inter-
persoonlijke relaties.97 

•  Een langdurige therapie is waarschijnlijk succesvoller dan een kortdurende 
therapie.56;97 

•  Tenslotte is de kans op succes groter wanneer de therapie is geïntegreerd in 
andere hulpverlenercontacten en andere contacten of relaties die de patiënt 
heeft.97 

•  Dagbehandeling voor BPS geeft vergelijkbare en mogelijk zelfs betere resultaten 
dan de gebruikelijk ambulante of intramurale zorg.98;99 

•  Bij BPS-patiënten die zelfdestructief gedrag vertonen werkt Linehans’ dialectische 
gedragstherapie beter dan de gebruikelijke zorg in het verminderen van suïcidale 
neigingen en parasuïcide.87;100
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 Cognitieve gedragstherapie
Cognitieve gedragstherapie is gebaseerd op het idee dat disfunctionele sche-
ma’s verantwoordelijk zijn voor het ontstaan en in stand blijven van BPS. Deze 
disfunctionele schema’s zijn het gevolg van een wisselwerking tussen biologische, 
psychologische en sociale factoren (het biopsychosociale model) en zijn in de 
loop van de tijd de beleving gaan beïnvloeden. Dit heeft ertoe geleid dat situaties 
eenzijdig en vervormd worden geïnterpreteerd wat kan leidden tot extreme emoties 
en probleemgedrag.101 
•  Het belangrijkste doel van cognitieve gedragstherapie is te komen tot de bron 

van de disfunctionele schema’s, zodat deze kunnen worden gecorrigeerd en 
nieuwe adaptieve schema’s kunnen worden aangeleerd.102

•  De cognitieve gedragstherapie gebaseerd op het model van Beck103 werd voor BPS 
verder verfijnd door Young.104 Deze therapievorm richt zich op de drie belangrijkste 
kenmerken van de stoornis: de BPS-patiënt is voortdurend op zijn hoede, heeft 
last van zwart/wit denken en heeft een negatief zelfbeeld. 

De therapie van Young102 bestaat uit vijf fasen die elkaar overlappen en opvolgen, 
ook kan het voorkomen dat tijdens de therapie op een eerdere fase moet worden 
teruggegrepen, bijvoorbeeld bij een crisis. De vijf fasen zijn globaal:
•  Een voorfase waarin praktische zaken aan bod komen, zoals de kennismaking, 

planning en concrete afspraken.
• Fase I: relatie leggen, rationale uitleggen, praktische afspraken maken
• Fase II: symptoom- en crisismanagement
•   Fase III: correctie van denkfouten, schema-identificatie en opsporen van 

 historische wortels.
• Fase IV: traumaverwerking en schemaverandering
• Fase V: afronding.

Er is nog te weinig onderzoek gedaan naar de effectiviteit van de cognitieve 
gedragstherapie bij BPS om daar definitieve uitspraken over te kunnen doen. 
Beschikbare studies wijzen op positieve effecten van deze methode bij mensen met 
BPS.105 In Nederland wordt op dit moment onderzoek gedaan naar de effectiviteit 
van cognitieve gedragstherapie, de resultaten hiervan zullen binnenkort gepubli-
ceerd worden.

 Dialectische gedragstherapie 
De dialectische gedragstherapie (DGT) is een gestructureerd behandelprogramma 
waarin wordt behandeld volgens vaste protocollen. Deze gedragstherapeutische 
interventie is ontwikkeld door Linehan,39;87;106;107 gebaseerd op de principes van de 
cognitieve gedragstherapie.
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In DGT worden vier aspecten van cognitieve gedragstherapie benadrukt die in de 
traditionele cognitieve gedragstherapeutische aanpak minder aandacht krijgen:
• De nadruk op de acceptatie van het gedrag zoals het op dat moment is.
•  De nadruk op het behandelen van met de therapie-interfererend gedrag van 

zowel de cliënt als de therapeut.
• De nadruk op het belang van de therapeutische relatie voor de behandeling.
•  De nadruk op dialectische processen: het evenwicht tussen verandering en 

 acceptatie. 
 
Het belangrijkste uitgangspunt van DGT is dat personen met BPS vaardigheden 
missen op het gebied van het instandhouden van relaties. Ze missen hiervoor 
belangrijke zelfregulerende en emotieregulerende vaardigheden en hebben een te 
lage frustratietolerantie. Het gebruik van gedragsvaardigheden die deze mensen wel 
bezitten wordt hierdoor belemmerd. De dialectische methode richt zich zowel op 
de onmiddellijke gevolgen van het gedrag en de grotere context waarin dat gedrag 
plaatsvindt als op de onderlinge samenhang tussen verschillende gedragspatronen. 
• De cliënt moet sociale vaardigheden aanleren. 
•  Een belangrijke factor in de therapie is dat de patiënt zichzelf zal moeten leren 

accepteren en ondertussen van de noodzaak zal moeten worden doordrongen 
zichzelf te veranderen. 

•  De invloed van de omgeving op de patiënt is een belangrijke factor binnen de 
DGT.87 

Er is enig systematisch onderzoek gedaan naar de effectiviteit van deze behan-
delmethode.12 De dialectische benadering van BPS is op de korte termijn succesvol 
gebleken bij specifieke groepen BPS-patiënten, ook in Nederland.100;108 
•  Vooral zelfbeschadigend gedrag lijkt te verminderen93;93;100 en ook het aantal 

suïcidepogingen daalt, evenals het aantal crisisopnames.
•  Het aantal mensen dat voortijdig de behandeling afbreekt is lager dan 

 gebruikelijk.100

•  De effecten op andere aspecten van de stoornis en op de stemming zijn minder 
overtuigend.

•  Het psychosociaal functioneren is een jaar na aanvang van de therapie nog steeds 
beter dan bij de controlegroepen.109-111 Het is nog de vraag of de resultaten op de 
langere termijn beklijven.

 Psychodynamische behandelingsstrategieën
De psychoanalytische benadering is lange tijd zeer gangbaar geweest in de 
 behandeling van BPS. De behandeling heeft als doel de patiënt deels door zelf-
analyse en met empathische begeleiding zijn gedrag en gevoelens te laten begrijpen 
en er grip op te krijgen. Een specifieke voor BPS ontwikkelde vorm is Transference 
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Focused Psychotherapy (TFP). TFP richt zich op analyse van de overdracht die tussen 
patiënt en therapeut ontstaat en heeft een sterk op het hier-en-nu gerichte focus.

In de spaarzame vergelijkende studies doet de psychodynamische behandeling het 
net zo goed als de andere psychotherapeutische behandelingen.105;108 Deze vergelij-
kingen zijn echter problematisch:
•  De gemiddelde duur van de onderzochte psychodynamische therapieën was 

anderhalf jaar terwijl de cognitieve therapieën gemiddeld slechts drie maanden 
duurden. Het is niet uit te sluiten dat bij de psychodynamische therapie ook 
effecten werden gemeten van spontaan herstel. Ook is het mogelijk dat er sprake 
is van selectieve uitval, waardoor het effect van de psychodynamische behande-
ling wordt overschat. 

 Overige behandelingen voor BPS
Electroconvulsie therapie (ECT)
Het gebruik van ECT (elektroshock) heeft mogelijk een positief effect op de 
 depressieve klachten bij mensen met BPS.112 Of deze effecten ook op de lange termijn 
beklijven is de vraag. 
•  Gezien de kans op mogelijke bijwerkingen mag deze methode in Nederland 

alleen worden toegepast in gespecialiseerde instellingen. De Nederlandse 
 Vereniging voor de Psychiatrie heeft daarvoor een richtlijn opgesteld. 113

3.12  Waar kunnen mensen met de borderline 
persoonlijkheidsstoornis voor hulp terecht?

Borderline is een ingewikkelde stoornis met veel uiteenlopende verschijnselen. 
Mensen met BPS doen vaak een groot beroep op hun omgeving. Hierdoor staan de 
persoonlijke relaties vaak onder voortdurende druk. Lotgenotencontact kan betrok-
kenen een grote steun zijn. Er bestaan daarnaast verschillende boeken en cursussen 
die kunnen helpen in het omgaan met BPS. 

Hieronder volgt een opsomming van enkele informatieve websites 
(met telefoonnummers):
•  De Stichting Borderline is de landelijke erkende cliëntenorganisatie en in eerste 

instantie bedoeld om de belangen te behartigen van mensen met een Borderline 
Persoonlijkheidsstoornis. De stichting biedt lotgenotencontact en advies maar is 
ook bereikbaar voor schriftelijke en mondelinge informatie. 
Telefoon:  030-2767072, website: www.stichtingborderline.nl.
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•  De BPS startpagina geeft een overzicht van allerlei aan BPS gerelateerde websites 
van organisaties (bijvoorbeeld: ggz-instellingen, therapeuten) en particulieren 
(bijvoorbeeld: lotgenoten, persoonlijke verhalen). 
Website: www.Borderline.pagina.nl

•  Triade Borderline. Op initiatief van de Stichting Labyrint/In Perspectief is de ‘Triade 
Borderline’ opgericht. Dit is een overleg tussen professionals/hulpverleners, 
cliënten en familieleden. Website: www.triade-borderline.nl

•  De website Moeilijke mensen biedt informatie over persoonlijkheidsstoornissen 
voor cliënten en hulpverleners. Website: www.moeilijkemensen.nl

•  De bedoeling van website borderline hulpgroep informatie bieden aan mensen 
die willen leren wat Borderline inhoudt, hoe er mee om te gaan en om samen 
te bouwen aan een betere toekomst. Doelgroep is de omgeving, maar zeker ook 
voor de BPS-patiënt zelf. Website: www.borderline-hulpgroep.com

•  De Steungroep Zelfbeschadiging wil het taboe op zelfbeschadiging doorbreken, 
het onderwerp bespreekbaar maken en mensen met BPS steunen. 
Telefoon: 030-2759650. Website: www.wegwijs.org/startsz.html

Voor mensen met BPS en hun omgeving bestaan ook veel informatieve boeken.107;114;115 
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4  Autismespectrum stoornissen

4.1 Wat zijn autismespectrum stoornissen?

Autismespectrum stoornissen vormen een groep ontwikkelingsstoornissen die 
wordt gekenmerkt door:
• Een verminderd vermogen tot sociaal contact
• Een verminderd vermogen tot communiceren
• Een verminderd gebruik van de fantasie
• Een star patroon van steeds terugkerende stereotype bezigheden.

Autismespectrum stoornissen zijn alle verwant aan de autistische stoornis, ook wel 
autisme genoemd. In het diagnostische classificatiesysteem DSM-IV-TR1 worden  
autismespectrum stoornissen ondergebracht in de categorie pervasieve ontwikke-
lingsstoornissen. Deze stoornissen hebben zeer ingrijpende (= pervasieve) gevolgen 
voor de ontwikkeling van jonge kinderen. Omdat ze zeer veel met elkaar gemeen 
hebben, worden ze in dit hoofdstuk samen beschreven, in onderling verband. 

De term ‘autismespectrum’ verwijst naar een zeer heterogene groep personen bij 
wie de sociale en andere problemen verschillen in type en ernst, met alle mogelijke 
soorten en combinaties van beperkingen. Enkele van deze combinaties zijn geëx-
pliciteerd in diagnostische categorieën, andere hebben (nog) geen naam gekregen 
of zijn ondergebracht in de restcategorie pervasieve ontwikkelingsstoornis niet 
anderszins omschreven (PDD-NOS).2

 Symptomen en diagnoses
Binnen de DSM-IV-TR worden de volgende vijf autismespectrum stoornissen onder-
scheiden:1

• Autistische stoornis
• Stoornis van Rett
• Desintegratiestoornis van de kinderleeftijd
• Stoornis van Asperger
•  Pervasieve ontwikkelingsstoornis niet anderszins omschreven 

(inclusief atypisch autisme)
Hieronder worden de diagnostische criteria voor de afzonderlijke stoornissen 
beschreven.
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De DSM-IV-TR vat de symptomen van de autistische stoornis samen in drie soorten 
beperkingen:1

•  Kwalitatieve beperkingen in de sociale interacties, zoals blijkt uit tenminste twee 
van de volgende vier symptomen:

 -  Duidelijke stoornissen in het gebruik van normaal nonverbaal gedrag zoals 
oogcontact

 -  Er niet in slagen met leeftijdgenoten relaties op te bouwen die passen bij de 
leeftijd

 -  Tekort in het spontaan met anderen delen van plezier, bezigheden of 
 prestaties

 - Afwezigheid van sociale of emotionele wederkerigheid.
•  Kwalitatieve beperkingen in de communicatie, zoals blijkt uit tenminste één van 

de volgende vier symptomen:
 -  Achterstand in de ontwikkeling van de gesproken taal, of afwezigheid van 

taal.
 -  Bij kinderen met voldoende spraak duidelijke beperkingen in het vermogen 

een gesprek met anderen te beginnen of te onderhouden.
 - Stereotiep en herhaald taalgebruik, of eigenaardig woordgebruik
 -  Afwezigheid van spontaan fantasiespel (’doen-alsof’ spelletjes) of sociaal 

imiterend spel (’nadoen’ spelletjes) passend bij het ontwikkelingsniveau.
•  Beperkte, zich herhalende stereotype patronen van gedrag, belangstelling en 

activiteiten zoals blijkt uit ten minste één van de volgende vier symptomen:
 -  Sterke preoccupatie met één of meer stereotype en beperkte patronen van 

belangstelling die niet normaal is wat betreft intensiteit of richting. Bij 
voorbeeld een intense belangstelling voor bepaalde voorwerpen (batterijen, 
magneten, klokken) of onderwerpen (onweer, zeemeerminnen, molens).3

 -  Duidelijk rigide vastzitten aan specifieke niet-functionele routines of rituelen. 
Bijvoorbeeld een vaste volgorde bij het aankleden, of een vaste route door de 
supermarkt).3

 -  Stereotype en zich herhalende lichaamsbewegingen, bijvoorbeeld fladderen 
of draaien van hand of vinger of complexe bewegingen met het hele lichaam.

 -  Aanhoudende preoccupatie met delen van voorwerpen.
De autistische stoornis leidt daarnaast al op zeer jonge leeftijd – vóór het derde 
levensjaar - tot een achterstand op een of meer van de volgende gebieden; sociale 
contacten; taal zoals te gebruiken in sociale context, en symbolisch of fantasiespel. 
Bij het stellen van de diagnose autistische stoornis dienen de stoornis van Rett en de 
desintegratiestoornis (zie onder) te worden uitgesloten.

De zeldzame stoornis van Rett komt alleen bij meisjes voor. Bij deze stoornis treden 
de symptomen pas op na een normale ontwikkeling van ten minste vijf maanden. 
Ze kennen vóór en rond de geboorte een normale ontwikkeling, en daarnaast een 
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normale psychische en motorische ontwikkeling in de eerste vijf maanden na de 
geboorte. Na deze symptoomvrije periode treden de volgende symptomen op:1

•  Afname van de schedelgroei tussen vijf maanden en vier jaar (terwijl de schedel-
omvang bij de geboorte nog normaal was).

•  Verlies van eerder verworven doelgerichte handvaardigheden tussen vijf 
maanden en tweeëneenhalf jaar. Hierop volgt de ontwikkeling van stereotiepe 
handbewegingen.

• Verlies van sociale betrokkenheid vroeg in het beloop
•  Optreden van een slechte coördinatie van het lopen of de bewegingen van de 

romp.
•  Ernstige beperkingen in de ontwikkeling van de expressieve en receptieve taal 

met ernstige psychomotorische achterstand. 
Bij mensen met de desintegratiestoornis van de kinderleeftijd treden de autistische 
symptomen pas op na een normale ontwikkeling van ten minste twee jaar. Na deze 
periode treden de volgende symptomen op:1

•  Aanzienlijk verlies van voorheen verworven vaardigheden (voor het tiende jaar) 
op ten minste twee van de volgende vijf terreinen:

 - Expressieve en receptieve taal
 - Sociale vaardigheden en aanpassingsgedrag
 - Zindelijkheid (zowel urine als ontlasting)
 - Spel
 - Motorische vaardigheden
• Afwijking in het functioneren op ten minste twee van de volgende drie terreinen:
 -  Kwalitatieve beperkingen in sociale interacties (bij voorbeeld nonverbaal 

gedrag; relaties met leeftijdgenoten; gebrek aan sociale en emotionele 
wederkerigheid)

 - Kwalitatieve beperkingen van de communicatie
 -  Beperkte, zich herhalende en stereotype patronen van gedrag, belangstelling 

en activiteiten.
Bij het stellen van de diagnose desintegratiestoornis van de kinderleeftijd dienen 
de overige pervasieve ontwikkelingsstoornissen en ook de diagnose schizofrenie 
expliciet te worden uitgesloten.

Bij mensen met de stoornis van Asperger is geen sprake van een achterstand in de 
taalontwikkeling, cognitieve ontwikkeling of in de ontwikkeling van vaardigheden 
om zichzelf te helpen. Zo spreekt het kind met de stoornis van Asperger op twee-
jarige leeftijd enkele woorden, en een jaar later communicatieve zinnen. Wel is er 
sprake van andere beperkingen:1

•  Kwalitatieve beperkingen in de sociale interactie, zoals blijkt uit ten minste twee 
van de volgende vier symptomen:

 -  Stoornis in nonverbaal gedrag zoals oogcontact, gelaatsuitdrukking en 
lichaamshouding in sociale contacten
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 -  Er niet in slagen met leeftijdsgenoten een relatie op te bouwen die past bij 
het ontwikkelingsniveau

 -  Te weinig spontaan proberen om plezier, bezigheden en prestaties te delen.
 -  Afwezigheid van emotionele wederkerigheid
•  Beperkte, zich herhalende en stereotype gedragspatronen, belangstelling en 

activiteiten zoals blijkt uit ten minste één van de volgende vier symptomen:
 -  Sterke preoccupatie met één of meer stereotype patronen van belangstelling 

die abnormaal is in intensiteit of aandachtspunt.
 -  Rigide vastzitten aan specifieke niet-functionele routines of rituelen.
 -  Stereotype en zich herhalende lichaamsbewegingen
 -  Aanhoudende preoccupatie met delen van voorwerpen.
De stoornis van Asperger leidt daarnaast tot ernstige beperkingen in het sociaal of 
beroepsmatig functioneren of het functioneren op andere belangrijke terreinen. De 
diagnoses voor andere autismespectrum stoornissen dienen te worden uitgesloten, 
net als de diagnose schizofrenie.
  
Voor mensen die net niet voldoen aan de criteria van één van de bovenstaande 
stoornissen bestaat een aparte diagnose: pervasieve ontwikkelingsstoornis niet 
anderszins omschreven (inclusief atypisch autisme) (ook wel PDD-NOS genoemd). 
Bij deze mensen is sprake van:
•  Ernstige en ingrijpende beperking in de ontwikkeling van de sociale interactie, 

samen met tekortkomingen in (non)verbale communicatieve vaardigheden of de 
aanwezigheid van stereotiep gedrag, interesses en activiteiten

•  Naast de andere autismespectrum stoornissen worden ook schizofrenie, 
schizotypische persoonlijkheidsstoornis of ontwijkende persoonlijkheidsstoornis 
uitgesloten.

 Typen Autismespectrum stoornis
De bovenstaande officiële onderverdeling in aparte diagnoses is in de praktijk 
problematisch:2

•  De autistische stoornis en stoornis van Rett zijn helder omschreven diagnoses. 
Dat geldt echter niet voor de overige stoornissen binnen het autisme spectrum. 
Vooral de criteria voor PDD-NOS en de stoornis van Asperger zijn (nog) onhelder.

•  Van geen van de stoornissen is een exclusieve biologische oorzaak bekend, of een 
consistente lichamelijke of psychologische ‘marker’.4

•  Zoals blijkt uit de diagnostische criteria van de verschillende stoornissen, zijn de 
verschillen tussen de stoornissen vaak slechts gradueel en de onderlinge grenzen 
voor een deel arbitrair.5-7 

•  Tussen mensen met dezelfde diagnose binnen het autismespectrum bestaan 
grote verschillen in symptomen en gedragingen, in het beloop en in de respons 
op de behandeling.
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In de klinische praktijk speelt de onderverdeling in diagnoses binnen het autis-
mespectrum vrijwel geen rol bij het nemen van beslissingen over de behandeling. 
Daarvoor zijn drie andere criteria beter geschikt:
•  Het cognitief functioneren
•  Het taalvermogen
•   Het gedrag (bijvoorbeeld storend stereotyp of agressief gedrag en automutilatie)  
Deze aspecten – die slechts zijdelings samenhangen met de indeling in diagnoses – 
zijn vooral bepalend voor de geschiktheid van psychologische én farmacologische 
interventies.2

Omdat de stoornis van Rett en de desintegratiestoornis van de kinderleeftijd zeer 
zeldzaam zijn,8 zal in het onderstaande vooral aandacht worden besteed aan de 
overige stoornissen in het autismespectrum.

 Onderscheid met andere stoornissen 
Het is vooral bij zeer jonge kinderen belangrijk lichamelijke aandoeningen – vooral 
doofheid en slechtziendheid – als alternatieve diagnose uit te sluiten. Enkele andere 
psychische stoornissen hebben op het eerste gezicht bepaalde aspecten met autis-
mespectrum stoornissen gemeen.1;9;10

•  Autismespectrum stoornissen – en vooral de autistische stoornis – gaan vaak 
gepaard met een zeer lage intelligentie. Bij kinderen met een verstandelijke 
handicap zonder autistische stoornis lopen de communicatieve vaardigheden in 
de pas met de rest van de ontwikkeling. Bij kinderen met daarnaast een autisti-
sche stoornis blijft de communicatie duidelijk achter. Sommige kinderen met een 
zeer zware verstandelijke handicap vertonen het stereotiepe gedrag dat hoort bij 
de autismespectrum stoornissen. 

•  Er zijn stoornissen in de taalontwikkeling die lijken op autisme. Verschil is dat de 
sociale vaardigheden op non-verbaal gebied relatief goed zijn, en er geen sprake 
is van de beperkte interesses en gedragingen. 

•  Jonge kinderen met een ernstige vorm van aandachtstekort hyperactiviteits-
stoornis (ADHD) kunnen in het sociale contact ook ongrijpbaar zijn. Verschil is dat 
kinderen met ADHD bij een goede structuur en reactie op de behandeling een 
sterke verbetering laten zien van het sociale contact. 

•  Schizofrenie vóór de puberteit is zeer zeldzaam. Bij kinderen met schizofrenie is 
de algemene taalspraakontwikkeling goed. 

•  Bij de schizoïde persoonlijkheidsstoornis – een diagnose die pas vanaf 18 jaar kan 
worden gesteld –  leefde het kind vrij geïsoleerd, maar niet in alle situaties.

•  Bij ernstige verwaarlozing in de vroege kindertijd kunnen kinderen gedrag 
vertonen dat veel weg heeft van het gedrag van autistische kinderen, zoals geen 
contact maken, repetitieve gewoontes en gedragingen. Als ze worden overge-
bracht in een normale omgeving verdwijnt dat gedrag langzaam.11 
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•  Mensen met een obsessief compulsieve (persoonlijkheids)stoornis hebben vaak 
beperkte interesses (obsessies) en gedragingen (dwanghandelingen, rituelen). 
Sociale vaardigheden en taal zijn echter meestal normaal ontwikkeld.

•  Mensen met een sociale fobie of een ontwijkende persoonlijkheidsstoornis zijn 
angstig in sociale situaties, maar de overige symptomen van autismespectrum 
stoornissen zijn afwezig.

4.2  Hoe vaak komen autismespectrum stoornissen voor en 
bij wie?

 Aantal kinderen met autismespectrum stoornissen in Nederland
Op basis van voornamelijk buitenlands onderzoek wordt aangenomen dat 
tenminste 28 op elke tienduizend kinderen lijden aan een autismespectrum stoornis. 
Van deze 28 kinderen lijden er ongeveer 10 aan de autistische stoornis, 15 aan PDD-
NAO en 2 à 3 aan het Syndroom van Asperger. De stoornis van Rett en de desintegra-
tiestoornis van de kinderleeftijd komen in verhouding veel minder voor.8 

Vertaald naar alle 4 miljoen jonge mensen tot 20 jaar in Nederland betekent dat 
minimaal 11 000 kinderen met een autismespectrum stoornis, waarvan:
• 4000 kinderen met een autistische stoornis
• 6000 kinderen met PDD-NOS
• 1000 kinderen met de stoornis van Asperger.

De bovenstaande cijfers zijn gebaseerd op onderzoek waarin vooral aandacht was 
voor de autistische stoornis. In recent onderzoek, met een bredere opzet, bleek 
vooral het aantal kinderen met PDD-NAO veel hoger. Dit zou kunnen betekenen dat 
niet 28, maar ongeveer 60 kinderen per tienduizend lijden aan een autismespec-
trum stoornis. In dat geval zou het in totaal gaan om ongeveer 25 000 kinderen in 
Nederland, waarvan het overgrote deel lijdt aan PDD-NOS.8

 
Er wordt wel beweerd dat het aantal kinderen met autismespectrum stoornissen 
sterk is toegenomen in de laatste decennia. Het is nog maar zeer de vraag of dat 
juist is. Waarschijnlijk wordt de gevonden toename veroorzaakt door verruiming 
van de definities en diagnostische criteria, en door een grotere bekendheid bij zowel 
leken als behandelaars.8  

 Bij wie komen autismespectrum stoornissen voor?
Hieronder worden de belangrijkste risicofactoren en risicogroepen voor autis-
mespectrum stoornissen genoemd, geordend volgens het Dynamisch Stress Kwets-
baarheidmodel (DSK).12
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Geslacht en leeftijd
•  Autismespectrum stoornissen komen meer voor bij jongens dan bij meisjes. In 

bevolkingsonderzoeken wordt gevonden dat ruim viermaal zoveel jongens als 
meisjes autismespectrum stoornissen hebben.8 

•  Meisjes scoren vaker laag op intelligentietests dan jongens. Van elke zeven 
kinderen met autismespectrum stoornissen en een normale intelligentie is er 
slechts één een meisje.13

Individuele kwetsbaarheid
•  Onderzoek onder tweelingen, en andere broertjes en zusjes van kinderen met 

autismespectrum stoornissen heeft duidelijk gemaakt dat erfelijkheid een 
belangrijke rol speelt bij het ontstaan van autismespectrum stoornissen. 

 -  Als één kind uit een eeneiige tweeling autistisch is, is de kans zeer groot (91%) 
dat de ander dat ook is. Bij twee-eiige tweelingen is die kans veel lager.14 

 -  Broertjes en zusjes van een kind met een autismespectrum stoornis hebben 
twintig tot zestig maal zoveel kans zelf ook een dergelijke stoornis te hebben 
als andere kinderen.14

 -  Autistische symptomen komen bij familieleden van iemand met autismespec-
trum stoornissen zes à zeven keer vaker voor dan bij andere families.15-17  

•  Er wordt zeer veel onderzoek gedaan naar de specifieke genen die de kans op 
Autisme Spectrum Stoornis verhogen, maar dat heeft tot nu toe nog niet geresul-
teerd in consistente uitkomsten.18;19 

 -  Alleen voor het syndroom van Rett is een genetische oorzaak ontdekt. Het 
gaat om een mutatie in één gen; het gen dat verantwoordelijk is voor het 
methyl-CpG-bindende proteïne 2 (MeCP2). Deze genmutatie is overigens niet 
specifiek voor de stoornis van Rett.20

 -  Aangenomen wordt dat er bij de overige stoornissen in het autismespectrum 
sprake is van een complexe interactie van meerdere genen.21;22 

•  De hoofdomtrek is bij ongeveer één op de vier kinderen met autismespectrum 
stoornissen vergroot.23 Zij hebben in verhouding grotere hersenen. Dat geldt niet 
voor alle delen van het brein: zo zijn de frontale kwabben niet vergroot. Daar-
naast zijn enkele verschillen gevonden in de structuur van de hersenen. Hoe deze 
verschillen in structuur en volume precies samenhangen met de symptomen van 
autismespectrum stoornissen is nog onduidelijk.24

 -  Bij hun geboorte hebben kinderen met een stoornis uit het autisme spectrum 
nog geen grotere hersenen. Gedurende het eerste jaar groeien hun hersenen 
extreem snel.25;26 27

•  Recent hersenonderzoek laat zien dat de informatieverwerking bij mensen met 
autismespectrum stoornissen trager verloopt, en over meer schakels. De informa-
tieverwerking is daardoor ook minder effectief.24
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•  Er is geen rechtstreeks verband tussen complicaties bij de geboorte en het 
ontstaan van autisme. Kinderen met autismespectrum stoornissen hebben in 
verhouding tot andere kinderen meer complicaties rond de geboorte ervaren, 
maar ze verschillen daarin niet van hun broers en zussen zonder autisme.28 

•  Bij maximaal tien procent van de mensen met autismespectrum stoornissen is de 
stoornis het gevolg van een lichamelijke aandoening.8 Zo komt tubereuze sclerose 
bij mensen met een autismespectrum stoornis ongeveer honderd maal vaker 
voor. 

 -  Van congenital rubella, PKU, neurofibromatosis en het Syndroom van Down is 
aangetoond dat ze in verhouding níet vaker voorkomen bij autismespectrum 
stoornis. 

 -  Van enkele stoornissen moet het verband nog nader worden onderzocht (o.a. 
het fragiele X-syndroom).

•  Epilepsie komt in verhouding vaker voor bij autismespectrum stoornis. Dat vari-
eert van 5 % tot 32 %, afhankelijk van het soort stoornis, de leeftijd, en het IQ.29 

 -  Bij de stoornis van Rett en de desintegratiestoornis van de kinderleeftijd 
komen epileptische aanvallen in verhouding zeer veel voor: bij respectievelijk 
75 en 90 procent van de patiënten.29

 -  Bij adolescenten en volwassenen met autismespectrum stoornissen komt 
epilepsie meer voor dan bij kleine kinderen: bij één op de drie.29 

 -  Van de kinderen met de autistische stoornis én een laag IQ heeft driekwart 
last van epileptische aanvallen. Hebben ze een normale intelligentie dan is de 
kans op epilepsie niet of nauwelijks verhoogd.

•  De vaccinatie tegen de kinderziektes mazelen, bof en rode hond leidt vrijwel zeker 
niet tot een verhoogde kans op autismespectrum stoornis, zoals wel is gesugge-
reerd.30 Of dat ook geldt voor enkele specifieke diagnostische subgroepen, wordt 
nog nader onderzocht.29;30

•  Voor het veronderstelde effect van kwikvergiftiging op het ontstaan van autis-
mespectrum stoornissen is geen bewijs gevonden.29

•  Het is nog onbekend of autismespectrum stoornissen bij verschillende culturen 
en rassen méér of juist minder voorkoment.8

 
Omgevingsinvloeden
Autismespectrum stoornissen lijken vooral erfelijke oorzaken te hebben. De invloed 
van de omgeving is slechts zeer beperkt. 
•  Enkele decennia geleden dachten veel behandelaars dat ouders door hun kille 

manier van opvoeden autismespectrum stoornissen bij hun kinderen zouden 
veroorzaken. De term ‘koelkastmoeder’ werd daarbij wel eens gebruikt. Deze 
‘beschuldigingen’ waren volkomen onterecht, zoals uit onderzoek is gebleken. 

•  Symptomen en gedragingen die typisch zijn voor autismespectrum stoornissen 
kunnen optreden als gevolg van extreme verwaarlozing, maar dat komt zeer 
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zelden voor. In veel gevallen verdwijnen de symptomen langzaam als de kinderen 
naar een normale omgeving worden overgebracht.11;14

• Er zijn in de Britse media wel berichten verschenen over kleine epidemieën van 
autismespectrum stoornissen in bepaalde buurten of dorpen. Daarbij werd dan 
beschuldigend gewezen op de aanwezigheid van fabrieken of electriciteitscentrales. 
Deze sensatieverhalen moeten vooralsnog worden toegeschreven aan het toeval.8

4.3  Hoe verlopen autismespectrum stoornissen?

 Beloop onder de algemene bevolking
Over het beloop van autismespectrum stoornissen onder de algemene bevolking is 
weinig bekend. Vrijwel alle informatie over het beloop is afkomstig van onderzoek 
onder behandelde patiënten met de autistische stoornis. Deze groep ontvangt in 
meerderheid behandeling. 

 Beloop onder behandelde patiënten
Er bestaat geen behandeling die autismespectrum stoornissen kan ‘genezen’.31;32 Wel 
kunnen gestructureerde programma’s het functioneren op latere leeftijd positief 
beïnvloeden.31 

De meeste kinderen met autismespectrum stoornissen blijven ook in hun latere 
leven voldoen aan de diagnose. Er zijn wel veranderingen mogelijk in de aard en de 
ernst van de symptomen. 

Het beloop van de autistische stoornis is in verhouding veel slechter. Slechts een 
kwart van deze kinderen heeft een min of meer gunstige uitkomst.33  

 Factoren die het beloop bepalen
De belangrijkste voorspellers voor een gunstig beloop van autismespectrum 
 stoornissen zijn:33;34

• een normaal IQ (hoger dan 70)32

• de aanwezigheid van betekenisvolle taal vóór het zesde levensjaar. 
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4.4 Komen er bij autismespectrum stoornissen nog andere 
aandoeningen voor?

 Psychische stoornissen
Autismespectrum stoornissen gaan in de regel gepaard met een of meer andere 
psychische stoornissen.35 

•  Autismespectrum stoornissen – en met name de autistische stoornis – komen 
in verhouding zeer veel voor bij kinderen met een verstandelijke handicap. Van 
elke tien kinderen met een autistische stoornis hebben slechts drie een normaal 
IQ. Drie anderen hebben geringe of matige beperkingen en de overige vier zijn 
ernstig beperkt in het intellectueel functioneren.8 

•  Het starre terugkerende gedragspatroon bij autismespectrum stoornissen heeft 
overeenkomsten met het gedrag van mensen met een obsessief-compulsieve 
stoornis. Het is de vraag of er in dat geval sprake is van één of twee diagnoses.35 

•  Volgens de criteria van oudere versies van de DSM waren de diagnoses 
autismespectrum stoornissen en ADHD elkaar uitsluitend. In de DSM-IV is dat 
criterium geschrapt, omdat het onderscheid in de praktijk niet altijd houdbaar 
is.36 In de praktijk is naar schatting bij ten minste één op de drie kinderen met een 
autismespectrum stoornis tevens sprake van ADHD.

•  Onder volwassenen met autismespectrum stoornissen die worden behandeld 
is depressie waarschijnlijk de meest voorkomende bijkomende stoornis. Exacte 
cijfers ontbreken echter.37

 Lichamelijke ziektes
Minder dan tien procent van de mensen met autismespectrum stoornissen lijdt 
aan een lichamelijke ziekte die mogelijk een oorzaak van de autismespectrum 
stoornissen geweest kon zijn. Van deze aandoeningen komen er slechts enkele bij 
autismespectrum stoornissen vaker voor.8 
•  Tubereuze sclerose komt bij mensen met autismespectrum stoornissen ongeveer 

honderd maal vaker voor. De oorzaak voor dit verband is nog onbekend.
•  Epilepsie komt veel voor bij autismespectrum stoornissen; gemiddeld 17 %. Van de 

autisten met een laag IQ heeft driekwart last van epileptische aanvallen.
•  Er is geen verband tussen autismespectrum stoornissen en de mazelen of de 

vaccinatie tegen mazelen.30
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4.5  Wat zijn de gevolgen van autismespectrum stoornissen? 

 Kwaliteit van leven van de patiënt
De kwaliteit van leven van een kind wordt ernstig aangetast door de autismespec-
trum stoornissen.38 
•  Een kleine minderheid  – vooral kinderen met PDD-NOS of het Syndroom van 

Asperger – is in staat een gewone schoolloopbaan te volgen, en vervolgens 
betaald werk te vinden. De overigen komen terecht in het speciaal onderwijs en 
vervolgens in een beschermde werkomgeving (zoals een sociale werkplaats).33

•  Slechts een minderheid van de volwassenen met de autistische stoornis is in staat 
een relatie op te bouwen, en bijvoorbeeld te trouwen.33 

•  Vergeleken met kinderen met andere psychische stoornissen hebben kinderen 
met autismespectrum stoornissen een lagere kwaliteit van leven. Problemen 
traden vooral op in het rolgedrag thuis en in het gedrag tegenover anderen.39 

 

 Kwaliteit van leven van mensen in de omgeving
Een kind met autismespectrum stoornissen heeft enorme invloed op het 
gezinsleven. Op broertjes en zusjes, maar vooral op de ouders, heeft het een grote 
 emotionele impact. 

 Levensverwachting
De invloed van de autismespectrum stoornissen op de levensverwachting is 
 onbekend.

 Maatschappelijke kosten 
De directe zorgkosten van autismespectrum stoornissen bij kinderen zijn hoger dan 
die voor veel lichamelijke aandoeningen. 
•  Voor de autistische stoornis zijn in Engeland de totale kosten berekend. De kosten 

bedroegen over het hele leven genomen gemiddeld drieëneenhalf miljoen euro. 
Ruim de helft daarvan werd besteed aan huisvesting en verzorging.40 

4.6  Hoe ontstaan autismespectrum stoornissen?

Hoe autismespectrum stoornissen precies ontstaan, is niet bekend. Duidelijk is wel 
dat het gaat om erfelijke factoren die leiden tot een afwijkende ontwikkeling van de 
hersenen. Deze afwijkende hersenontwikkeling leidt vervolgens weer tot cognitieve, 
sociale en gedragsproblemen.41 
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Er zijn de afgelopen twintig jaar verschillende psychologische theorieën bedacht, om 
het gedrag van kinderen met autismespectrum stoornissen beter te begrijpen. Drie 
theorieën zijn op dit moment toonaangevend:16;34;42

- De theorie van het inlevingsvermogen (Theory of Mind; ToM)
- De executieve functietheorie
- De centrale coherentietheorie
Deze theorieën – die hieronder worden beschreven – hebben geleid tot veel onder-
zoek en ook tot veel kennis over het ontstaan van autisme. Echter, geen van deze 
theorieën biedt de volledige verklaring voor het ontstaan van autismespectrum 
stoornissen.34;42

Theorie van het inlevingsvermogen (Theory of Mind; ToM)
Volgens de theorie van het inlevingsvermogen43 kunnen kinderen met autisme-
spectrum stoornissen zich niet voorstellen dat een ander andere gedachten, 
 gevoelens en intenties heeft dan zij. Anders gezegd: ze kunnen zich onvoldoende 
inleven in een ander, zoals gezonde kinderen dat kunnen rond hun vierde jaar. 

Om de aanwezigheid van dit inlevingsvermogen vast te stellen, zijn in de loop der 
jaren diverse testen ontwikkeld.44 
•  De eerste testen waren vrij abstract: op grond van een kort verhaal moest een 

vraag worden beantwoord: wat denkt persoon A dat persoon B denkt over situ-
atie X? Deze vraag werd door kinderen met autismespectrum stoornissen meestal 
niet juist beantwoord, maar dat gold ook voor niet-autistische kinderen met een 
verstandelijke beperking of een taalachterstand.14 Waarschijnlijk wordt met deze 
abstracte vraagstelling impliciet ook intelligentie gemeten.45-47

•  De moderne ToM-tests zijn minder abstract en realistischer. Uit deze nieuwe 
testst blijkt dat kinderen met autismespectrum stoornissen vooral moeite 
hebben met het geven van een passende reactie in een situatie met meerdere 
sociale ‘cues’.44

Er is wel enige kritiek mogelijk op deze theorie:
•  De theorie verklaart maar een deel van het autistische gedrag. Ook bij kinderen 

van 2 jaar is de diagnose autismespectrum stoornissen al te stellen, terwijl ze op 
dat moment wat betreft inlevingsvermogen niet verschillen van hun leeftijdsge-
nootjes.14

•  Een gebrek aan inlevingsvermogen is niet specifiek voor kinderen met 
 autismespectrum stoornissen. 

Executieve functietheorie
Volgens deze theorie48 zijn kinderen met autismespectrum stoornissen niet in staat 
te plannen en te organiseren. Ook vinden ze het moeilijk om van de ene situatie over 
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te schakelen naar de volgende. Ze zijn niet flexibel in denken en handelen: 
ze zijn star en rigide. 

Er is ook wel enige kritiek mogelijk op deze theorie:
•  Het onvermogen te plannen en te organiseren vinden we ook bij kinderen met 

ADHD of gedragsstoornissen.49

Centrale coherentietheorie
Volgens deze theorie zijn mensen met autismespectrum stoornissen niet goed in 
staat om losse prikkels samen te voegen tot een betekenisvol geheel.17 Ze zien en 
horen de wereld om hen heen in losse fragmenten. Noodgedwongen concentreren 
ze zich op details en hebben daardoor geen oog voor de bredere context, waardoor 
ze bijvoorbeeld opmerkingen van anderen (te) letterlijk nemen. Dit bemoeilijkt de 
communicatie. 

Hoewel de centrale coherentietheorie inmiddels zijn nut heeft bewezen in de 
behandeling, zijn er enkele kanttekeningen bij te plaatsen;
•  Het is nog onduidelijk of de fragmentarische waarneming het gevolg is van een 

specifiek defect in de hersenen, of dat het meer een stijl van waarnemen betreft. 
•  De mate van coherentie hangt vrijwel niet samen met de ernst van de autistische 

symptomen.50;51 
•  Zwakke centrale coherentie en gebrekkige schakelvaardigheden (moeite met de 

overgang tussen sociale situaties) komen vaak onafhankelijk van elkaar voor.50 
•  Deze problemen met het plaatsen van prikkels in hun context zijn niet specifiek 

voor mensen met autismespectrum stoornissen.14

4.7  Kunnen autismespectrum stoornissen worden 
voorkomen?

Op dit moment zijn er geen preventieve methoden bekend waarmee het ontstaan 
van autismespectrum stoornissen kunnen worden voorkomen. Er zijn weliswaar 
meerdere erfelijke risicofactoren voor autismespectrum stoornissen bekend, maar 
die zijn niet erg specifiek. Het overgrote deel van de kinderen met een dergelijke 
risicofactor zal geen autismespectrum stoornissen ontwikkelen. 

Algemeen wordt aangenomen dat kinderen met autismespectrum stoornissen zo 
snel mogelijk herkend en behandeld en begeleid moeten worden, om zo het effect 
van de behandeling en de begeleiding te vergroten.35;52 Hoewel dit zeer aannemelijk 
is, bestaat voor deze stelling nog onvoldoende bewijs.53
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4.8  Hoe worden autismespectrum stoornissen vastgesteld?

Ouders van autistische kinderen zijn doorgaans de eersten die constateren dat er 
iets met hun kind aan de hand is. In de praktijk blijken ouders vrij goed in staat een 
afwijkende ontwikkeling van hun baby/peuter al rond het tweede levensjaar te 
herkennen.9 

De volgende signalen worden door consultatiebureauartsen standaard gebruikt als 
mogelijk aanwijzingen voor autisme:
• Het kind brabbelt niet na 12 maanden
• Het kind gebaart (wijzen of dag-zwaaien) niet na 12 maanden
• Het kind zegt geen losse woordjes na 16 maanden
•  Het kind maakt geen korte zinnetjes van twee woorden na 2 jaar
Deze signalen van een stagnerende verbale of nonverbale ontwikkeling kunnen 
wijzen op autisme, maar zijn onvoldoende om een diagnose binnen het autisme-
spectrum te kunnen stellen. Daarvoor is nader diagnostisch onderzoek nodig.

Andere vroege signalen die door ouders en verzorgers vaak worden genoemd zijn:9;52

• Het kind maakt geen oogcontact; glimlacht niet of nauwelijks
• Het speelt het liefst alleen; leeft in een eigen wereldje
• Het kind reageert niet op zijn/haar naam; lijkt bij vlagen doof
•  Het is druk, star, weinig coöperatief; overgevoelig of juist volkomen ongevoelig 

voor geluids- of gevoelsprikkels
•  Het hecht zich aan ongebruikelijke voorwerpen; speelt niet echt met speelgoed, 

maar zet het bijvoorbeeld in een lange rij
•  Het kind vertoont vreemde, zich herhalende stereotiepe bewegingen; fladdert, 

loopt op de tenen.

Ouders melden zich doorgaans met enkele van deze observaties bij de consultatie-
bureauarts of de huisarts. Deze sluit in eerste instantie uit dat er sprake is van doof-
heid of een vertraagde maar verder normale ontwikkeling. Is dat gebeurd dan wordt 
het kind doorverwezen naar een regionaal autismeteam of een gespecialiseerde 
kinderpsychiatrische instelling voor een uitgebreid diagnostisch onderzoek. Tussen 
de eerste herkenning van de ouders en de uiteindelijke diagnose kunnen soms 
enkele jaren verlopen.54-56  

In de Verenigde Staten zijn recent twee consensusdocumenten verschenen over de 
diagnostiek en behandeling van autismespectrum stoornissen, een van de kinder- en 
jeugdpsychiaters35;57 en een van de neurologen.52 Ook in Nederland is de consensus 
onder gespecialiseerde behandelaars inmiddels vastgelegd in een protocol.9  
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Diagnostische instrumenten
Voor de diagnostiek van autismespectrum stoornissen zijn verschillende vragen-
lijsten en gestructureerde interviews beschikbaar.52;58 Hieronder beperken we ons tot 
de instrumenten die in Nederland worden gebruikt.9;59 Voor het juiste gebruik van 
deze instrumenten is in veel gevallen een specifieke training vereist. 

Bij aanwijzingen voor autismespectrum stoornissen wordt in eerste instantie 
gestart met een korte vragenlijst (ook wel screener genoemd):9

•  De Checklist for Autism in Toddlers (CHAT)60 is vooral bedoeld voor zeer jonge 
kinderen vanaf 18 maanden. Met deze vragenlijst waarin vragen aan ouders 
worden gecombineerd met eenvoudige observaties van de behandelaar is het 
goed mogelijk de autistische stoornis vast te stellen. Voor de overige stoornissen 
in het autismespectrum is het instrument minder gevoelig.61 

•  De Autism Behavior Checklist (ABC) is specifiek gericht op het ontdekken van 
kinderen met een autistische stoornis. De vragenlijst wordt ingevuld door de 
beroepskracht, op basis van eigen observaties en van mededelingen van de 
ouders. De validiteit van het instrument is hoog.58

•  De AUTI-R is een valide beoordelingsschaal voor kinderen van 1 tot 12 jaar.62 
 Informant is de clinicus en de afname duurt 30 tot 45 minuten.9  

•  De Autisme- en Verwante stoornissen-schaal-Z-Revisie (AVZ-R) wordt in de zorg 
voor verstandelijk gehandicapten veel gebruikt. Het leeftijdsbereik is van 2 tot 55 
jaar. De clinicus vult de vragenlijst in 10 tot 25 minuten in. De vragenlijst is valide, 
en zeer sensitief; mogelijk zelfs overinclusief. Overlap met de ABC is beperkt.58 

Wanneer de screener een aanwijzing geeft voor een mogelijke stoornis, begint de 
eigenlijke diagnostiek. Die bestaat uit meerdere onderdelen. De diagnose autis-
mespectrum stoornissen wordt in de dagelijkse praktijk vastgesteld met behulp 
van een gestructureerd diagnostisch gesprek met de ouders en het kind waarin de 
belangrijkste symptomen worden doorgenomen. In het algemeen wordt gesteld 
dat voor de diagnostiek van autismespectrum stoornissen zowel medische als 
 psychosociale deskundigheden vereist is.

Voor de anamnese van de klachten zijn in Nederland verschillende gestructureerde 
interviews en observatieschalen beschikbaar:9 59

•  Het semi-gestructureerde Autism Diagnostic Interview-R (ADI-R) is zowel redelijk 
betrouwbaar als valide voor het stellen van diagnoses in het autismespectrum.63 
De ADI-R is vooral specifiek.58 Voor de afname van het ADI-R is een specifieke 
 training vereist. Deze wordt verzorgd door de afdelingen kinder & jeugdpsychia-
trie van de universiteiten in Utrecht en Groningen. 

•  Ook voor de afname van het Diagnostic Interview for Social and Communicative 
Disorders (DISCO) is een specifieke training vereist bij de afdeling orthopedago-
giek van de Universiteit Leiden. Afname door de behandelaar bij de ouders duurt 
twee tot drie uur.62
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•  De Autism Diagnostic Observation Scale (ADOS) is een observatieschaal voor 
kinderen met een ontwikkelingsleeftijd van minimaal drie jaar. De getrainde 
behandelaar vult de lijst in. Er is nog geen officiële Nederlandse vertaling, maar 
de lijst wordt internationaal veel in onderzoek gebruikt. De lijst is valide, en met 
name sensitief. Voor kinderen met een verstandelijke handicap wordt aangeraden 
dit instrument te combineren met de ADI-R.58

•  Om na te gaan in hoeverre het kind wat betreft de communicatie, de dagelijkse 
en sociale vaardigheden en de motoriek afwijkt van leeftijdgenoten kan gebruik 
worden gemaakt van de Vineland Adaptive Behavior Scales (VABS). Voor de afname 
van deze vragenlijst is een specifieke training vereist bij de afdeling orthopeda-
gogiek van de Universiteit Leiden.62 

 -  Voor kinderen met een bijkomende verstandelijke handicap is de Vineland-Z 
ontwikkeld, en in Nederland gevalideerd.58

4.9 Zijn autismespectrum stoornissen behandelbaar?
 
 Samenvatting resultaten effectonderzoek
Voor de autismespectrum stoornissen bestaan verschillende soorten behandeling. 
In paragraaf 4.10 (medicijnen) en paragraaf 4.11 (psychologische behandelingen) 
worden ze nader beschreven. Op grond van deze informatie kunnen de volgende 
samenvattende conclusies worden getrokken:31;38;64 
•  Er bestaat geen behandeling – noch met middelen noch met psychologische 

methoden – waarmee autismespectrum stoornissen kunnen worden genezen.
•  Behandelingen en vormen van begeleiding kunnen wel bepaalde symptomen en 

gevolgen van autismespectrum stoornissen verminderen. 

Middelen 
Het bewijs voor de werkzaamheid van middelen of voedingsvoorschriften bij 
 autismespectrum stoornissen is zeer mager.65-68  
•  De onderzoeken duurden over het algemeen zeer kort, en hadden vaak weinig 

proefpersonen. Ook was de behandeling vaak alleen gericht op kleine kinderen. 
•  Als middelen al een effect hadden, dan was het slechts op een deel van de 

 symptomen.66 
•  Over het algemeen werden geen ernstige bijwerkingen gevonden, al werd daar in 

de meeste studies niet naar gevraagd.
Voor een overzicht van de afzonderlijke werkzame middelen, zie paragraaf 4.10. 

Psychologische behandelingen
Er bestaat geen standaardbehandeling om autismespectrum stoornissen te 
genezen.31 38;64Er is vrijwel geen evidentie voor specifieke behandelvormen. Voor een 
overzicht van de psychologische behandelingen, zie paragraaf 4.11. 
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Tabel
De globale oordelen over de werkzaamheid van alle beschreven behandelingen zijn 
in onderstaande tabel overzichtelijk samengebracht. Het oordeel is gebaseerd op 
onderzoek naar groepseffecten op de korte termijn:
•  Het oordeel ‘bewezen werkzaam’ is geen garantie dat deze behandeling bij elke 

individuele patiënt effect zal hebben. Ook een werkzame behandeling werkt vaak 
slechts bij een deel van de behandelde personen. 

•  Het oordeel zegt vrijwel niets over de kans op terugval na afloop van de behande-
ling, of de kans op terugkeer van autismespectrum stoornis-symptomen op de 
lange termijn. 

Bij het gebruik van deze informatie in de praktijk is van belang dat niet alle 
beschreven behandelvormen in alle situaties geschikt zijn, zelfs al krijgen ze hier het 
oordeel ‘bewezen werkzaam’:
•  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 behandels-
etting, voorkeur van de cliënt, ouders, leerkrachten en hulpverleners en het nut 
van eerdere behandelingen bij deze cliënt belangrijk.
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Tabel 4.1   Overzicht van de werkzaamheid van behandelingen bij autismespectrum 
stoornissen

Behandeling Bewijskracht#

 
Klassieke antipsychotica 
- Haloperidol69 *
 
Atypische Antipsychotica70;71 
- Risperidone72 *
- Olanzapine  ?
- Clozapine  ?
- Amisulpride -
- Quetiapine -
- Ziprasidone ?
 
Antidepressiva  
- Clomipramine69 ?
- Fluvoxamine73 *
 
Overige middelen 
- Fenfluramine ?
- Psychostimulantia ?
- Lithium ?
- Anti-epileptica74 ?
- Anxiolytica ?
- 2-adrenerge-antagonisten 
 (clonidine, guanfacine) ?
- B-adrenerge antagonisten ?
- Opiaat antagonisten (naltrexone)75 -/?
- Secretine 76;77 -
- Immunotherapie ?
 
Voedingssupplementen 
- Vitamine B6 met magnesium (pyroxidine) 
 in hoge dosering78  ?
-  Overige vitamines79 ?
-  Glutenvrij dieet ?/*
 
Psychologische behandelingen 
-  Intensieve gedragstherapeutische begeleiding *
-  Overige vormen van begeleiding ?
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#  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.

4.10  Kunnen autismespectrum stoornissen worden 
behandeld met medicijnen?

Er is nog geen medicijn voor alle autismespectrum stoornissen.65-67 Omdat er geen 
goede theorie bestaat over de exacte lichamelijke oorzaken, is tot nu toe vooral 
geëxperimenteerd met middelen die eigenlijk voor andere stoornissen bedoeld 
waren.21

 
Bij de middelen tegen autismespectrum stoornissen wordt een onderscheid 
gemaakt tussen antipsychotica, antidepressiva, overige medicijnen, en voedings-
voorschriften. In de bovenstaande tabel zijn vrijwel alle onderzochte middelen 
weergegeven. Hieronder bespreken we alleen de middelen waarvoor enig bewijs 
bestaat.66

 Antipsychotica
•  Haloperidol (een klassiek antipsychoticum) leidt mogelijk tot een vermindering 

van de algemene symptomatologie van autisme, vooral geïrriteerdheid en 
hyperactiviteit. Het middel heeft geen invloed op stereotiep gedrag, lethargie 
of spraak.69 Vanwege de mogelijke bijwerkingen wordt haloperidol alleen voor-
geschreven bij mensen met ernstige autistische symptomen. De voorkeur gaat 
daarom uit naar een nieuwer middel, zoals Risperidone.

•  Risperidone (een atypisch antipsychoticum) leidt mogelijk tot een vermindering 
van agressief gedrag, herhaalgedrag en hyperactiviteit.70-72;80;81

 Antidepressiva
•  Fluvoxamine (een modern antidepressivum) leidt mogelijk tot vermindering 

van repetitieve gedachten en gedrag, en agressie. Mogelijk leidt het ook tot een 
verbetering van de spraak.73

 Overige middelen
•  Voor de overige middelen, waaronder naltrexone (een opiaat antagonist)75 is de 

effectiviteit niet bewezen.
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 Voedingsvoorschriften
•  Van de voedingsvoorschriften heeft alleen het glutenvrije dieet mogelijk een 

effect op verschillende symptomen waaronder communicatie, leren en sociaal 
contact.82 

4.11.  Kunnen autismespectrum stoornissen met 
psychologische of andere interventies worden 
behandeld?

Bij de bejegening van kinderen met een autismespectrum stoornis wordt een onder-
scheid gemaakt tussen opvoeding en behandeling:62

•  Opvoeden geschiedt door de ouders, eventueel begeleid door hulpverleners. Het 
accent ligt vooral op aanpassen van het kind én de omgeving. De opvoeding 
vormt de basis voor een eventuele behandeling. Als deze basis niet goed is, heeft 
behandeling geen zin.

•  Bij behandeling ligt de regie bij een behandelaar met specifieke deskundigheid. 
Het accent ligt vooral op verandering. De behandeling bouwt voort op de opvoe-
ding.

 Opvoeding
De opvoeding van kinderen met een autismespectrum stoornis stelt hoge eisen 
aan de opvoeders. Om tegemoet te komen aan de problemen van hun kind, wordt 
ze meestal aangeraden gebruik maken van drie elkaar aanvullende opvoedings-
strategieën:62

•  Een aangepast prikkelaanbod. Om overprikkeling te voorkomen, wordt het dage-
lijks leven van het kind sterk gestructureerd. Dit geldt zowel voor de materiële 
omgeving, de daginvulling als de omgang met andere mensen.

•  Een aangepast eisenpakket. Dit geldt zowel voor het denken, het voelen als het 
gedrag. Doel is het voorkomen van overvragen en het waken voor ondervragen.

•  Een aangepaste vorm van communicatie. Geen nadruk op verbale communicatie, 
maar liever visueel communiceren met voorwerpen of gebaren. Als verbale 
communicatie onvermijdelijk is, bij voorkeur langzaam spreken in korte enkelvou-
dige zinnen.

Wanneer deze drie opvoedingsstrategieën onvoldoende effect sorteren is speciale 
behandeling noodzakelijk.62 
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 Behandeling
Er bestaat geen standaard psychologische behandeling om autismespectrum 
stoornissen te genezen.34;67;83 In de praktijk kent iedere psychologische of onderwijs-
kundige behandeling drie verschillende behandeldoelen:3

• Structurering van de omgeving 
• Stimulering van de normale ontwikkeling 
• Vermindering van gedragsproblemen84 
De nadruk op één van deze doelen, en de concrete uitwerking, is erg afhankelijk van 
de specifieke problemen van de individuele patiënt. Om die reden is een uitgebreide 
diagnostiek zo belangrijk. Daaruit volgen immers de keuzes voor de concrete 
 individuele behandeldoelen.9 

In de praktijk ontvangen kinderen met autismespectrum stoornissen meestal een 
behandeling die bestaat uit meerdere onderdelen, waaronder:85

• Aanpassen van de omgeving (structurering) 
• Aanleren van praktische vaardigheden
• Interventies gericht op verbetering van het sociale gedrag
• Interventies met behulp van leeftijdsgenoten
• Allesomvattende interventies (bevatten diverse elementen) 
Voor het effect van iedere behandeling – en de generalisatie van het aangeleerde 
gedrag – is het van belang dat de verschillende onderdelen op elkaar zijn afge-
stemd. Belangrijkste voorwaarde voor de afstemming is dat ouders/verzorgers en 
leerkrachten actief betrokken zijn bij de behandeling. De laatste jaren worden ook 
klasgenoten steeds vaker betrokken bij de behandeling.34;83;86

In de loop der jaren zijn vanuit verschillende psychologische theorieën en 
behandeltradities specifieke behandelingvormen ontwikkeld. Van alle vormen van 
behandeling is Applied Behavior Analysis (ABA) het meest onderzocht.64;87-89 Dit is 
een zeer intensieve vorm van begeleiding – tot 40 uur per week – gebaseerd op 
gedragstherapeutische principes van beloning van gewenst gedrag. Hoewel goed 
experimenteel onderzoek nog vrijwel ontbreekt, zijn uit het bestaande onderzoek 
wel enkele conclusies te trekken:90   
• ABA heeft een bewezen effect op het IQ, ook op de langere termijn91

• Het effect op het sociaal functioneren is nog onbewezen 
•  Intensieve vormen van ABA hebben meer effect dan minder intensieve vormen. 

Uitvoering door minder goed getrainde professionals heeft minder effect 
•  ABA is niet voor alle kinderen geschikt. Vooral kinderen met een hoger IQ en 

kinderen met PDD-NOS hebben baat bij deze methode.67

Er is wel kritiek mogelijk op deze methode:
•  De opzet van de behandeling is zeer rigide. Er wordt volgens de critici onvol-
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doende uitgegaan van de wensen en voorkeuren van het kind en de ouders. Een 
lossere benadering blijkt effectiever voor het aanleren van sociale vaardigheden.92 
Recent zijn ABA-behandelingen ontwikkeld waarin daarvoor meer aandacht is. 

•  De methode is zeer intensief, en dus in verhouding tot het effect vrij duur. 
Vermindering van de intensiviteit leidt echter tot een verminderde werkzaam-
heid. 

Daarnaast zijn andere behandelvormen ontwikkeld, die echter nog geen empirische 
basis hebben.34;67;93

4.12  Waar kunnen mensen met autismespectrum stoornissen 
voor hulp terecht?

De belangrijkste vorm van begeleiding voor kinderen met autismespectrum stoor-
nissen wordt geboden in het onderwijs. Hoewel er vrijwel geen wetenschappelijk 
bewijs is voor de werkzaamheid van vormen van begeleiding, is er onder deskun-
digen wel consensus over de kenmerken van succesvolle vormen van begeleiding 
binnen het onderwijs:83

• Vroege start van de begeleiding (liefst al vóór het kind naar school gaat)
•  Een actieve en zeer intensieve begeleiding door een getrainde professional, 

 gedurende vijf volledige schooldagen per week, het hele jaar door.
•  Gebruik van geplande leertaken, voor de jongsten georganiseerd in korte blokken 

van ongeveer een kwartier. 
•  Voldoende aandacht van een volwassene in een-op-een vormen van leren of in 

kleine groepen, zodat de individuele doelen worden bereikt.
•  Aanpassing van de omgeving – zowel op school als thuis – is een noodzakelijke 

voorwaarde voor elke vorm van begeleiding. Structurering, duidelijkheid en 
voorspelbaarheid zijn daarbij kernbegrippen.94   

Om ervoor te zorgen dat het kind het aangeleerde gedrag vasthoudt en ook 
vertoont in andere situaties, worden ouders direct betrokken bij de begeleiding. Veel 
onderwijsprogramma’s bieden ouders ook cursussen aan.38 

Ouders van kinderen met autismespectrum stoornissen krijgen te maken met zeer 
veel verschillende instanties:
• Geestelijke gezondheidszorg95

• Gehandicaptenzorg (in het geval het kind ook een laag IQ heeft)96

• Jeugdhulpverlening
• Onderwijs (evt. speciaal onderwijs)
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Speciaal voor deze ouders heeft het Kenniscentrum Autisme Nederland een sociale 
kaart ontwikkeld, met daarin de belangrijkste informatie, en een overzicht van 
adressen per provincie.94 

Lotgenotencontact betekent vaak een enorme steun voor mensen met autismespec-
trum stoornissen en hun ouders. Er zijn verschillende cliëntenorganisaties actief: 
•  De Nederlandse Vereniging voor Autisme (NVA) is de landelijke organisatie voor 

mensen met een aandoening uit het spectrum van autistische stoornissen en hun 
ouders. De NVA heeft een uitgebreide website met informatie (zie www.autisme-
nva.nl) en een telefonische hulpdienst (0900-2884763: 0,25 euro per minuut).

•  Stichting Vakanties Autisme organiseert vakanties voor kinderen en jongeren met 
autisme. Voor meer informatie; zie NVA. 

•  Personen uit het Autisme Spectrum (PAS) is een belangenvereniging alleen voor 
mensen die zelf lijden aan een autismespectrum stoornis. Voor meer informatie: 
zie NVA.

•  Balans is de landelijke organisatie van ouders van kinderen met leer-, opvoedings- 
en gedragsstoornissen, waaronder PDD-NOS. Balans heeft ook een uitgebreide 
website met informatie (zie  www.balansdigitaal.nl) en een telefonische 
 informatielijn (030-2255051).

Daarnaast zijn er diverse regionale projecten. Voor een overzicht, zie de sociale 
kaart.94 
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5 Posttraumatische 
 stress-stoornis 

5.1 Wat is een posttraumatische stress-stoornis?

De term posttraumatische stress-stoornis wordt meestal afgekort als PTSS. Soms 
wordt wel de Engelstalige afkorting PTSD (van post traumatic stress disorder) 
gebruikt.

De introductie van PTSS als psychiatrische diagnose hangt samen met de nasleep 
van de Vietnam-oorlog. PTSS wordt daarom door veel mensen direct in verband 
gebracht met oorlogservaringen.1 Dat is niet juist. PTSS kan ook het gevolg zijn van 
andersoortige trauma’s, zoals: natuurrampen, vliegtuigongelukken, terroristische 
aanslagen, aanranding, verkrachting, bankovervallen of berovingen met geweld, 
confrontatie met iemand die ernstig gewond is of gedood, etc.2;3

Met de term trauma wordt hier de beleving van een schokkende gebeurtenis 
bedoeld. De volgende twee kenmerken van dergelijke gebeurtenissen zijn daarbij 
relevant.4 
•  Extreem verlies aan controle. Mensen zijn hun greep op het dagelijks leven kwijt 

en hebben geen beheersing over de loop der dingen meer. Machteloosheid is een 
woord dat veelvuldig door slachtoffers wordt gehanteerd. 

•  Het tweede kenmerk van een trauma is de enorme ontwrichting waarmee de 
gebeurtenissen gepaard gaan. Vanzelfsprekende verwachtingen en vooronderstel-
lingen zijn niet meer geldig. Het vertrouwen in zichzelf en andere mensen, de 
zekerheid van het dagelijkse bestaan en het besef van de eigen onkwetsbaarheid 
gaan abrupt verloren.5 

Een dergelijke schokkende gebeurtenis kan een ernstige verstoring van het 
psychobiologische evenwicht veroorzaken.6;7 Mensen blijven als het ware ingesteld 
op gevaar (dat niet meer aanwezig is): de angst blijft permanent bestaan. Deze 
toestand hindert hen op vele manieren in het dagelijkse bestaan. Chronische stress, 
overmatige waakzaamheid en allerlei lichamelijke klachten kunnen het gevolg zijn. 

 Symptomen en diagnose
Volgens de DSM-IV-TR gelden voor PTSS de volgende criteria:8

•  Blootstelling aan een gebeurtenis (trauma) die een feitelijke of dreigende dood of 
een ernstige verwonding met zich meebrengt, of die een bedreiging vormt voor 
de fysieke integriteit van betrokkene of van anderen. De betrokkenen reageren op 
deze gebeurtenis met intense angst, hulpeloosheid of afschuw.
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•  Voortdurende herbeleving van deze traumatische gebeurtenis op minstens één 
van de volgende vijf manieren:

 -  Terugkerende en zich opdringende onaangename herinneringen aan de 
gebeurtenis

 - Terugkerende akelige dromen over de gebeurtenis
 - Handelen of voelen alsof de traumatische gebeurtenis opnieuw plaatsvindt.
 -  Intens psychisch lijden bij blootstelling aan interne of externe stimuli die een 

aspect van de traumatische gebeurtenis symboliseren of erop lijken
 -  Fysiologische reacties bij blootstelling aan interne of externe stimuli die een 

aspect van de traumatische gebeurtenis symboliseren of erop lijken.
•  Aanhoudende vermijding van prikkels die bij het trauma horen, of afstomping 

van de algemene reactiviteit, blijkend uit minstens drie van de volgende zeven 
symptomen:

 -  Pogingen gedachten, gevoelens of gesprekken horend bij het trauma te 
vermijden

 -  Pogingen activiteiten, plaatsen of mensen die herinneringen oproepen aan het 
trauma te vermijden

 - Onvermogen zich een belangrijk aspect van het trauma te herinneren
 -  Duidelijk verminderde belangstelling voor of deelname aan belangrijke 

 activiteiten
 - Gevoelens van onthechting of vervreemding van anderen
 - Beperkt uiten van gevoelens
 - Gevoel een beperkte toekomst te hebben.
•  Aanhoudende symptomen van verhoogde prikkelbaarheid die voorafgaande aan 

de traumatische gebeurtenis niet aanwezig waren, blijkend uit minstens twee 
van de volgende vijf symptomen:

 - Moeite met inslapen of doorslapen
 - Prikkelbaarheid of woede-uitbarstingen
 - Moeite met concentreren
 - Overmatige waakzaamheid
 - Overdreven schrikreacties.
• De bovengenoemde symptomen duren langer dan één maand.
•  De stoornis veroorzaakt in belangrijke mate lijden of beperkingen in sociaal of 

beroepsmatig functioneren of het functioneren op andere belangrijke terreinen.8

 Typen posttraumatische stress-stoornis
Op grond van de leeftijd van het slachtoffer worden twee soorten trauma’s onder-
scheiden: vroegkinderlijke of chronische trauma’s en acute trauma’s op volwassen 
leeftijd.
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Er kan daarnaast een onderscheid gemaakt worden op grond van de tijdspanne 
tussen het trauma en de eerste klachten. Bij PTSS met een verlaat begin ontstaan 
de symptomen minstens zes maanden na het trauma.8 In veruit de meeste gevallen 
ontstaan de PTSS-symptomen eerder.9;10

 Onderscheid met andere stoornissen
Ook bij het ontstaan van andere stoornissen kunnen negatieve levensgebeurte-
nissen (mede) een belangrijke rol spelen.11 Bij PTSS is er echter altijd een direct 
verband met een trauma. PTSS verschilt van andere angststoornissen doordat men 
bij PTSS niet het trauma zelf, maar een herinnering aan het trauma probeert te 
vermijden.3 

Naast PTSS bevat de DSM-IV-TR een andere stoornis die direct met een trauma 
verband houdt: de ‘acute stress-stoornis’.12 
•  Kenmerkend voor deze stoornis is dat men tijdens het doormaken of onmiddellijk 

na het doormaken van de gebeurtenis dissociatieve symptomen heeft, zoals een 
subjectief gevoel van verdoving, afwezigheid van emotionele reacties, en het 
zich niet meer kunnen herinneren van belangrijke aspecten van het trauma.8 Een 
belangrijk verschil met PTSS is de tijdsduur. Acute stress-stoornis duurt minimaal 
twee dagen en maximaal vier weken en treedt binnen vier weken na de trauma-
tische gebeurtenis op.2;8 Bij PTSS is de duur van de symptomen langer dan een 
maand en kan de stoornis ook veel later nog ontstaan. 

Sommige schokkende gebeurtenissen zijn zo extreem dat bepaalde mensen voor-
goed veranderen. Hierbij valt te denken aan oorlogservaringen, zoals het verblijf in 
een concentratiekamp, of aan langdurige mishandeling zoals bij incest. 
•  Er treden blijven de veran de rin gen op in de stemming. Er treedt een lang du rige 

depressie op; men voelt zich verlaten. Het is niet meer goed mogelijk echt te 
genieten en zich te verdiepen in interesses en sociale contacten. Het lijkt erop 
dat mensen voorgoed zijn veranderd door de confrontatie met het extreme en 
langdurige geweld. 

•  Ook de relaties met andere personen ondergaan een verandering. Er is geen 
ver trouwen in anderen meer. Men voelt zich gauw bedreigd en trekt zich snel 
terug.

Men duidt al deze bovengenoemde ernstige gevolgen van langdurig geweld bij 
elkaar wel aan als complexe post traumatische stress stoornis,13 of als post trauma-
tische karakterstoornis,14 maar deze begrippen zijn nog niet als diagnoses in de DSM 
opgenomen. 
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5.2 Hoe vaak komt de posttraumatische stress-stoornis 
voor en bij wie?

Van de Nederlandse bevolking is onbekend hoeveel mensen lijden aan PTSS.15;16 

Nederlands onderzoek naar psychische problematiek in de bevolking heeft deze 
angststoornis namelijk niet gemeten.

De verschillen tussen de verschillende internationale onderzoeken zijn groot. 
•  In ouder onderzoek in de Verenigde Staten heeft één tot anderhalf procent van de 

bevolking ooit PTSS gehad.10;17 Uit recenter onderzoek onder volwassenen in de VS 
blijkt acht procent ooit in het leven PTSS te hebben gehad,18 waarvan de helft nog 
in het afgelopen jaar.19 

•  Recent onderzoek onder volwassenen in Australië laat zien dat 1,3 procent van de 
volwassenen in het afgelopen jaar leed aan PTSS.20 In Canada was dat bij twee 
procent van de volwassenen in de afgelopen maand.1

•  Van de jongvolwassenen in een onderzoek in de VS leed negen procent ooit aan 
PTSS9. In Duitsland was dat slechts 1,3 %.21 

Deze verschillen kunnen waarschijnlijk voor een belangrijk deel worden verklaard 
door het gebruik van verschillende meetinstrumenten en de verruiming van de 
diagnostische criteria in de opeenvolgende versies van de DSM.

 Bij wie komt de posttraumatische stress-stoornis voor?
In deze paragraaf staan risicogroepen en -indicatoren beschreven van het 
vóórkomen van PTSS. In werkelijkheid is de kans op PTSS afhankelijk van twee 
afzonderlijke factoren: de kans op het meemaken van een trauma en het risico om 
na zo’n trauma PTSS te ontwikkelen. Beide factoren hebben hun eigen, en soms zeer 
verschillende, risicogroepen en -indicatoren, die los van elkaar worden beschreven in 
een apart kader.

Algemene risicofactoren voor PTSS zijn:

Geslacht en leeftijd
• Vrouwen hebben twee maal zo veel kans PTSS te krijgen dan mannen.1;9;18;22;23 
 -  Slechts enkele studies zien geen verhoogde kans bij vrouwen.10;17;24 

Enkele andere studies zien juist een veel grotere kans bij vrouwen dan bij 
mannen.

 -  Vooral de jongste leeftijdsgroepen tot 15 jaar laten grote verschillen zien 
tussen mannen en vrouwen in het vóórkomen van PTSS; deze verschillen zijn er 
veel minder in de oudere leeftijdsgroepen.23
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 -  Vrouwen lopen niet meer kans om een trauma mee te maken, maar als dat 
gebeurt, lopen ze wel meer kans om PTSS te ontwikkelen naar aanleiding van 
het trauma (zie  kader).9;18;21;22 

•  Van de volwassenen tot 65 jaar hebben de ouderen ongeveer even vaak geleden 
aan PTSS als jongvolwassenen.10;24;18;25 Dit betekent waarschijnlijk dat PTSS meestal 
in de jeugd ontstaat.

Individuele kwetsbaarheid
•  Erfelijke factoren zijn mogelijk mede van invloed op het ontstaan van PTSS. In de 

familie van mensen met PTSS komen meer mensen voor met psychische stoor-
nissen of verslavingsproblemen.17;25

•  PTSS komt vaker voor bij mensen met een lager opleidingsniveau of een lager 
inkomen.9;21;25 In dit verband wordt armoede in het ouderlijk gezin ook genoemd.17 
Waarschijnlijk komt dit omdat mensen in de lagere sociaal-economische klassen 
meer kans lopen op het meemaken van trauma’s (zie kader).9;25 

• Een neurotische kwetsbaarheid verhoogt de kans op PTSS.9;26;27

•  Andere psychische stoornissen die voorafgaand aan het trauma al bestaan,25 of 
die ontstaan vlak na het trauma,28 verhogen de kans op het ontstaan van PTSS. 
Het gaat vooral om angststoornissen, minder om stemmingsstoornissen, en niet 
om middelengerelateerde stoornissen.9;25;29 

 - Vooral sociale fobie en specifieke fobie gaan dan aan PTSS vooraf.21

•  Gedragsproblemen op jongere leeftijd voorspellen mogelijk het ontstaan van 
PTSS.10

Omgevingsfactoren
•  PTSS komt beduidend vaker voor bij personen die beroepsmatig met traumatische 

gebeurtenissen in aanraking komen, zoals mensen werkzaam bij de brandweer, 
politie, of de hulpverlening bij rampen.30

•  PTSS komt ook vaak voor bij vluchtelingen, omdat zij vaak vanwege traumatische 
gebeurtenissen zijn gevlucht uit hun land van herkomst.31

•  Gescheiden en verweduwde mensen hebben meer kans op PTSS dan gehuwden 
of nooit gehuwden.18;24;29

• Mensen die minder sociale steun ontvangen lopen meer kans op PTSS.17

• In steden komt PTSS vaker voor dan op het platteland.21

Levensgebeurtenissen
•  Per definitie zijn traumatische gebeurtenissen van belang bij het ontstaan van 

PTSS.
 -  Meer dan de helft van de bevolking (56% in onderzoek in de Verenigde Staten 

en 57% in Australië) maakte ooit een trauma mee.18;24

 -  In de meerderheid van de gevallen gaat het om meer dan één traumatische 
gebeurtenis.18;21;22;24 
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 -  Niet iedereen die een trauma meemaakt ontwikkelt PTSS. Slechts acht procent 
van de mannen en twintig procent van de vrouwen die een trauma meemaken 
ontwikkelt PTSS.18

 -  Het ontwikkelen van PTSS is mede afhankelijk van het type gebeurtenis. 
Ernstige trauma’s 29 – bijvoorbeeld levensbedreigende situaties  – geven de 
grootste kans; ernstige ongelukken en natuurrampen de laagste. Fysiek geweld 
of toeschouwer zijn van fysiek geweld (of moord) zit er tussenin.9;18;24;25

-  Ander onderzoek laat zien dat slachtoffers van seksueel misbruik de grootste 
kans lopen op PTSS.21 Zo bleek in een studie dat de helft van de slachtoffers van 
verkrachting PTSS ontwikkelden, terwijl dat gold voor slechts vier procent van de 
slachtoffers van een natuurramp met brand.18

-  De aard van het trauma verschilt tussen mannen en vrouwen met PTSS. Bij de 
helft van de vrouwen met PTSS bestond het trauma uit verkrachting of aanran-
ding. Ruim de helft van de mannen met PTSS was slachtoffer of getuige van 
geweld.18;24 

•  Hoe jonger de leeftijd waarop men het trauma meemaakte, hoe groter de kans op 
PTSS.21

 -  Een trauma in de kindertijd, 9;17;25;26 zoals vroege scheiding van het kind van de 
ouders9;17 of echtscheiding van de ouders, verhoogt de kans op PTSS.17 

•  Hoe meer traumatische gebeurtenissen men in het verleden meemaakte, hoe 
groter de kans op PTSS na een trauma.21

•  Een grotere kans op PTSS geldt ook bij stressvolle levensgebeurtenissen die 
plaatsvinden na het feitelijke trauma.32

•  Directe emotionele en dissociatieve reacties op het trauma zelf blijken sterk het 
latere optreden van PTSS te kunnen voorspellen.33;34

 De kans op een trauma en het risico van PTSS

De kans op PTSS is afhankelijk van twee afzonderlijke factoren: de kans op het 
meemaken van een trauma en het risico om na zo’n trauma PTSS te ontwikkelen. 
Beide factoren hebben hun eigen, en soms zeer verschillende, risicogroepen en 
– indicatoren:
•  Mannen lopen in alle studies een groter risico een trauma mee te maken dan 

vrouwen, 1;9;18;21;24 op een enkele studie na waarin geen verschil in sekse wordt 
gevonden.23 Jongeren25;22 lopen ook meer risico, en dit hangt volgens sommige 
onderzoekers samen met de levensstijl.9 Laag opgeleiden, 9;21;25 mensen met een 
neurotische aanleg,9;35 extraverte mensen,9 mensen met gedragsproblemen op 
jongere leeftijd,9;10 mensen met een voorafgaande geschiedenis van psychische 
stoornissen,25;36 zowel stemmings-, angst- als middelen-stoornissen21;25 lopen ook 
meer kans op een trauma.
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•  Als het trauma eenmaal heeft plaatsgevonden, lopen vrouwen meer risico PTSS 
te ontwikkelen dan mannen.9;18;21;22;37 Dit verhoogde risico hangt niet alleen samen 
met verschillen in de aard van de meegemaakte trauma’s.18;37 Vrouwen ontwik-
kelen eerder dan mannen PTSS bij op hen gericht fysiek geweld dat niet-seksueel 
van aard is, maar zij ontwikkelen niet vaker PTSS bij natuurrampen en het 
meemaken van verwonding van anderen.37 Mensen met een neurotische aanleg9 
ontwikkelen na een trauma ook eerder PTSS, en dat geldt ook voor mensen met 
eerdere angststoornissen en in mindere mate met stemmingsstoornissen,9;21 maar 
niet met middelenstoornissen25 9;21of gedragsstoornissen.9 Verder blijkt het type 
trauma van belang: trauma met seksueel misbruik geeft een grotere kans op PTSS 
dan ander trauma.21 Daarnaast blijkt dat hoe meer traumatische gebeurtenissen 
men meemaakte, hoe groter de kans is op PTSS.21

5.3 Hoe verloopt de posttraumatische stress-stoornis? 

•  PTSS ontstaat vaak al op jongere leeftijd, met name bij vrouwen.18 PTSS komt bij 
adolescenten en jonge volwassenen in verhouding veel voor.9;22 

• PTSS heeft vaak een chronisch verloop.
 -  Van de mensen die ooit in hun leven aan PTSS leden, deed ruim de helft (54%) 

dat ook in het laatste jaar.21 Van de mensen die in de afgelopen jaar leden aan 
PTSS, deed 69 procent dat ook nog in de afgelopen maand.20 

 -  Van de mensen die hulp zochten voor PTSS is na drie jaar de helft hersteld, 
zonder hulp was de helft na meer dan vijf jaar hersteld. Ongeveer een op de 
drie had na 10 jaar de stoornis nog steeds.18 

 -  Ander onderzoek laat zien dat PTSS bij 57% van de mensen een duur heeft van 
meer dan een jaar.38 Weer ander onderzoek vond een mediaan van 25 maanden; 
en bij eenderde van de gevallen duurde de PTSS meer dan 5 jaar.22

•  Onderzoek naar de late gevolgen van de Tweede Wereldoorlog laat zien dat PTSS 
heel lang na de traumatische gebeurtenissen (nog) aanwezig kan zijn: 15-25% van 
de mensen leed na 50 jaar nog aan een post traumatische stress stoornis.39;40

 Factoren die het beloop bepalen
Enkele onderzoeken hebben de factoren onderzocht die de duur van PTSS bepalen, 
of die bepalen of de ziekte chronisch wordt.22;10 38PTSS duurt langer bij:
• Vrouwen21;22;38

• De afwezigheid van sociale steun41

•  De aanwezigheid van andere angst- of stemmingsstoornissen,38;42 of  somatische 
ziekten38

•  De aanwezigheid van specifieke PTSS-symptomen, zoals hyperreactiviteit op 
 prikkels die het trauma symboliseren, en concentratie-problemen38 
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• Een groter aantal PTSS-symptomen38

• Een ernstiger type trauma10;22

• Al eerder aanwezige psychosociale beperkingen.42

5.4  Komen er bij de posttraumatische stress-stoornis nog 
andere aandoeningen voor?

 Psychische stoornissen
Mensen met PTSS hebben vaak andere psychische stoornissen of hebben die in het 
verleden gehad.21 9;10;17;36;43;44Zo blijkt uit onderzoek in de VS dat 79% van de vrouwen 
en 88% van de mannen die ooit een PTSS hebben meegemaakt ook een andere 
psychische stoornis in hun leven hebben gehad.18 

Mensen die nu lijden aan PTSS hebben een vergrote kans om ooit in hun leven te 
hebben geleden aan de volgende stoornissen:  
•  Stemmingsstoornissen, zoals depressie in engere zin. Vrouwen met PTSS lopen een 

vier keer zo grote kans ooit in het leven depressie te hebben gehad dan vrouwen 
zonder PTSS; mannen een zeven keer zo grote kans.18 

•  Alle andere angststoornissen, zoals paniekstoornis (een drie keer zo grote kans bij 
vrouwen; een vier keer zo grote kans bij mannen).18

•  Alcoholmisbruik of -afhankelijkheid; een twee keer zo grote kans bij zowel 
vrouwen als mannen.18

•  Gedragsstoornis; een drie keer zo grote kans bij zowel vrouwen als mannen.18;45

Genoemde kansen zijn beduidend hoger als wordt gekeken naar het samen voor-
komen in het laatste jaar.22;24 

De volgorde van optreden verschilt per psychische stoornis. Sommige stoornissen 
– zoals de depressieve stoornis – kunnen zowel vóór als na de PTSS ontstaan:18 
•  Stemmings- en middelengerelateerde stoornissen (en bij vrouwen ook de antiso-

ciale persoonlijkheidsstoornis) zijn stoornissen die vooraf kunnen gaan aan PTSS.18

•  Depressieve stoornis,21;36, agorafobie21 en middelengerelateerde stoornissen zijn 
stoornissen die na of tegelijkertijd met het ontstaan van PTSS naar voren kunnen 
komen.21;36;46

 Lichamelijke ziektes
Levensbedreigende somatische ziekten of een ingrijpende behandeling daarvan 
kunnen een trauma zijn dat de aanleiding vormt voor het ontstaan van PTSS.47;48 PTSS 
komt daarom bij mensen met ernstige lichamelijke ziekten vaker voor. 
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Daarnaast blijkt uit enkele onderzoeken dat PTSS vaker samengaat – zonder dat 
de ziekte perse de oorzaak van PTSS is – met maagzweer,17 hypertensie,17 artritis,38 
bronchitis,38 migraine38  en gynaecologische klachten bij vrouwen.38 Nog onduidelijk 
is hoe dit verband kan worden verklaard.

5.5 Wat zijn de gevolgen van de posttraumatische 
stress-stoornis?

 Kwaliteit van leven en levensverwachting 
•  Mensen met PTSS functioneren op het werk of op school gemiddeld beduidend 

slechter dan mensen zonder een psychische stoornis.1;2

•  Interpersoonlijke beperkingen (bijvoorbeeld interpersoonlijk wantrouwen, of een 
sociaal isolement) komen relatief vaker voor bij mensen met PTSS, dan bij mensen 
zonder PTSS.2

•  Het RIVM heeft voor alle angststoornissen samen de ziektelast in Nederland in 
DALY’s (Disability-adjusted life years) vastgesteld op ruim 225 duizend. Voor PTSS 
is de wegingsfactor vastgesteld op een minimumwaarde van 0,13 en een maxi-
mumwaarde van 0,51. Bij een geschatte waarde van de wegingsfactor van 0,32 en 
bij een 1-maands prevalentie van 1,5% bij 10,4 miljoen volwassenen kan het aantal 
DALY’s worden geschat op ongeveer vijftigduizend verloren gezonde levensjaren 
per jaar.

• PTSS lijkt, los van het trauma zelf, geen belangrijke doodsoorzaak te zijn.49

 Maatschappelijke kosten
•  Mensen met PTSS hebben, vergeleken met mensen met andere psychische 

aandoeningen, een relatief hoog zorggebruik vanwege hun psychische problema-
tiek. In de VS krijgt ruim éénderde van de mensen met PTSS psychische hulp, 
terwijl dat voor alle angststoornissen samen slechts een kwart is.19 

•  Zij maken relatief vaak gebruik van de somatische gezondheidszorg. Ook het 
aantal bezoeken aan de GGZ is relatief hoog.19 

•  Naar schatting 2,3% van de kosten van de Nederlandse gezondheidszorg voor 
psychische stoornissen wordt uitgegeven aan angststoornissen.50 Het is niet 
bekend welk gedeelte van dit bedrag wordt uitgegeven aan PTSS. 
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6 Specifieke fobie

6.1 Wat is een specifieke fobie?

 Symptomen en diagnose
Volgens de DSM-IV-TR gelden voor de specifieke fobie, vroeger ook wel enkelvoudige 
fobie genoemd, de volgende criteria:1

•  Een duidelijke en aanhoudende angst die overdreven of onredelijk is, uitgelokt 
door de aanwezigheid van of het anticiperen op een specifiek voorwerp of situ-
atie (bij voorbeeld vliegen, hoogten, dieren, een injectie krijgen, of bloed zien).

•  Blootstelling aan de angstwekkende prikkel veroorzaakt bijna zonder uitzonde-
ring een onmiddellijke angstreactie, die de vorm kan krijgen van een situatiege-
bonden angst of een paniekaanval.

• Betrokkene is zich ervan bewust dat de angst overdreven of onredelijk is.
•  De angstwekkende situatie wordt vermeden of doorstaan met intense angst of 

lijden.
•  De vermijding, de angstige verwachting of het lijden in de gevreesde situatie 

belemmeren in sterke mate de normale routine, het functioneren in het werk 
of de studie, de sociale activiteiten of relaties met anderen, of er is een duidelijk 
lijden door het hebben van de fobie. 

Bij het vaststellen van een specifieke fobie bij mensen jonger dan 18 jaar geldt als 
extra criterium dat de stoornis tenminste zes maanden moet bestaan.

 Typen specifieke fobie
Op grond van de aard van de angstwekkende voorwerpen of situaties onderscheidt 
de DSM-IV-TR vijf subtypen specifieke fobie:1 
• Dierfobie: indien de angst wordt uitgelokt door dieren of insecten. 
•  Fobie voor de natuurlijke omgeving: indien de angst wordt uitgelokt door een 

object in de natuur, zoals storm, hoogten of water. 
•  Bloed-, injectie- en letselfobie: indien de angst wordt uitgelokt door het zien van 

bloed of een wond of door het ontvangen van een injectie of het ondergaan van 
andere invasieve medische technieken. 

•  Situationele fobie: indien de angst wordt uitgelokt door een specifieke situatie 
zoals openbaar vervoer, tunnels en bruggen, liften, vliegen, autorijden of afge-
sloten ruimten.

•  Andersoortige fobie: indien de angst wordt uitgelokt door andere prikkels. Tot 
deze prikkels kunnen de angst of vermijding van situaties horen die zouden 
kunnen leiden tot benauwdheid, overgeven of een ziekte oplopen; ‘ruimte’ fobie, 
dat wil zeggen iemand is bang om neer te vallen indien men niet meer in de 
buurt is van muren of andere fysiek steun gevende middelen. 
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Mensen met een specifiek fobie voldoen meestal aan meer subtypen tegelijk. Ruim 
de helft van de mensen met een specifieke fobie heeft méér dan één onredelijke 
angst.2 Een op de zeven heeft zelfs vier of vijf angsten.3 De laatste groep is er het 
slechtste aan toe.2 

Onder volwassenen met een specifiek fobie zijn de verschillende typen onredelijke 
angst als volgt verdeeld:3 
• Eenderde heeft een onredelijke angst voor dieren
• Tweederde heeft een onredelijke angst voor natuurverschijnselen, 
• Eenderde heeft een onredelijke angst voor bloed
•  Ongeveer veertig procent heeft een onredelijke angst voor situaties, zoals tunnels 

en liften
• Ongeveer veertig procent heeft een andere angst.   

Een onredelijke angst is maar één van de criteria voor de diagnose specifieke fobie. 
De helft van alle volwassenen heeft ooit last gehad van een van bovenstaande 
 onredelijke angsten. Van hen voldeed slechts een kwart aan alle diagnostische 
criteria voor de specifieke fobie.2 De kans op specifieke fobie is sterk afhankelijk van 
het type angst, zoals blijkt uit de volgende twee voorbeelden:3

•  Een kwart van alle volwassenen heeft een onredelijke angst voor natuur-
verschijnselen. Van hen lijdt slechts een kwart aan een specifieke fobie. 

•  Een op de tien volwassenen heeft een onredelijke angst voor bloed. Van hen lijdt 
eenderde aan een specifieke fobie. 

 Onderscheid met andere stoornissen
Veel mensen hebben ooit wel eens een sterke onredelijke angst gehad voor 
bepaalde dieren, onweer, de tandarts of afgesloten ruimten. Bij kinderen en 
adolescenten komen veelvuldig milde tot matige ontwikkelingsangsten voor.4 Deze 
angsten noemen we pas een specifieke fobie als de angst langer aanhoudt, bloot-
stelling aan de situatie of het voorwerp gepaard gaat met een heftige angstreactie, 
en er ernstige beperkingen in het dagelijkse leven zijn als gevolg van de angst. 

De specifieke fobie kan als volgt worden onderscheiden van de andere 
 angststoornissen: 
•  De specifieke fobie heeft betrekking op slechts één bepaald object of situatie. Bij 

de twee andere fobische angststoornissen – agorafobie en sociale fobie5 – is de 
angst breder gericht. 

•  Als de angst ongericht is, spreekt men van een paniekaanval of gegeneraliseerde 
angst. 

•  De obsessief-compulsieve stoornis onderscheidt zich van fobische angsten 
doordat naast de angst die tot actief vermijdings- en/of vluchtgedrag leidt er ook 
dwanggedachten of dwanghandelingen zijn. 
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•  Ook mensen met een posttraumatische stress-stoornis vermijden bepaalde 
situaties. Deze situaties doen hen denken aan een traumatische gebeurtenis. 
Aan de specifieke fobie hoeft geen traumatische gebeurtenis vooraf te zijn 
gegaan.  

6.2 Hoe vaak komt de specifieke fobie voor en bij wie?

•  Van de Nederlandse volwassen tot 65 jaar voldoet tien procent ooit in het leven 
en zeven procent het afgelopen jaar aan de criteria van een specifieke fobie.6 
Deze cijfers komen overeen met vergelijkbaar onderzoek in de Verenigde Staten.7;8 

•  Ook onder Nederlandse jongeren komt specifieke fobie voor: van de 13-18 jarigen 
heeft bijna vijf procent volgens eigen zeggen en ruim negen procent volgens hun 
ouders in het afgelopen half jaar een specifieke fobie gehad.9 Dit cijfer lijkt in 
grote lijnen overeen te komen met dat voor volwassenen. Een Duits onderzoek 
wijst uit dat 3,5% van de jeugdigen van 12 tot 17 jaar ooit een specifieke fobie 
had.10 

•  Over het voorkomen van specifieke fobie bij Nederlandse ouderen zijn geen 
gegevens uit bevolkingsonderzoek bekend.11 Op grond van buitenlands onderzoek 
wordt geschat dat vier procent van de  65-plussers in de afgelopen 1 tot 6 
maanden leed aan specifieke fobie.12 Dit percentage is iets lager dan dat voor de 
overige volwassenen.13 

•  Ongeveer 2,3% van de volwassenen in Nederland voldoet jaarlijks voor het eerst 
aan de criteria van een specifieke fobie. Zij hebben niet eerder in hun leven een 
specifieke fobie ervaren, maar kunnen wel een andere angststoornis hebben 
gehad.14 

 Bij wie komt de specifieke fobie voor?

Geslacht en leeftijd
•  Vrouwen hebben een ruim twee keer zo grote kans om een specifieke fobie te 

krijgen.15 6;16;17 

•  Er is bij volwassenen tussen 18 en 65 jaar geen consistente relatie tussen 
 specifieke fobie en leeftijd.3;18 De specifieke fobie komt in alle leeftijdsgroepen 
ongeveer even vaak voor.  

Individuele kwetsbaarheid
•  Voor de invloed van genetische factoren op het ontstaan van angststoornissen 

bestaat enige evidentie.19-21 De invloed ervan op het ontstaan van fobieën, en 
vooral de specifieke fobie, lijkt echter beperkt. 
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Omgevingsfactoren
Een specifieke fobie houdt verband met:
•  Een laag opleidingsniveau.17 Van de mensen die alleen lager onderwijs genoten, 

leed dertien procent het afgelopen jaar aan een specifieke fobie. Van de mensen 
met een afgeronde universitaire opleiding was dat 3,5 procent.3 Dit verband met 
opleiding geldt overigens voor alle angststoornissen.6 

•  Een laag inkomen.17 Van de mensen met een lager dan gemiddeld inkomen 
(behorend tot de laagste 25%) leed bijna tien procent het afgelopen jaar aan een 
specifieke fobie. Van de mensen met een bovengemiddeld inkomen (behorend 
tot de hoogste 25%) was dat slechts de helft (4,5 procent).3 Dit verband geldt voor 
alle angststoornissen.6 

•  Ontbreken van betaald werk.17 Van de mensen zonder betaalde baan – huis-
vrouwen/huismannen, werklozen en/of arbeidsongeschikten – leed elf 
procent het afgelopen jaar aan een specifieke fobie. Van de mensen met een 
betaalde baan was dat slechts zes procent.3 Dit verband geldt ook voor alle 
 angststoornissen.6 

•  Alleen wonen met kinderen (eenouderschap). Van de mensen die in hun eentje 
kinderen opvoeden leed ruim dertien procent het afgelopen jaar aan een 
 specifieke fobie. Van de samenwonenden – met of zonder kinderen – was dat 
slechts zeven procent. Ook dit verband geldt voor alle angststoornissen.6 

Van de bovenstaande risicofactoren komen een laag opleidingsniveau, een laag 
inkomen en het ontbreken van betaald werk vaak samen voor. 

Voor andere factoren is er geen verband bekend met het ontstaan van de 
specifieke fobie:
•  Er is geen verband tussen het optreden van een specifieke fobie en wonen in 

verstedelijkte gebieden3;17 
•  Er is geen verband tussen het optreden van een specifieke fobie en alleen wonen.3 

Voor alle angststoornissen samen is er wel zo’n verband.6

•  Voor de invloed van gezinsfactoren op het ontstaan van de specifieke fobie 
bestaat nauwelijks enige evidentie.19-21 

Levensgebeurtenissen
•  Een bepaald type beangstigende ervaringen gedurende de kinderjaren en 

 adolescentie – bij voorbeeld opgesloten zitten in een donkere kast, gebeten 
worden door een slang of bijna uit een raam vallen – lijken een belangrijke rol te 
spelen bij het ontstaan van de specifieke fobie,.15;19;20 

•  Volwassenen die als kind leden onder ongunstige opvoedingsomstandigheden 
lopen meer kans op de specifieke fobie. Van de volwassenen met een ouder met 
een psychiatrische stoornis, of die als kind slachtoffer waren van verwaarlozing of 
mishandeling lijdt ongeveer elf procent aan een specifieke fobie. Van de volwas-
senen zonder een dergelijk verleden is dat slechts zes procent.
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•  Volwassenen die voor het eerst  lijden aan een specifieke fobie hebben vaker een 
stressvolle gebeurtenis in het afgelopen jaar ervaren dan volwassenen die geen 
nieuwe specifieke fobie hebben ontwikkeld.14  

6.3 Hoe verloopt de specifieke fobie? 

•  De specifieke fobie openbaart zich doorgaans op jonge leeftijd. In Nederland 
gemiddeld op de leeftijd van 17 jaar bij mannen en 16 jaar bij vrouwen.22 Deze 
cijfers komen overeen met vergelijkbaar onderzoek in de Verenigde Staten.8;17

•  Over het beloop van de specifieke fobie is weinig bekend. Doordat deze fobie vaak 
op jonge leeftijd begint, kent de stoornis een langduriger beloop dan de andere 
angststoornissen.18 Uit Duits onderzoek blijkt dat slechts één op de zes mensen 
met een specifieke fobie na zeven jaar volledig was hersteld.23 

6.4  Komen er bij de specifieke fobie nog andere 
aandoeningen voor?

 Psychische stoornissen
Mensen met een specifieke fobie hebben daarnaast vaak andere psychische 
 stoornissen. Uit Amerikaans onderzoek blijkt dat 83 procent van de volwassenen 
met een specifieke fobie ooit in het leven aan een andere psychische stoornis leed. 
Daarbij ging de specifieke fobie meestal aan de andere psychische stoornis vooraf.8;17

Specifieke fobieën komen vooral samen voor met stemnmingsstoornissen en 
 angststoornissen: 
•  Van alle mensen met een specifieke fobie in het afgelopen jaar had 22 procent 

ook een depressie in engere zin en 14 procent ook een dysthymie.24 

 -  Van de mensen die ooit in hun leven met zowel een specifieke fobie als een 
depressie in engere zin hadden, ging bij ruim 70 procent de fobie vooraf.22 

 -  Buitenlands onderzoek laat zien dat volwassenen met een specifieke fobie ooit 
in het leven een verhoogde kans (ruim anderhalf) hebben op een depressie 
in engere zin. Deze verhoogde kans kan niet worden toegeschreven aan de 
invloed van andere psychische stoornissen of aan sociaaldemografische 
kenmerken.25 

•  Andere angststoornissen, zoals sociale fobie (25 procent) en een paniek stoornis 
(twaalf procent) komen ook vaak voor bij mensen met een specifieke fobie.24 

•  Mensen met een specifieke fobie lopen minder kans op midddelenmisbruik dan 
mensen zonder specifieke fobie.24 
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 Lichamelijke ziektes
Volwassenen met een specifieke fobie hebben een bijna twee keer zo grote kans op 
een chronische lichamelijke aandoening. Ze staan daarvoor ook vaker onder behan-
deling van een arts. Hierin lijken zij niet af te wijken van volwassenen met andere 
angststoornissen.3;26 

•  Uitgaande van een lijst met 31 aandoeningen – variërend van astma,27 hoge 
bloeddruk en galstenen tot suikerziekte, artrose en migraine – hebben de 
 volwassenen met een specifieke fobie een grotere kans op een groot deel van 
deze aan doeningen dan volwassenen zonder specifieke fobie. 

6.5 Wat zijn de gevolgen van de specifieke fobie?

 Kwaliteit van leven en levensverwachting 
De meeste mensen met een specifieke fobie proberen de angstwekkende situaties 
te vermijden. Indien zij hierin slagen, dan hoeft de fobie de kwaliteit van hun leven 
geheel niet aan te tasten, zoals bij hoogtevrees of angst voor spinnen. Mensen met 
een angststoornis die wel in een voor hen bedreigende situatie komen, kunnen hier 
serieus onder lijden. Voor hen zal de stoornis een zeer negatief effect hebben op hun 
kwaliteit van leven. 
•  Volwassenen met een specifieke fobie functioneren gemiddeld slechter dan 

volwassenen zonder psychische stoornis.28 Op vijf aspecten functioneren mensen 
met een specifieke fobie slechter: algemene gezondheidsbeleving, lichamelijk 
functioneren, rolbeperkingen als gevolg van lichamelijke problemen, pijn en 
sociaal functioneren. Mensen met een specifieke fobie rapporteren echter niet 
meer ziektedagen dan mensen zonder een psychische stoornis.28 

 -  Omdat de specifieke fobie vaak gepaard gaat met stemmings- of andere 
angststoornissen, kan de verminderde kwaliteit van leven van mensen met een 
specifieke fobie niet uitsluitend aan de fobie zelf worden toegeschreven. 

•  Van de volwassenen die in het afgelopen jaar een specifieke fobie hebben gehad, 
gaf ruim eenderde aan zich ernstig belemmerd te voelen in het dagelijkse leven 
als gevolg van hun angsten of het moeten vermijden van situaties.3;17 Ruim een op 
de vijf volwassenen met een specifieke fobie ging ooit niet naar feestje, sociale 
gebeurtenis of een vergadering als gevolg van hun angst. Bij een op de vijf 
mensen met een specifieke fobie hadden de angsten hen ooit weerhouden een 
taak op het werk uit te voeren, nieuwe verantwoordelijkheden op het werk op 
zich te nemen of een nieuwe baan aan te nemen.3 

•  De gevolgen van een specifieke fobie, uitgedrukt in het aantal Disability-adjusted 
life years (DALY’s) is ongeveer 100 duizend: ongeveer 30 duizend voor mannen en 
70 duizend voor vrouwen. 
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 -  Bij de berekening van de DALY’s voor de specifieke fobie is men uitgegaan 
van een gemiddelde wegingsfactor van 0,135.29;30 Dit getal is vervolgens 
 vermenigvuldigd met het aantal volwassenen met een specifieke fobie 
 (ongeveer 220 000 mannen en ongeveer 520 000 vrouwen). 

 -  Bij deze berekening is niet uitgegaan van verloren levensjaren, omdat het 
vóórkomen van een specifieke fobie niet gepaard gaat met een verhoogde kans 
op sterfte of suïcide.31 

 Maatschappelijke kosten
Over de kosten van specifieke fobie in Nederland zijn geen betrouwbare gegevens 
bekend. De kosten van alle angststoornissen samen bedroegen in 1999 naar 
 schatting 180 miljoen euro.32
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