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o v e r z i c h t s a r t i k e l

Het postcommotioneel syndroom: begrijpen en 
behandelen van een ziekteproces
s . z .  s t a p e r t

achtergrond De gevolgen van licht traumatisch hersenletsel zijn goed beschreven en 
worden als goedaardig beschouwd. Er bestaat echter nog steeds weinig kennis over het aanhouden 
van klachten (postcommotioneel syndroom) en de behandeling van dit klachtenbeeld.
doel Inventariseren van de gevolgen van licht traumatisch hersenletsel en het beloop en 
behandeling van het postcommotioneel syndroom met als doel behandeling te verbeteren.
methode Overzicht geven van recente literatuur en integreren hiervan met bestaande 
kennis over het postcommotioneel syndroom.
resultaten In de literatuur over het postcommotioneel syndroom bleek er nog steeds 
sprake van een dichotomie waarbij symptomen verklaard worden door enerzijds psychogene en 
anderzijds neurobiologische oorzaken. De beschrijving van het postcommotioneel syndroom als 
ziekteproces is niet nieuw, maar is onderbelicht in de literatuur, en vormt een poging tot integratie 
van standpunten.
conclusie Bij het wetenschappelijke onderzoek naar het postcommotioneel syndroom heeft 
men relatief veel aandacht voor diagnostische vraagstukken en weinig voor ontwikkeling van 
behandelingen. Toekomstig onderzoek naar de behandeling van het postcommotioneel syndroom 
moet volgen uit een integratie van huidige standpunten en beschrijving van het syndroom als 
ziekteproces.
[tijdschrift voor psychiatrie 51(2009)2, 107-116]

trefwoorden behandeling,  cognitieve stoornissen, licht traumatisch hersen
letsel, postcommotioneel syndroom

De afgelopen decennia vormde het postcommoti
oneel syndroom voor clinici een intrigerende uit
daging en heeft geleid tot controversen in verkla
ringen voor dit ziektebeeld. De symptomen 
hebben een chronisch beloop en volgen op een 
licht traumatisch hersenletsel (gedefinieerd als 
posttraumatische amnesie < 1 uur; score op de 
glasgowcomaschaal 1315; bewustzijnsverlies < 
15 minuten). Ze bestaan in de regel uit hoofdpijn, 
duizeligheid, vermoeidheid, geheugen en con
centratiezwakte, verminderde frustratietoleran
tie, somberheid, hypersensitiviteit voor licht en 

geluid, slaapstoornissen, fotofobie en misselijk
heid (King 1997). In de literatuur is er al langer 
onenigheid over zowel de onderliggende etiologie 
van dit ziektebeeld (Binder 1986; Binder e.a. 1997) 
als de mate en het beloop van klinisch herstel 
ervan (Rutherford e.a. 1979; Satz e.a. 1999). Recent 
onderzoek heeft bijgedragen aan verduidelijking 
en gedeeltelijke consensus in het debat over het 
postcommotioneel syndroom en heeft tevens 
geleid tot ontwikkeling en eerste evaluatie van 
behandelingen en interventies.

In dit artikel beschrijf ik het syndroom in het 
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licht van deze ontwikkelingen. De gebruikte lite
ratuur vond ik via de PubMed en PsycLitdatabase 
na invoeren en combineren van de zoektermen: 
‘mild traumatic brain injury’, ‘post-concussive syn-
drome’, ‘treatment’, ‘cognitive rehabilitation’. Tevens 
doe ik aanbevelingen voor behandeling van het 
postcommotioneel syndroom.

licht traumatisch hersenletsel

Het natuurlijke beloop van licht traumatisch 
hersenletsel is redelijk goed beschreven. Voor de 
meeste patiënten is het letsel, onafhankelijk van 
de leeftijd, in eerste instantie verantwoordelijk 
voor beperkingen, maar heeft het klinische beeld 
vervolgens een voorspelbaar en gunstig beloop. 
Blijvende cognitieve, psychologische of psychoso
ciale problemen als gevolg van biologische effecten 
zijn zeldzaam bij patiënten, maar ook bij speci
fieke subgroepen zoals atleten (Rees 2003; Schret
len & Shapiro 2003). Niettemin is het van belang te 
beseffen dat een licht traumatisch hersenletsel 
kan resulteren in schade aan structuur en functie 
van de hersenen (zie o.a. King 2003), zoals geobjec
tiveerd middels een veelheid aan weefselonder
zoek en beeldvormend en neurofysiologisch 
onderzoek.

Iverson (2005) voert in een recent uitgebreid 
review overtuigende argumenten aan waarin hij 
laat zien dat initiële klachten samenhangen met 
onmiddellijke fysiologische veranderingen (een 
neurometabole cascade) waardoor de functie van 
beschadigde hersencellen enerzijds kan herstellen 
en waardoor anderzijds onder bepaalde omstan
digheden cellen degenereren en afsterven. Gedu
rende de eerste week nadat het letsel ontstaan is, 
ondergaat het brein een dynamisch herstelproces. 
In het algemeen ervaren patiënten in de eerste 72 
uren na het letsel de meeste problemen en maxi
male symptomen met snel herstel in functioneren 
in de eerste week na het letsel.

diagnostiek van licht traumatisch 
hersenletsel in de klinische 
praktijk

Het diagnosticeren van licht traumatisch 
hersenletsel is een complexe onderneming, omdat 
de meeste patiënten uren, dagen, of soms zelfs 
maanden na het letsel diagnostisch onderzocht 
worden. In deze gevallen is de veelgebruikte glas
gowcomaschaal, die gebruikt wordt om de ernst 
van traumatisch hersenletsel te classificeren, niet 
meer bruikbaar omdat deze niet retrospectief 
ingezet kan worden. Om een licht traumatisch 
hersenletsel retrospectief te diagnosticeren is het 
essentieel om in te schatten of de patiënt een 
lacune in de continuïteit van zijn geheugenfunc
tie heeft ervaren. Dit ‘gat’ in het geheugen kan het 
gevolg zijn van zowel bewusteloosheid, posttrau
matische amnesie of een combinatie van deze twee 
als gevolg van een externe inwerkende kracht op 
het brein. Alcohol en drugsintoxicatie en psycho
logische reacties op het trauma maken deze 
inschatting vaak moeilijk en zorgen voor onzeker
heid bij diagnose. In de klinische praktijk lijkt het 
verstandig om vooral te focussen op de duur van 
posttraumatische amnesie en niet op de zelfrap
portage van bewusteloosheid. In de literatuur 
bestaat er al enige tijd consensus over dat een licht 
traumatisch hersenletsel gediagnosticeerd kan 
worden, terwijl er geen bewustzijnsverlies geob
jectiveerd is (Alexander 1995).

syndroom of stoornis; gebrek aan 
definitie

Als het eerdergenoemde klachtencomplex 
dat volgt op een licht traumatisch hersenletsel 
langer dan 3 maanden aanhoudt, dan spreekt men 
in de kliniek en de literatuur wel van een postcom
motioneel syndroom (Bigler 2008). Hoewel er een 
relatie bestaat tussen de ernst van het hersenletsel 
en de kans op het ontstaan van een postcommoti
oneel syndroom, blijkt enkel het hersenletsel een 
slechte voorspeller te zijn van dit syndroom. In de 
dsm-iv rubriceert men de postcommotionele 
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stoornis (postconcussional disorder) in het hoofdstuk 
waarin ziektebeelden worden voorgesteld die nog 
nader wetenschappelijk onderzoek en consensus 
behoeven. Er zijn verschillen in symptoomcriteria 
zoals voorgesteld door de dsm-iv en de icd10 en 
of er nu gesproken moet worden van een stoornis 
of een syndroom is nog niet duidelijk. Bespreking 
van de nosologische status van het syndroom is 
niet het doel van dit artikel.

Sinds de introductie van het postcommotio
neel syndroom hebben onderzoekers het concept, 
de validiteit en de nosologische status ervan ter 
discussie gesteld. In reviews en metaanalyses van 
prospectieve onderzoeken stellen onderzoekers 
tegenwoordig vast dat het postcommotioneel syn
droom zeldzaam is (Frencham e.a. 2005; Iverson 
2005; Rees 2003).

Over de etiologie van dit syndroom is er nooit 
consensus geweest. Het is daarnaast ook moeilijk 
gebleken het syndroom te isoleren van klinische 
beelden zoals chronische vermoeidheid, chroni
sche pijn, posttraumatische stress of het post
whiplashsyndroom. De meeste onderzoekers sug
gereren dat het een gevolg is van de biologische 
effecten van het hersenletsel, psychologische fac
toren, psychosociale factoren (in de ruimste zin), 
chronische pijn of een combinatie van factoren.

Een goed voorbeeld van deze discussie is een 
recent dispuut in Archives of Clinical Neuropsycho-
logy, waarin een klassieke en steriele discussie over 
het postcommotioneel syndroom werd gevoerd. 
Verschillende onderzoekers bepleiten een neuro
biologische (Bigler 2001; 2003) dan wel psychologi
sche verklaring voor het chronische klachtenbeeld 
(LeesHaley e.a. 2003). Klonoff en Dawson (2004) 
hebben uiteindelijk beargumenteerd waarom 
deze polarisatie weinig vruchtbaar is en doen een 
voorstel voor integratie van deze twee standpun
ten in een biopsychosociaal model.

etiologie

Een biopsychosociaal model beschrijft een 
ziekte of (stagnerend) herstelproces als een inter
actie tussen neurobiologische, neuropathologi

sche en nietbiologische factoren, zoals motivatie, 
persoonlijkheid en omgeving. Het meest vernieu
wende en doordachte werk op dit gebied werd ver
richt door Ruff en collega’s (Evered e.a. 2003; Ruff & 
Richardson 1999). Zij beschrijven het chronisch 
postcommotioneel syndroom als resultaat van een 
opeenstapeling van meerdere stressoren in 
iemands leven. In het kort: tegenslagen in ver
schillende levensdomeinen (fysieke, emotionele, 
cognitieve, psychosociale en financiële problemen 
en problemen met werk en ontspanning) zorgen 
voor cumulatieve stressbronnen. Die interacteren 
op hun beurt weer met persoonlijkheid en pre
morbide somatische en geestelijke gezondheids
factoren en dit kan uiteindelijk resulteren in het 
syndroom. Dit model benadrukt de complexiteit 
van de oorzaak en instandhouding van het syn
droom. Het model is tot dusver echter enkel theo
retisch en heeft (nog) onvoldoende empirische 
onderbouwing.

In een recent opiniërend artikel beargumen
teert Ruff (2005) dat het postcommotioneel syn
droom, zoals nu beschreven in de dsm-iv, niet 
toereikend is voor goede diagnostiek. In de eerste 
plaats bepleit hij de term ‘postcommotioneel syn
droom’ consequent te vervangen door ‘postcom
motionele stoornis’. De laatste term impliceert dat 
er geen uniform ‘syndroom’ bestaat. In het ver
lengde hiervan suggereert hij dat de postcommo
tionele stoornis veroorzaakt kan worden door 
neuropathologische factoren, psychopathologi
sche factoren, bewust onderpresteren of malinge-
ring met oog op secundaire ziektewinst of een 
combinatie van deze drie. Hij bepleit het gebruik 
van bepalende factoren analoog aan de dsmdiag
nose van aanpassingsstoornis, bestaande uit een 
aantal subclassificaties, te weten: depressief type, 
angstig type of gecombineerd depressief en ang
stig type. Een andere noodzakelijke aanvulling is 
volgens Ruff de diagnose van persoonlijkheidsver
andering als gevolg van organiciteit.

Wie eenvoudige verklaringen zoekt voor de 
onderliggende oorzaak van het postcommotioneel 
syndroom kan met gemak ondersteuning vinden 
voor een neurobiologische, psychologische of meer 
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holistische dan wel biopsychosociale hypothese.
De literatuur is veelzijdig en gecompliceerd, 

maar gebrekkig in methodologisch opzicht en de 
conclusies worden meer dan eens niet onder
steund door de empirische data.

Ervaren clinici en onderzoekers weten dat het 
buitengewoon moeilijk is om de kluwen van de 
vele factoren te ontwarren die gerelateerd kunnen 
worden aan de zelfgerapporteerde symptomen 
van patiënten die langere tijd geleden een licht 
traumatisch hersenletsel hebben opgelopen. Een 
extra complicerende factor is de inmiddels veel 
gerepliceerde bevinding dat postcommotionele 
symptomen algemeen voorkomen in de ‘gezonde’ 
bevolking (Gouvier e.a. 1988; Iverson & Lange 2003) 
en bij patiënten zonder voorgeschiedenis van her
senletsel (Feinstein e.a. 2001; Fox e.a. 1995; Smith
Seemiller e.a. 2003; Suhr 2003).

Ruff (2005) legt de vinger op de zere plek: hij 
merkt op dat beide kampen in het debat over het 
postcommotioneel syndroom verzuimen bij te 
dragen aan behandelingen voor deze groep patiën
ten.

prevalentie postcommotioneel 
syndroom

Iverson (2005) trekt de epidemiologische 
gegevens over het postcommotioneel syndroom in 
twijfel. Hij laat zien dat het inmiddels gewoonte is 
geworden dat auteurs van boeken, hoofdstukken 
en artikelen beweren dat 1020% van de patiënten 
die een licht traumatisch hersenletsel oplopen niet 
herstelt binnen 1 jaar na letsel. Dit percentage is 
volgens Iverson het product van overlevering en 
onjuiste algemene kennis over licht traumatisch 
hersenletsel. Dit geschatte percentage is gebaseerd 
op een klein aantal nietrepresentatieve onderzoe
ken, die in methodologisch opzicht beperkingen 
kennen (geen followup, selectieve uitval van 
patiënten, geen gematchte controlegroepen, niet
homogene onderzochte groepen, etc.).

In een grootschalig prospectief onderzoek 
bleek dat één enkel postcommotioneel symptoom 
veel voorkomt, maar dat een combinatie van meer

dere symptomen zeldzaam is (26%) (Alves e.a. 
1993). Het meest geciteerde artikel voor de 
15%schatting van slechte uitkomst is een prospec
tief onderzoek (Rutherford e.a. 1979), waarin een 
cohort patiënten vanuit het ziekenhuis gedurende 
een jaar werd gevolgd. De onderzoekers rappor
teerden dat 14,5% van deze patiënten ten minste 
één symptoom meldde na letsel. Minder dan 5% 
had meerdere symptomen. Dit laatste cijfer wordt 
echter nooit geciteerd. Iverson (2005) merkt boven
dien op dat de bedenkingen van de auteurs over de 
validiteit van het syndroom in dit artikel in de loop 
der jaren verloren zijn gegaan, maar dat het 
15%plaatje bewaard is gebleven.

Gegevens over prevalentie van het postcom
motioneel syndroom in Nederland en Vlaanderen 
zijn mij niet bekend. 

preventie van chronische klachten 
en individuele verschillen

Als we de vooruitgang zien op het gebied van 
diagnostiek van licht traumatisch hersenletsel 
(definities, biomarkers en beeldvormend onder
zoek) is er een duidelijke discrepantie met de ont
wikkeling op het gebied van behandeling en bege
leiding van het postcommotioneel syndroom. De 
meerderheid van de beschreven interventies heeft 
als centrale doelstelling het minimaliseren van de 
vicieuze cirkel, waarin stress en postcommotio
nele symptomen elkaar wederzijds versterken; dit 
gebeurt door middel van psychoeducatie, gerust
stelling en ondersteuning van de patiënt (King 
2003). 

Inmiddels is er voldoende bewijs dat vroege 
interventies (vooral psychoeducatie) in de eerste 
paar weken na letsel postcommotionele sympto
men kunnen verminderen en het ontstaan van 
persisterende problemen kunnen voorkómen 
(Ponsford e.a. 2002; Wade e.a. 1998). In essentie gaat 
het hier om een behandelvorm die vooral preven
tief van karakter is. Er bestaat echter onvoldoende 
kennis over de behandeling van het postcommoti
oneel syndroom in de chronische fase. Wanneer 
het syndroom een chronisch karakter krijgt, kun
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nen psychologische kenmerken het symptomen
complex verklaren bij het ene individu en organi
sche kenmerken bij het andere. De meerderheid 
van de patiënten met een postcommotioneel syn
droom is echter niet in te delen in een van deze 
twee extreme groepen. Dezelfde symptomen, maar 
met een verschillend etiologisch proces, kunnen 
aanwezig zijn bij verschillende patiënten en zelfs 
bij een enkel individu op verschillende momenten 
in de tijd na letsel. Het is goed mogelijk dat, op ver
schillende tijdstippen na letsel, verschillende 
kwetsbaarheidsfactoren aanwezig zijn. 

kwetsbaarheidsmodel en 
ziekteproces

King (2003) heeft de tijd verstreken sinds het 
optreden van het letsel geïntegreerd in een kwets
baarheidsmodel (windows of vulnerability) voor de 
ontwikkeling van symptomen en hij beschrijft het 
postcommotioneel syndroom in termen van een 
ziekteproces (zie tabel 1). Hij benadrukt in dit 
model de rol van psychologische factoren in reactie 
op ervaren symptomen of het aanhouden van 
symptomen, bijvoorbeeld wanneer een patiënt de 
mogelijkheid van herstel begint te betwijfelen of 
wanneer letselschadeprocedures op de voorgrond 
staan. Dit zou ook betekenen dat patiënten met 
aanhoudende klachten een individuele formule
ring van hun problemen verdienen en dat hun 

behandelingen op maat aangeboden moeten wor
den. In feite gaat het hier om een vorm van 
individuele cognitieve revalidatie (Wilson 2000) 
waarbij geen herstel van cognitieve functies wordt 
geambieerd, maar compensatie van cognitieve 
stoornissen wordt nagestreefd.

Behandeling van emotionele problemen is 
een belangrijk onderdeel van de behandeling. De 
groep met aanhoudende postcommotionele klach
ten wordt veelal gekenmerkt door vermijdende, 
passieve en palliatieve copingstijlen (Mateer e.a. 
2005). Mateer en collega’s (2005) en Ruff (2005) advi
seren een cognitiefgedragstherapeutische aanpak 
in de behandeling om patiënten in te laten zien 
dat hun gedachtes over letsel, herstel en omgaan 
met aanhoudende klachten stressniveaus kunnen 
verhogen. Het doel van deze aanpak moet zijn dat 
deze patiënten een gevoel van controle over symp
tomen en levensstijl hervinden. Principes uit de 
cognitieve training kunnen gebruikt worden om 
grip te krijgen op en te leren compenseren voor de 
cognitieve problemen waarmee deze patiënten 
geconfronteerd worden in hun dagelijks functio
neren. Zowel Mateer e.a. als Ruff bespreken een 
casus waarin de hierboven beschreven technieken 
worden gebruikt. Er bestaat echter nog steeds  
weinig empirisch bewijs voor het effect van cogni
tiefgedragstherapeutische of zelfs psychothera
peutische interventies in het wijzigen van de 
copingstijl, het verminderen van stressniveaus en 

tabel 1 Kwetsbaarheidsfactoren in de tijd en risico op aanhouden van klachten bij patiënten met postcommotioneel syndroom*

Tijd verstreken sinds letsel Mogelijke kwetsbaarheidsfactoren

024 uur (directe symptomen) Overwegend organische factoren: misselijkheid, duizeligheid, hoofd en nekpijn

1 dag4 weken (vroege 

symptomen)

Overbelasting en ervaring van controleverlies

Toename in levens en omgevingseisen na herstel

Misattributie van symptomen aan onderliggende nietgediagnosticeerde ‘kwaadaardige’ oorzaken

Niet adequate copingstijl in het omgaan met cognitieve stoornissen

Eerste zorgen over chroniciteit van symptomen/beperkingen

Dissonantie tussen ernst van het letsel en ernst van de symptomen/beperkingen

16 maanden 

(middellangetermijn

symptomen)

Disfunctionele copingstijl en responsen bij het omgaan met ingrijpende gebeurtenissen

Gevoel van verlies van cognitieve efficiëntie bij het uitvoeren van taken en activiteiten

Zorgen over chronisch worden van symptomen en beperkingen

≥ 6 maanden (langetermijn 

of mogelijk permanente 

symptomen)

Onvoldoende begrip uit de omgeving

Gevoel te falen bij aanpassing aan chronische beperkingen

Disfunctionele copingstrategieën (veelal passief en vermijdend)
*Naar King (2003).
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depressie en bevorderen van het functioneel her
stel.

Een recente gecontroleerde studie (Tiersky 
e.a. 2005) toont aan dat een 11 weken durend pro
gramma dat bestond uit zowel 33 sessies cogni
tieve training als cognitiefgedragstherapeutische 
technieken resulteerde in een significante verbe
tering van de stemming en een verbeterde presta
tie op een taak voor auditieve verdeelde aandacht 
(Paced Auditory Serial Addition Test; pasat) bij deel
nemers met licht traumatisch hersenletsel in ver
gelijking met een wachtlijstcontrolegroep.

persoonlijkheidsstijlen en 
omgevingseisen

Aandacht voor copingstijl of copingvaardig
heden in de behandeling van het postcommotio
neel syndroom betekent eveneens aandacht voor 
(premorbide) persoonlijkheidskenmerken tijdens 
de diagnostiek en de behandeling. Kay en collega’s 
(1992) waren de eersten die een model beschreven 
om aanhoudende klachten na een licht hersenlet
sel uit te leggen. Zij benadrukken de invloed van 
psychologische factoren op het functioneel herstel 
en signaleren een aantal persoonlijkheidsstijlen 
die vooral kwetsbaar maken voor het ontstaan van 
een chronisch klachtenpatroon. Het gaat hier uit
drukkelijk om persoonlijkheidsdynamiek (geen 
stoornissen) bij personen met een schijnbaar 
goede premorbide aanpassing die geen psychiatri
sche voorgeschiedenis hadden. De auteurs noe
men als voorbeelden de overpresteerder, de afhan
kelijke persoon, de narcistische persoon en degene 
met borderlinepersoonlijkheidsdynamiek 

Ouderen zullen minder gemotiveerd zijn om 
verandering in hun werk of levensstijl aan te bren
gen. Daarentegen zullen zij op een stabielere 
manier reageren op tegenslagen in hun leven. 
Jonge patiënten zullen nog niet of minder beschik
ken over passende copingstijlen, omdat deze nog 
niet of onvoldoende ontwikkeld zijn (Anson & 
Ponsford, 2006).

Eisen die in een beroep aan mensen gesteld 
worden, interacteren met de aard van de sympto

men. Personen die ‘denkwerk’ hebben, zullen eer
der gehinderd worden door cognitieve verande
ringen. Degenen met ‘fysiek werk’ zullen eerder 
gehinderd worden door de lichamelijke beperkin
gen.

In tegenstelling tot de zwaardere hersenlet
sels, waarbij het letsel en de beperkingen duidelijk 
zijn, en patiënten veel steun uit hun omgeving 
ontvangen, raken patiënten met licht traumatisch 
hersenletsel steeds meer vervreemd van hun 
directe omgeving en familie, die het geduld gaan 
verliezen met hun verlaagde frustratietolerantie, 
klachten en uitblijvend herstel. Letselschadepro
cedures zullen het symptomenbeeld en het herstel 
beïnvloeden. Dit lijkt vooral een punt van aan
dacht bij degenen die een mislukte poging hebben 
ondernomen tot terugkeer naar hun oude werk
plek en financieel gecompenseerd willen worden. 

aanpassingsproces

Het herstelproces dat iemand doormaakt vol
gend op een licht traumatisch hersenletsel lijkt 
vooral afhankelijk te zijn van het aanpassingspro
ces aan een veranderende realiteit. Een aanpas
singsproces is geen eenmalige opgave, maar een 
dynamisch proces waardoor geleidelijke aanpas
sing aan de gevolgen van de beperkingen plaats
vindt. De focus, de behoeftes en de problemen van 
de patiënt veranderen gedurende het aanpassings
proces (Van Erp & Schipper 2007). Deze veranderin
gen hebben veelal te maken met emotionele pro
cessen die hiermee samenhangen. 

Van Erp en Donders (2004) veronderstellen 
drie globale aanpassingsfasen bij hersenletsel: de 
herstelfase, de verwerkingsfase en uiteindelijk een 
aanpassingsfase, waarin de patiënt op zoek gaat 
naar mogelijkheden om zijn leven weer zinvol in 
te vullen. De patiënt streeft eerst naar een zo vlot 
en zo groot mogelijk herstel van eventuele beper
kingen. Aanpassing aan definitieve beperkingen 
en veranderingen is pas mogelijk wanneer de 
patiënt deze beperkingen herkent en erkent. Voor 
bepaalde, duidelijk zichtbare beperkingen zal dit 
proces sneller verlopen dan voor andere, minder 
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zichtbare beperkingen. 
Bij het toepassen van interventies is het van 

belang om deze veranderingen gedurende het ver
loop van het aanpassingsproces in te schatten. Pro
blemen in het begin van het herstelproces na letsel 
hebben een andere origine en vragen daarmee om 
een andere aanpak dan problemen in latere her
stelfases. Veel patiënten en partners doorlopen dit 
aanpassingsproces zonder onoverkomelijke pro
blemen. Patiënten met aanhoudende klachten na 
licht traumatisch hersenletsel lijken hier niet in te 
slagen.

integratie en behandeling

De patiënten met aanhoudende symptomen 
na licht traumatisch hersenletsel hebben ons 
geleerd dat hun klachten en problemen niet op te 
lossen zijn binnen één behandeldiscipline. Neuro
psychologen zijn opgeleid in het diagnosticeren 
van de aard en ernst van cognitieve stoornissen en 
kunnen behandelingen aanbieden gericht op het 
compenseren voor en het omgaan met deze stoor
nissen in het dagelijkse leven. De psychiaters zul
len vanuit hun specialisme een stemmingspro
bleem beoordelen en behandelen. Deze patiënten 
hebben echter zelden enkel geïsoleerde proble
men, maar worden gehinderd door fysieke en 
financiële problemen en stemmings en bijvoor
beeld relatieproblemen, die elkaar niet zelden 
wederzijds beïnvloeden. Dit vraagt om een geïnte
greerde therapeutische aanpak, bij voorkeur in een 
multidisciplinaire behandelsetting, waarin ver
schillende disciplines ingezet kunnen worden: o.a. 
neuropsychologische begeleiding, cognitieve trai
ning, ergotherapie en fysiotherapie. Daarbij moet 
men ook de keuze hebben tussen individuele the
rapie dan wel groepsbehandeling.

De meerderheid van de gerapporteerde inter
venties in de literatuur is gebaseerd op psycholo
gische behandelvormen en deelt een centrale doel
stelling: het minimaliseren van de eerdergenoemde 
vicieuze cirkel (waarin symptomen elkaar verster
ken) door voorlichting, ondersteuning en gerust
stelling. Deze behandelingen bestaan veelal uit:

–  normaliseren van postcommotionele sympto
men en het benadrukken van de relatieve goedaar
digheid van deze symptomen;
–  uitleg geven over de oorzaak van verminderde 
cognitieve efficiëntie en uitleg geven over c.q. trai
ning verzorgen in het omgaan met de veelvoorko
mende stoornissen op het gebied van verminderde 
snelheid van informatieverwerking;
–  patiënten leren hoe zij bepaalde symptomen 
kunnen gebruiken als een ‘thermometer’ die aan
geeft of zij hun individuele belastingspatroon 
moeten aanpassen; 
–  begeleiden van reintegratie op het werk en 
andere premorbide activiteiten wanneer er vol
doende herstel is opgetreden;
–  uitleg geven over de vicieuze cirkel waarin stress 
en postcommotionele klachten elkaar wederzijds 
beïnvloeden.

Het accent van de behandeling dient afhan
kelijk te zijn van het stadium in het herstelproces. 
‘Vroege’ interventies zijn gericht op het doorne
men van leefregels en compensatiestrategieën 
(psychoeducatie) bij het omgaan met vermin
derde cognitieve efficiëntie en versnelde mentale 
vermoeidheid. ‘Late’ interventies kunnen meer 
gericht zijn op het herwinnen van gevoel van con
trole over symptomen, het opnieuw inrichten van 
het leven of belastingspatroon en het bijstellen 
van verwachtingen en doelen. In dit laatste geval 
zal begeleiding bij verliesverwerking en aanpas
singsproces een belangrijk onderdeel van de 
behandeling zijn.

Dit alles impliceert dat bij patiënten met 
chronische postcommotionele symptomen een 
individuele formulering van hun problemen 
nodig is. Deze aanpak vraagt dan ook om de ont
wikkeling van een spectrum van behandelmoge
lijkheden. 

discussie

Er bestaat een veelheid aan beschikbare 
behandeltechnieken voor het postcommotioneel 
syndroom (zie o.a. Ponsford 2005), maar de weten
schappelijke theorievorming en onderbouwing 
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staan nog in de kinderschoenen. De aandacht voor 
behandeling staat in schril contrast met de aan
dacht die er is geweest voor diagnostiek. Patiënten 
voelen zich regelmatig onvoldoende geholpen 
door afwezigheid van goede behandelprogram
ma’s. Er is weinig reden om aan te nemen dat dit in 
de nabije toekomst zal veranderen. Neuropsycho
logen, psychiaters en neurologen lijken van ouds
her primair geïnteresseerd in het stellen van diag
noses.

Deze trend zal zich waarschijnlijk (her
nieuwd) voortzetten, aangezien het functioneel 
beeldvormend onderzoek (zoals functionele kern
spinresonantietomografie of fmri) door de neuro
wetenschappen massaal omarmd wordt als het 
nieuwe troetelkind (Belanger e.a. 2007; McAllister 
e.a. 2006). Dit zal bijdragen aan de instandhouding 
van de bestaande dichotomie in de literatuur, 
waarin het postcommotioneel syndroom psycho
geen dan wel neurobiologisch wordt verklaard. 
Zonder twijfel zullen patiënten met licht trauma
tisch hersenletsel in de toekomst gaan profiteren 
van de ontwikkelingen op dit gebied door verfij
ning van de diagnostiek. Echter, ontwikkeling van 
goede zorg betekent integratie van deze twee 
standpunten. 

De laatste 20 jaar is er veel kennis verzameld 
over de aard en het beloop van cognitieve proble
men na hersenletsel en over belangrijke compo
nenten in een behandeling, onder andere indivi
dualiseren van een behandeling, belang van 
duidelijke wederzijdse doelstellingen, therapeuti
sche relatie met de patiënt, steun van partner, 
familie en anderen in de directe omgeving, kennis 
over de premorbide persoonlijkheid, emotionele 
reacties op letsel en copingstijlen in relatie tot aan
passing op de lange termijn. De uiteindelijke inte
gratie van cognitieve, emotionele en motivationele 
interventies zal de bestaande kloof tussen de 
standpunten misschien weten te dichten. Tot die 
tijd wijs ik op een goed advies van Ruff (2005, p. 12), 
die stelt: ‘Goede uitkomsten kunnen we bereiken 
door patiënten te behandelen en niet slechts diag
noses toe te kennen’.
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summary

The postconcussion syndrome: understanding and treating a disease process – S.Z. 
Stapert – 
background The consequences of mild traumatic brain injury have been well described 
and are considered to be benign symptoms. So far, little is known about the chronicity of the 
symptoms (post-concussion syndrome) and about the treatment of the symptoms.
aim To review the consequences of mild traumatic brain injury and the course and treatment of 
the post-concussion syndrome for the purpose of improving treatment.
method Recent literature was reviewed and the findings were integrated into the existing 
knowledge about post-concussion syndrome.
results The literature reveals a dichotomy in the interpretation of post-concussion symptoms 
– they are regarded as being psychogenic or neurogenic. The description of the post-concussion 
syndrome in terms of a disease process is not new, but has been largely neglected in the literature, 
and represents an attempt to integrate the extreme positions.
conclusion Scientific research into post-concussion syndrome has given considerable 
attention to diagnostic issues, but has given much less attention to the development of treatment. 
Future research into the treatment of the post-concussion syndrome should result from the 
integration of current viewpoints and a description of the syndrome in terms of a disease process.
[tijdschrift voor psychiatrie 51(2009)2, 107-116]
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