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Cerebellaire neurocognitie:
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diagnostiek

In dit artikel wordt de betrokkenheid van het cerebellum in taal en cognitie beschre-
ven. Traditioneel wordt de rol van het cerebellum gedefinieerd als de coérdinator
van motorische functies. Deze visie heeft stand gehouden tot enkele decennia gele-
den. Door middel van beeldvormingsonderzoek en klinische observaties van patién-
ten met cerebellaire letsels is duidelijk gebleken dat de rol van het cerebellum meer
omvat dan enkel een motorisch coérdinerende rol. De betrokkenheid van het cere-
bellum in een breed spectrum van cognitieve, linguistische en affectieve functies
wordt toegelicht aan de hand van een literatuurstudie en enkele persoonlijke casus-
sen. Cerebellaire letsels kunnen subtiele, maar klinisch significante en welomlijnde
cognitieve en linguistische symptomen veroorzaken. Daarnaast oefent het cerebel-
lum een belangrijke invloed uit op het gedrag en de affectieve regulatie. Ten slotte
tonen we aan dat cerebellaire schade kan leiden tot een eenduidig klinisch beeld
van cognitieve, linguistische en emotionele symptomen en dit zowel bij kinderen als
bij volwassenen. We bespreken twee van deze syndromen die in de literatuur meer
en meer aandacht krijgen.

Historisch perspectief eeuw en kende een geleidelijke groei.

In deze periode voerden beroemde
In het huidige wetenschappelijke neurofysiologen zoals Luigi Rolando,
onderzoek wordt de rol van het cere- Marie-Jean-Pierre  Flourens en John
bellum geherdefinieerd. De oorsprong Call Dalton Jr. experimenten uit op die-
van onze kennis over het cerebellum ren waarbij bepaalde delen van het
situeert zich in het begin van de 19de cerebellum werden beschadigd om de
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effecten ervan op het gedrag te bestu-
deren. Rolando stelde als eerste vast
dat cerebellaire ablatie geen bewust-
zijnsverlies veroorzaakt, maar wel een
aantal motorische symptomen zoals
codrdinatiestoornissen en een wanke-
lende gang (Fine, lonita & Lohr,
2002). Gelijkaardige observaties
gebeurden door Flourens en Dalton,
waardoor aan het cerebellum de rol
werd toebedeeld van codrdinator van
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vrijwillige bewegingen (Dalton, 1861;
Fine et al., 2002). Tegen het einde van
de 19d¢ eeuw constateerde Joseph
Babinski dat patiénten met cerebellaire
letsels complexe handelingen niet kon-
den uitvoeren en vervielen in de uit-
voering van de elementaire bewegin-
gen waaruit de handeling is opge-
bouwd. Hij noemde deze stoornis
dysmetrie (Babinski, 1899).

Figuur 1: Sagittale doorsnede (zijaanzicht] van de hersenen met een omcirkeld cerebellum
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Figuur 2: Axiale doorsnede (bovenaanzicht) van het cerebellum
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Steeds vaker werd het cerebellum
bestudeerd door klinische observaties
van patiénten met cerebellaire letsels.
Tijdens en na de Eerste Wereldoorlog
bestudeerde Gordon Holmes gewonde
soldaten en tekende hij zijn bevindin-
gen op in de beroemde ‘Croonian
Lectures’ van 1917, 1922 en 1939.
Hierin beschrijft Holmes cerebellaire
symptomen zoals hypotonie (vermin-
derde spierspanning), asthenie (krach-
teloosheid) en ataxie (stoornis in de uit-
voering van vrijwillige bewegingen).
Daarnaast meldde Holmes ook voor
het eerst de afwijkende, gescandeerde
spraak van cerebellaire patiénten,
gekenmerkt door een onduidelijke arti-
culatie (Holmes, 1917, 1939).

Naast de studie van verworven cere-
bellaire letsels werd in het begin van
de 20ste eeuw ook meer aandacht
besteed aan ontwikkelingsgebonden
en erfelijke cerebellaire aandoenin-
gen, zoals congenitale ataxieén en
cerebellaire malformaties. In 1907
bestudeerde Holmes een familie met
een degeneratie van het cerebellum.
Hij beschreef deze familieleden als
mensen van een klein gestalte met een
zeer zwakke codrdinatie en een
onvaste, wankelende dronkemans-
gang (Holmes, 1907). In de loop van
de 20ste eeuw richtte het onderzoek
naar de functies van het cerebellum
zich enkel op motoriek en codrdinatie
waarbij de uitvoering van doelgerichte
bewegingen, de positionering van het
lichaam in de ruimte en de musculaire
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organisatie de belangrijkste onder-
zoeksdomeinen vormden.

Uiteraard blijft het gissen naar de
reden waarom de cerebellaire betrok-
kenheid in taal en cognitie lange tijd
ongeéxploreerd bleef. Een aantal
redenen kunnen worden vermoed.
Cerebellaire letsels veroorzaken door-
gaans uitgesproken motorische stoor-
nissen en codrdinatieproblemen, ter-
wijl de cognitieve en linguistische
symptomen veelal subtiel van aard
zijn. Daarnaast zijn deze symptomen
kwalitatief verschillend van cognitieve
en linguistische stoornissen ten gevol-
ge van supratentoriéle schade (d.w.z.
schade van de grote hersenen of het
cerebrum). Dit maakt dat klassieke psy-
chometrische tests niet altijd voldoende
sensitief zijn voor de detectie van cere-
bellair geinduceerde cognitieve symp-
tomen. Een tweede mogelijke reden is
dat de cognitieve en de motorische
ontwikkeling steeds apart werden
bestudeerd en beschreven. In de jaren
‘70 wezen ontwikkelingspsychologen
zoals James Prescott en Jean Piaget
erop dat de motorische ontwikkeling
van een kind, zoals motorische sensa-
ties en bewustwording van het eigen
lichaam, essentieel zijn voor de cogni-
tieve en emotionele ontwikkeling
(Prescott, 1971; Schmahmann, 1997).
Dit betekent dat beide ontwikkelings-
processen inherent met elkaar verbon-
den zijn en dus niet los van elkaar kun-
nen worden bestudeerd. Door deze
visie werden meer klinische experi-
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menten en studies gestuurd in een rich-
ting waarin een verband werd gelegd
tussen de motorische ontwikkeling (het
cerebellum) en de cognitieve evolutie
(de cortex).

Historisch gezien heeft de kennis van
de cerebellaire functies een lange weg
afgelegd. Toch blijven er tot op heden
vele vragen onbeantwoord. Het doel
van deze bijdrage is een overzicht te
bieden van een aantal recente inzich-
ten in de rol van het cerebellum in taal,
cognitie en affect. Aan de hand van
een literatuuroverzicht en enkele per-
soonlijke casussen belichten we enkele
specifieke functies van het cerebellum.
Daarnaast lichten we de belangrijkste
cerebellaire syndromen toe.

Recente inzichten
Cerebellum en taal

Aangezien het cerebellum verantwoor-
delijk is voor de motorische coérdina-
tie van bewegingen, veroorzaken
cerebellaire letsels vaak stoornissen in
de motorische productie van spraak.
Al in het begin van de 20ste eeuw
beschreef Holmes de afwijkende
sprack bij cerebellaire patiénten. Hij
karakteriseerde deze spraak als traag,
onduidelijk, gescandeerd, moeizaam
en monotoon (Holmes, 1917, 1939).
In de huidige literatuur worden op
motorisch spraakgebied twee stoornis-
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sen geassocieerd met cerebellaire
schade (Paquier & Marién, 2005). Een
dysartrie of atactische dysartrie is een
stoornis waarbij de codrdinatie van de
sprack gestoord is, wat resulteert in
trage, onduidelifke en moeizame
sprack. Een tweede motorische
spraakstoornis die mogelijk is geasso-
cieerd met cerebellaire schade, is de
spreekapraxie (Marién et al., 2006).
Deze weerspiegelt een planningsstoor-
nis van de spraak, gekenmerkt door
een onduidelijke spraak en moeilijkhe-
den met timing en sequentiéring (voor
een overzicht zie Marién, Engel-
borghs, Fabbro & De Deyn, 2001;
Paquier & Marién, 2005).

Op het einde van de jaren ‘80 ont-
stond er een vernieuwde interesse voor
de studie van het cerebellum in niet-
motorische aspecten van de spraak. In
navolging van de neuroanatomie toon-
de beeldvormend onderzoek recipro-
que functionele verbindingen tussen
het cerebellum en de frontale regio’s
van de taaldominante hemisfeer (zoals
de regio van Broca). Een directe aan-
leiding vormde het baanbrekende
werk van Petersen en collega’s (1988,
1989) waarin aan gezonde proefper-
sonen werd gevraagd een semantisch
gerelateerd werkwoord te genereren
bij een visueel aangeboden substan-
tief. Beeldvormend onderzoek op
basis van PET-procedures toonde een
activatie in de rechter cerebellaire
hemisfeer, die na verder onderzoek
gelinkt bleek te zijn aan het cognitieve
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aspect van de taak, namelijk de ver-
baal-semantische associatie (Petersen,
Fox, Posner, Mintun & Raichle, 1989).
Deze studie toonde voor het eerst de
betrokkenheid aan van het cerebellum
in nietmotorische taalprocessen. De
resultaten uit de studie van Petersen wer-
den vele malen bevestigd en gereprodu-
ceerd (o.a. Raichle, Fiez, Videen,
Macleod & Pardo, 1994; Martin,
Haxby, Lalonde, Wiggs & Ungerleider,
1995; Grabowski, Frank, Brown,
Damasio & Boles-Ponto, 1996).

Geinspireerd door deze studie werd
de rol van het cerebellum in nietmoto-
rische aspecten van taal nader onder-
zocht. In 1992 beschreven Fiez,
Peterson, Cheney en Raichle een
patiént met semantische moeilijkheden
na een vasculair letsel in de rechter
cerebellaire  hemisfeer.  Ondanks
goede conversationele vaardigheden
en normale scores op standaard taal-
tests toonde gedetailleerd onderzoek
van het taalvermogen dat de patiént
een stoornis vertoonde in semantische
taken en in taken van verbale vlotheid
(Fiez et al., 1992). Deze casusbe-
schrijving was de eerste waarin werd
gebruikgemaakt van speciaal ontwor-
pen linguistische taken en betekende
de aanzet voor vele clinici om onder-
zoek te verrichten naar de invloed van
cerebellaire letsels op taalverwerking.
In 1994 beschreven Silveri, Leggio en
Molinari voor het eerst een patiént met
een expressief agrammatisme ten
gevolge van een geisoleerd rechter
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cerebellair ischemisch letsel. Ook deze
bevinding werd door een aantal casus-
beschrijvingen  bevestigd  (Zettin,
Cappa, D’Amico, Rago & Perino,
1997, Gasparini et al., 1999).
Marién en collega’s (1996, 2000)
beschreven een patiént die, als gevolg
van een rechter cerebellair infarct, een
afasie vertoonde met voornamelijk een
verstoorde taaldynamiek.

Hoewel de kennis over de betrokken-
heid van het cerebellum in niet-motori-
sche taalprocessen nog in de kinder-
schoenen staat, bestaat er geen twijfel
meer over het inzicht dat het cerebel-
lum een cruciale, modulerende rol ver-
vult in  taalverwerkingsprocessen.
Toekomstig onderzoek moet zich ver-
der multidisciplinair ontwikkelen om
de precieze aard van de symptomen
en de werkingsmechanismen die ten
grondslag liggen aan de impact van
het cerebellum op taal, te ontrafelen.
Hierdoor kan de hulpverlening worden
afgestemd op de specifieke noden van
de patiént en kunnen de beste kansen
op herstel worden geboden.

Cerebellum en cognitie

Bij het begin van de 199e eeuw bleek
vit klinische observaties van patiénten
dat cognitieve afwijkingen konden ont-
staan als gevolg van cerebellaire scha-
de. In 1831 beschreef Combettes een
ontwikkelingsachterstand bij patiénten

28

januarifebruari-maart 2007 :
Signaal



Cerebellaire neurocognitie

met cerebellaire agenesie (d.w.z. con-
genitale afwezigheid van het cerebel-
lum). In verscheidene andere 19de
eeuwse rapporten van patiénten met
cerebellaire agenesie of cerebellaire
atrofie (aftakeling van het cerebellum)
werd mentale retardatie anekdotisch
beschreven (Otto, 1873; Neff, 1894).
Ondanks de duidelijke associatie tus-
sen het cerebellaire letsel en de cogni-
tieve ontwikkelingsstoornissen werden
dergelijke verbanden niet nader
onderzocht. In de jaren ‘70 herleefde
de interesse in de functionele rol van
het cerebellum omdat, zoals eerder
vermeld, ontwikkelingspsychologen
zoals Piaget en Prescott een nauw ver-
band tussen de motorische en de cog-
nitieve ontwikkeling vooropstelden.
Steeds meer onderzoekers waren de
overtuiging toegedaan dat belangrijke
onderzoeksdomeinen met betrekking
tot de functies van het cerebellum over
het hoofd werden gezien. Dit zorgde
ervoor dat gepubliceerde casussen
werden herbekeken. Watson (1978)
was één van de eerste auteurs die een
overzichtsstudie publiceerde over niet-
motorische cerebellaire functies. Hij
suggereerde dat het cerebellum wel
eens een belangrijke rol zou kunnen
spelen in sensorische verwerking,
leren, emotie, motivatie en cognitie.
Hij pleitte dan ook voor het exploreren
van de rol van het cerebellum in deze
verschillende functies.

In de huidige literatuur is de cerebel-
laire invloed op cognitie op een over-

Literatuurstudie

tuigende manier aangetoond. Toch
blijven nog veel vragen onbeantwoord
(Schmahmann, 1997). In de klinische
praktijk is het psychometrische instru-
mentarium dermate gevoelig gewor-
den dat subtiele, maar klinisch signifi-
cante stoornissen in de cognitieve ver-
werking kunnen worden opgespoord.

Executieve functies

Functioneel beeldvormend onderzoek
heeft activatie aangetoond van cere-
bellaire structuren tijdens de uvitvoering
van een gamma van traditionele fron-
tale tests (Desmond, Gabrieli, Wagner,
Ginier & Glover, 1997; Schlosser et
al., 1998). Deze functies, ook wel de
vitvoerende of executieve functies
genoemd, bestaan onder andere uit
het planningsvermogen, de mentale
flexibiliteit, de verbale vlotheid en de
probleemoplossende vaardigheden. In
een recente studie van Gottwald,
Wilde, Mihajlovic & Mehdorn (2004)
werden de neuropsychologische data
van 21 patiénten met cerebellaire
schade vergeleken met een gematchte
controlegroep. Uit de resultaten blijkt
dat cerebellaire patiénten moeilijkhe-
den ondervonden met executieve
taken, waaronder de verdeelde aan-
dacht, de mentale flexibiliteit en de
verbale vlotheid. Gelijkaardige resulta-
ten werden gerapporteerd door
Lalonde en Botez-Marquard (2000) en
Neau, Orroyo-Anllo,  Bonnaud,
Ingrand en Gil (2000).
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Geheugen en leren

Een andere belangrijke cognitieve
functie die door het cerebellum wordt
beinvloed is het geheugen. Bij patién-
ten met cerebellaire degeneratie (af-
takeling van het cerebellum) werd
aangetoond dat zowel het lange- als
kortetermijngeheugen niet optimaal
functioneert (Appollonio, Grafman,
Schwartz, Massaquoi & Hallett,
1993). Aangetoond werd dat cerebel-
laire schade die aspecten van het
geheugen verstoort die steunen op de
executieve functies. Het blijkt dat stoor-
nissen van het langetermijngeheugen
ondergeschikt zijn aan defecten in het
executief functioneren ten gevolge van
cerebellaire schade. Geheugentaken
die een beroep doen op priming-effec-
ten lijken niet verstoord te worden
door een cerebellair letsel. Een pri-
ming-effect duidt op het sneller herken-
nen van of sneller reageren op een
bepaalde stimulus als men deze of een
gerelateerde stimulus eerder heeft
waargenomen. Bij een lexicale pri-
ming-taak bijvoorbeeld zal het woord
‘vogel’ sneller worden herkend als het
wordt voorafgegaan door het woord
‘dier’ dan door het woord ‘huis’. De
reden hiervoor is dat het waarnemen
van het woord ‘dier’ al gerelateerde
concepten in het geheugen activeert,
waardoor de herkenning van het
woord ‘vogel’ sneller verloopt. Op die
manier ondersteunen priming-effecten
de theorie dat gerelateerde concepten
in ons geheugen met elkaar verbonden
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zijn, waardoor activatie van het ene
concept ook leidt tot activatie van het
andere concept. Impliciete leertaken
(verborgen leertaken waarbij het sub-
ject niet bewust nieuwe informatie aan-
leert) en herkenningstaken blijven
intact (Appollonio et al., 1993;
Janowsky, Shimamura, Kritchevsky &
Squire, 1989).

Het kortetermijngeheugen, waarvoor
in de recente literatuur steeds meer de
term werkgeheugen wordt gebruikt, is
een structuur die tijdelijk informatie
kan vasthouden en manipuleren, ter-
wijl bepaalde cognitieve taken wor-
den uitgevoerd. Onderzoeken van
Paulesu, Frith en Frackowiak (1993)
en Silveri, Di Betta, Filippini, Leggio en
Molinari (1998) tonen de betrokken-
heid aan van de rechter cerebellaire
hemisfeer in het verbale kortetermijn-
geheugen.

Daarnaast speelt het cerebellum ook
een rol in verschillende leerprocessen.
Onderzoek heeft al lang aangetoond
dat het cerebellum instaat voor het
leren van zowel expliciete als implicie-
te motorische sequenties (McCormick,
Lavond, Clark, Kettner & Rising, 1981;
Spence, 1966). Recent werd duidelijk
dat het cerebellum eveneens werk-
zaam is in het domein van niet-motori-
sche leertaken (Daum, Snitz & Acker-
mann, 2001; Drepper, Timmann, Kolk
& Diener, 1999). Zo beschrijven Fiez
en collega’s (1992) een patiént met
rechter cerebellaire schade en een
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stoornis in het aanleren van impliciete,
niekmotorische leertaken, zoals leren
vit ervaring. Daarnaast hebben klini-
sche en beeldvormende studies, zowel
bij gezonde proefpersonen als bij
patiénten met cerebellaire schade, de
rol van het cerebellum aangetoond in
procedurele leertaken (het leren door
herhalingen van de stimulus-responsse-
quentie, bijvoorbeeld op basis van
ervaring) en associatieve leertaken
(leren doordat er een nieuw verband
ontstaat tussen een stimulus en een
reactie) (Grafton, Hazeltine & Ivry,
1995; Molinari, Lleggio, Solida,
Ciorra & Misciagna, 1997).

Aandachtsprocessen

Courchesne en collega’s hebben de rol
van het cerebellum aangetoond in
selectieve aandachtsprocessen (zoals
het oriénteren, verdelen en shiften van
de aandacht) via uitgebreid klinisch en
beeldvormend onderzoek (Akshoomoff
& Courchesne, 1994; Courchesne,
1985; Courchesne et al., 1994). Ze
stelden significante tekorten vast in
selectieve aandachtstaken bij patién-
ten met verworven cerebellaire letsels.
De patiénten ondervonden specifieke
moeilijkheden in het snel en accuraat
shiften van de aandacht tussen visueel
en auditief aangeboden stimuli. Op
basis van deze resultaten leidden de
onderzoekers af dat het cerebellum
een cruciale rol speelt in het codrdine-
ren van de selectieve aandacht. Ook
Gottwald et al. (2004) vonden signifi-
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cante tekorten in kwalitatieve aspecten
van verdeelde aandachtstaken bij
patiénten met verworven cerebellaire
letsels.

Visuospatiale perceptie

Verscheidene studies hebben aange-
toond dat ook de visuospatiale en
ruimtelijke functies door het cerebellum
worden gemoduleerd. Een studie van
Botez, Gravel, Attig en Vézina (1985)
toonde defecten aan in de visuospa-
tiale vaardigheden van een patiént
met een cerebellaire intoxicatie als
gevolg van een anti-epilepticum en
kon deze defecten toeschrijven aan
een verstoorde cerebellopariétale ver-
binding. Ook andere studies hebben
overtuigend de rol van het cerebellum
in visuospatiale vaardigheden duide-
lijk gemaakt. Daarnaast heeft functio-
neel beeldvormend onderzoek een
betrokkenheid van het cerebellum aan-
getoond in een gamma van visuospa-
tiale taken zoals lijnsplitsingstaken en
mentale rotatietaken (Fink et al.,

2000; Taragis et al., 1998).

Temporele verwerking

Het cerebellum speelt een belangrijke
rol in temporele verwerking en timing-
processen (Salman, 2002). Heel wat
onderzoekers gaan ervan uit dat het
cerebellum functioneert als een soort
interne klok die motorische en cogni-
tieve functies moduleert (lvry & Keele,
1989; Paquier & Marién, 2005).
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Patiénten met cerebellaire schade
ondervinden bijvoorbeeld moeilijkhe-
den met het inschatten van de duur of
snelheid van aangeboden visuele of
auditieve  stimuli  (lvry, 1997).
Daarnaast werd ook vastgesteld dat
de sequentiéle uitvoering van bepaal-
de cognitieve of linguistische proces-
sen kan worden teruggevoerd tot de
temporele verwerkingsfunctie van het
cerebellum. Zo schreven Silveri en col-
lega’s (1994) het expressief agramma-
tisme van hun patiént toe aan verstoor-
de cerebellaire timingprocessen.
Volgens de auteurs verliep de online-
toepassing van syntactische regels ver-
traagd. Deze syntactische regels staan
in voor het op elkaar afstemmen van
de grammaticale morfemen. Op die
manier raakt de synchroniteit met de
fonologische processen verstoord,
waardoor de zinsconstructie wordt ont-
wricht (Silveri et al., 1994).

Visuomotorische imagery

Klinische en experimentele onderzoe-
ken hebben aangetoond dat het cere-
bellum een belangrijke rol speelt in
visuomotorische imagery. Dit betekent
dat het cerebellum actief bijdraagt in
het denkbeeldig voorstellen van een
handeling, zonder daarbij de motori-
sche bewegingen uit te voeren
(Decety, Sjoholm, Ryding, Stenberg &
Ingvar, 1990; Ross, Tkach, Ruggieri,
Lieber & Lapresto, 2003). Zo vroegen
Decety en collega’s (1990) aan een
aantal proefpersonen zich de motori-
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sche handelingen van een tennisspel
voor te stellen. Functioneel beeldvor-
mend onderzoek toonde een cerebel-
laire activatie. Gelijkaardige resultaten
werden bekomen door een studie van
Ross en collega’s (2003), waarin aan
proefpersonen werd gevraagd zich de
motorische handelingen van een golf-
spel voor fe stellen.

Cerebellum en regulatie van
gedrag en affect

Uit de casusbeschrijvingen van het
begin van de 199 eeuw blijkt dat
onderzoekers afwijkende gedragingen
observeerden bij patiénten met cere-
bellaire letsels. Zo vermeldden
Combettes (1831) en Otto (1873) zon-
der verdere specificatie dat hun patién-
ten afwijkende en atypische gedragin-
gen vertoonden. Baanbrekend onder-
zoek in dit domein is verricht door
Schmahmann  (Schmahmann &
Sherman, 1998). Hij bestudeerde
negentien volwassen patiénten met
verworven cerebellaire letsels gedu-
rende een periode van zeven jaar om
de invloed van het cerebellum op het
gedrag en het affect in kaart te bren-
gen. Voornamelijk gebaseerd op bed-
side onderzoeken namen de auteurs
klinisch relevante gedragsmatige en
emotionele abnormaliteiten waar. De
meest voorkomende symptomen waren
ofwel een afvlakking, ofwel een desin-
hibitie (ontremming) van het affect uit-
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gedrukt in onaangepast gedrag, over-
familiariteit, flamboyant gedrag en
impulsiviteit. Sommige patiénten ver-
toonden zelfs regressieve, infantiele
gedragingen. Ook bij kinderen is
gebleken dat cerebellaire schade, met
voornamelijk schade aan de vermis,
gedragsveranderingen en emotionele
stoornissen kan veroorzaken (Riva &
Giorgi, 2000). Beide syndromen wor-
den in een volgend onderdeel toege-
licht.

Recent onderzoek heeft aangetoond
dat het cerebellum tevens een rol
speelt in psychiatrische ziektebeelden
(Schutter, 2006). Zowel bij schizofre-
nie, autisme als depressie zijn structu-
rele afwijkingen gevonden in cerebel-
laire structuren (Schutter, 2006).

Verworven cerebellaire
cognitief-affectieve
syndromen

In het voorgaande werden een aantal
linguistische en cognitieve symptomen
beschreven die het gevolg kunnen zijn
van cerebellaire schade. Klinisch
onderzoek van patiénten met verwor-
ven cerebellaire letsels heeft aange-
toond dat een consistent en eenduidig
spectrum van cognitieve, linguistische
en emotionele symptomen kan ont
staan, en dit zowel bij kinderen als vol-
wassenen. In het volgende deel wor-
den twee syndromen toegelicht die in
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de huidige literatuur steeds meer aan-

dacht krijgen.

Cognitief-affectief syndroom

Schmahmann en Sherman (1998) defi-
nieerden het cerebellair cognitief-affec-
tief syndroom (CCAS) na een uitge-
breide en longitudinale studie van
negentien volwassen patiénten met
verworven cerebellaire schade. De
auteurs definieerden het syndroom als
volgt: (1) stoornissen in het executief
functioneren, zoals planning, mentale
flexibiliteit, werkgeheugen en verbale
vlotheid, (2) gestoorde spatiale vaar-
digheden, zoals stoornissen in de
visuospatiale integratie en het visueel
geheugen, (3) taalstoornissen, zoals
dysprosodie (intonatiestoornis),
agrammatisme en benoemingsproble-
men, en (4) emotionele en affectieve
abnormaliteiten. Dit spectrum wordt
gevonden bij volwassen patiénten met
verworven cerebellaire letsels van vas-
culaire, traumatische of neoplastische
origine. Daarnaast zijn de symptomen
kwalitatief verschillend van symptomen
ten gevolge van corticale schade. In
het CCAS is de alertheid en het
bewustzijnsniveau normaal, samen
met een normaal episodisch geheugen
(dit bevat onze persoonlijke herinne-
ringen) en een normaal semantisch
geheugen (geheugen voor betekenis-
sen, begrippen en feiten). Verder
meenden de auteurs dat typische corti-
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cale symptomen zoals apraxie (stoor-
nis van het planmatig handelen) en
agnosie (het onvermogen om perso-
nen, voorwerpen, geluiden, enz. te
herkennen, terwijl de zintuiglijke waar-
neming infact is) afwezig zijn.

Via een persoonlijke casus trachten we
het symptomatologische beeld en ver-
loop van CCAS te illustreren. Een 58-
jarige man werd opgenomen in het
ziekenhuis na plotse aanvallen van
misselijkheid, braken en duizeligheid.
De spraak was licht dysartrisch en
werd gekenmerkt door woordvindings-
moeilijkheden. Een CTscan toonde
een rechter cerebellair pontien infarct.
Er was geen aantoonbare supratento-
riéle schade. Neurologisch onderzoek
toonde een normaal bewustzijnsni-
veau en een rechter ataxie. Twee we-
ken later werd een uitgebreid neuro-
psychologisch onderzoeksprotocol uit-
gevoerd. De man vertoonde een forse,
veralgemeende cognitieve deterioratie
(TIQ=66) met vitgesproken stoornissen
in het visueel geheugen en de visuo-
spatiale concentratie. Specifieke fron-
tale tests, peilend naar de verdeelde
aandacht, de mentale flexibiliteit, het
planningsvermogen en de verbale vlot-
heid, toonden elk significante moeilijk-
heden in het executief functioneren.
Op basis van een neurolinguistisch
onderzoek werd, naast een milde dys-
artrie, een atypische afasie gevonden,
gekenmerkt door een logorrhea (praat-
zucht), anomie (woordvindingspro-
bleem) en echolalie (het dwangmatig
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herhalen van woorden en zinnen). De
spontane spraak van de patiént was
doordrenkt met perseveraties (herhalin-
gen) en stereotypische uitingen. Hij
vertoonde affectieve en gedragsmati-
ge afwijkingen onder de vorm van een
desinhibitie, confabulaties (verzinnen
van feiten of gebeurtenissen om gaten
in het geheugen op te vullen) en over-
familiariteit. Drie weken later werden
de cognitieve functies geherevalueerd.
Het algemeen cognitief functioneren
was verbeterd, op enkele klinisch rele-
vante en welomlijnde stoornissen in het
executief functioneren na. Zo persis-
teerden de problemen in de verdeelde
aandacht, de visuospatiale organisatie
en de verbale vlotheid. De spontane
sprack werd nog altijd gekenmerkt
door perseveraties en logorrhea. De
patiént vertoonde ernstige confabula-
ties, wijzend op een verstoorde reali-
teitszin. Ondanks het aandringen van
de familie weigerde de man enige
vorm van therapie en ontkende hij de
aanwezigheid van problemen op cog-
nitief en gedragsmatig vlak. Deze hou-
ding kaderde in een algemene attitude
van onverschilligheid en teruggetrok-
kenheid. Als gevolg van deze houding
kwam de patiént alle afspraken tot ver-
dere opvolging niet na.

Deze casus toont aan dat een relatief
uniform spectrum van cognitieve stoor-
nissen en geassocieerde affectieve
abnormaliteiten kan worden geobser-
veerd bij patiénten met cerebellaire let-
sels. Vroege detectie en diagnose zijn
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van cruciaal belang om een optimale
begeleiding te starten.

Posterior fossa-syndroom

In 1958 beschreef Daly voor het eerst
een voorbijgaand verlies van het ver-
mogen te spreken (mutisme) bij een
kind dat van een neoplastisch letsel in
de posterior fossa (achterste schedel-
groeve)] werd geopereerd. Later be-
schreven Hirsch, Renier, Czernichow,
Benveniste en Pierre-Kahn (1979)
enkele kinderen met een verbaal mutis-
me en geassocieerde gedragsmatige
symptomen na resectie van een tumor
in de cerebellaire vermis. Sindsdien
zijn in de literatuur meer dan 200
casussen beschreven van kinderen met
voorbijgaand mutisme en geassocieer-
de neurologische, cognitieve en psy-
chologische symptomen na verworven
schade van het cerebellum. Dit intrige-
rende syndroom is inmiddels gekend
als het posterior fossa-syndroom (PFS).
Het mutisme kan enkele dagen tot
maanden duren en evolueert meestal
naar een dysartrie (Van Dongen,
Catsman-Berrevoets & Van Mourik,
1994). Recent is, in combinatie met de
spraakafwijkingen, een brede waaier
van gedragsmatige en affectieve
symptomen beschreven, zoals depres-
siviteit, geirriteerdheid, verlies aan ini-
tiatief, (sociale) teruggetrokkenheid,
jammeren, wenen, apathie, emotione-
le labiliteit en eetstoornissen (Baillieux
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et al., 2006; Turkel et al., 2004).
Verder worden sporadisch een aantal
symptomen beschreven zoals een oog-
lidapraxie (het onvermogen om de
ogen vrijwillig te openen) en urinaire
retentie (het onvermogen de blaas vol-
ledig te ledigen) (Baillieux et al.,
2006; Humphreys, 1989; Pollack,
Polinko, Albright, Towbin & Fitz,
1995). Véér het mutisme en de geas-
socieerde symptomen optreden is er
na de ingreep een korte latentieperio-
de of inferval van normaal functione-
ren, dat kan variéren van enkele uren
tot een paar dagen. In de meerderheid
van de beschreven casussen treedt het
PFS op na een tumorresectie, maar er
zijn patiénten bij wie het PFS optreedt
na traumatische letsels (Ersahin,
Mutluer, Saydam & Barcin, 1997;
Fujisawa et al., 2005), vasculaire
schade (Baillieux, Weyns, Paquier, De
Deyn & Marién, in druk; Dietze &
Mickle, 1990) of als gevolg van een
infectieuze pathologie (Riva, 1998).

Aan de hand van de volgende casus
tonen we aan dat het PFS ook kan
optreden na nietchirurgische focale
cerebellaire schade (Baillieux et al., in

druk).

Een twaalfjarig meisje wordt urgent
naar de spoedgevallenafdeling ge-
bracht nadat ze plots het bewustzijn
heeft verloren op school. Een CT-scan
toont een bloeding in de fossa posteri-
or, met uitbreiding naar de rechter
cerebellaire hemisfeer. Als het meisje
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terug bij bewustzijn komt, zijn haar
spraak, gedrag en emotionele coping
volledig normaal. De volgende mor-
gen echter, is ze niet meer in staat te
spreken. Ze is zeer gefrustreerd, geir-
riteerd en teruggetrokken. Deze toe-
stand duurt drie dagen, waarna de
spraak evolueert naar een dysartri-
sche, gescandeerde spraak. Een uitge-
breid neuropsychologisch onderzoek
zes weken na de bloeding toont een
algemene deterioratie in het cognitieve
niveau, met specifieke vitvallen in de
visuospatiale perceptie en met moei-
lijkheden in de visuomotorische con-
centratie. Een follow-uponderzoek zes
maanden na de bloeding toont een
volledige normalisatie van het cogni-
tief profiel. Deze casus toont aan dat
het PFS niet altijd een postoperatieve
conditie is, maar ook na nietchirurgi-
sche schade aan de middellijnstructu-
ren van het cerebellum kan optreden.
Ondanks het feit dat in de recente lite-
ratuur meer aandacht wordt besteed
aan dit infrigerende syndroom, bestaat
er nog geen eenduidigheid over het
semiologisch profiel of de precieze
oorzaak van het PFS.

Cerebellum en aangebo-
ren aandoeningen

De ontwikkeling en maturatie van het
cerebellum geschiedt over een lange
periode, beginnend van de vroege
embryonale fase fot ver in de eerste
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levensjaren. Deze lange maturatiepe-
riode zorgt ervoor dat het cerebellum
heel kwetsbaar is voor ontwikkelings-
gebonden afwijkingen. In het volgen-
de deel geven we een overzicht van
congenitale malformaties die uvitslui-
tend cerebellaire structuren aantasten
en die, naast een uitgebreid spectrum
van motorische symptomen, ook van
invloed zijn op cognitief, linguistisch,
gedragsmatig en/of emotioneel vlak.
Uiteraard zijn er veel meer congenita-
le cerebellaire aandoeningen dan hier
worden besproken  (bijvoorbeeld
Chiari-malformaties en rhombencefalo-
synapsis). Voor een volledig overzicht
verwijzen we naar de publicaties van
ten Donkelaar, Lammens, Wesseling,
Thijssen en Renier (2003) en
Bolthauser (2004).

Cerebellaire agenesie /
hypoplasie

In 1831 beschreef Combettes een
patiént met een volledig ontbreken
(agenesie) van het cerebellum, een
zeer zeldzame aandoening van het
centraal zenuwstelsel (CZS). Meestal
komt deze anomalie voor in associatie
met andere afwijkingen van het CZS,
zoals microcefalie (verminderde sche-
delomtrek) of congenitale hydrocefalie
(abnormale hoeveelheid cerebrospi-
naal vocht in de schedel). Tot op heden
zijn slechts een zestiental patiénten
beschreven met een primaire cerebel-
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laire agenesie (Combettes, 1831;
Ferrier, 1876; Sternberg, 1912; Anton
& Zingerle, 1914; Priestley, 1920;
Freeman, 1929; Baker & Graves,
1931; Tennstadt, 1965; Hamilton &
Grafe, 1994; Sener, 1995; Van Hoof
& Wilmink, 1996; Velioglu, Kuzeyli &
Ozmenoglu, 1998; Van Coster, De
Praeter, Van Haesebrouck & Leroy,
1998; Lleestma & Torres, 2000;
Timmann, Dimitrova, Hein-Kropp,
Wilhelm & Dérfler, 2003; Titomanlio,
Romano & Del Giudice, 2005). Uit de
casusbeschrijvingen blijkt dat deze
patiénten vaak een vertraagde motori-
sche  ontwikkeling
Velioglu et al. (1998) beschrijven een
22-jarige man met een volledige age-
nesie van het cerebellum, bij wie
zowel de motorische als de spraakont-
wikkeling een vertraagde start en een
heel langzame vooruitgang kenden.
Toch bestaat er in de literatuur geen
eensgezindheid over de repercussies
van de agenesie op de motorische en
cognitieve ontwikkeling. In het verle-
den werd beweerd dat de intactheid
van het cerebellum geen noodzakelij-
ke voorwaarde vormt voor een norma-
le motorische ontwikkeling en dat
patiénten met een cerebellaire agene-
sie symptoomvrij zijn (Sener & Jinkins,
1993). Om een duidelijk semiologisch
beeld te krijgen, onderzocht Glickstein
(1994) elke gepubliceerde casus van
cerebellaire agenesie en kwam tot de
conclusie dat er altijd op een consis-
tente manier sprake is van abnormali-
teiten in de motorische ontwikkeling.

doormaken.
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Vaak gerapporteerde stoornissen zijn
een vertraagde motorische ontwikke-
ling, evenwichtsstoornissen, ataxie en
dysmetrie. Sinds de toename van de
belangstelling voor de betrokkenheid
van het cerebellum in cognitie en
affect is men ook de cognitieve en
emotionele ontwikkeling van deze
patiénten gaan bestuderen. In de
meeste casusbeschrijvingen wordt een
milde mentale retardatie of cognitieve
ontwikkelingsachterstand ~ vermeld.
Toch ontbreekt het in de literatuur aan
systematische gegevens om eenduidi-
ge conclusies te kunnen trekken. De
beschreven casussen vertonen name-
lijk grote variaties in de ernst van de
cognitieve symptomen. Een longitudi-
nale opvolging van deze patiénten is
van belang om de ontwikkeling in
kaart te brengen en zo nodig thera-
peutische ondersteuning te bieden.

Cerebellaire hypoplasie duidt op een
onvolledigheid of onderontwikkeling
van het cerebellum en kan zowel als
geisoleerd fenomeen of geassocieerd
met andere malformaties voorkomen
(ten Donkelaar et al., 2003). Ook bij
deze patiénten treden de motorische
symptomen al in de kindertijd op de
voorgrond en worden cognitieve en
taalstoornissen vroeg in het ontwikke-
lingsverloop gesignaleerd (Bolthauser,
2004). Wassmer, Davis, Whitehous
en Green (2003) beschreven de klini-
sche aspecten van cerebellaire hypo-
plasie bij kinderen en observeerden
een breed spectrum van linguistische,
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cognitieve en gedragsmatige abnor-
maliteiten, waaronder een vertraagde
cognitieve en taalontwikkeling, leer-
problemen en gedragsmoeilijkheden
met autistiforme kenmerken. Toch is het
mogelijk dat kinderen met cerebellaire
hypoplasie volledig symptoomvrij blij-
ven (Wassmer et al., 2003).

Dandy-Walkersyndroom

In de literatuur bestaat er geen consis-
tentie over de precieze definitie en
classificatie van het Dandy-Walker-
syndroom (Boddaert et al., 2003;
Klein, Pierre-Kahn, Bobbaert, Proisot &
Brunelle, 2003). De meest voorkomen-
de definitie omvat de volgende triade
van neurologische kenmerken: (1) cys-
tische dilatatie of uitzetting van het
vierde ventrikel, (2) vermishypoplasie
of -aplasie (een onderontwikkeling of
afwezigheid van de cerebellaire ver-
mis), en (3) hydrocefalie. De precieze
oorzaak van deze malformatie is niet
duidelijk. Meer dan waarschijnlijk ont-
staat de afwijking in de late embryo-
nale fase en kent ze een genetische
component (ten Donkelaar et al.,
2003). In 1914 beschreven Dandy en
Blackfan deze malformatie voor het
eerst en in 1942 werden drie patién-
ten uitgebreid beschreven door
Walker en Taggart. Het klinische beeld
van dit syndroom is zeer uiteenlopend,
waarbij de eerste symptomen meestal
tot uiting komen in de vroege kinder-
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tijd. Het meest uitgesproken en syste-
matisch kenmerk is een vertraagde
neuromotorische ontwikkeling met een
afwijkende spiertonus. Wat betreft de
cognitieve ontwikkeling bestaat er in
de literatuur geen eenduidigheid. Er
zijn casusbeschrijvingen van patiénten
met een volledig normale cognitieve
ontwikkeling, maar ook casusbeschrij-
vingen van patiénten met ernstige men-
tale retardatie (Boddaert et al., 2003;
ten Donkelaar et al., 2003). Boddaert
et al. (2003) bestudeerden de intellec-
tuele outcome van kinderen met het
Dandy-Walkersyndroom en  trachtten
mogelijke risicofactoren te bepalen.
Via magnetische beeldvorming (MRI)
van de hersenen kon worden aange-
toond dat een normale ontwikkeling
van de vermis, samen met de afwezig-
heid van supratentoriéle abnormalitei-
ten (zoals bijvoorbeeld corpus collo-
sum agenesie of malformaties van de
cerebrale gyri) de meest gunstige
prognose biedt wat betreft het intellec-
tueel functioneren (Boddaert et al.,
2003). Verder worden in de literatuur
geen emotionele of gedragsmatige
symptomen gekoppeld aan het Dandy-
Walkersyndroom.

Joubertsyndroom

Het Joubertsyndroom is een zeldzame
autosomaal recessieve stoornis, geken-
merkt door een vermishypoplasie,
hypotonie, een ontwikkelingsachter-
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stand en minstens één van de volgen-
de twee kenmerken: een abnormaal
ademhalingspatroon of abnormale
oogbewegingen (ten Donkelaar et al.,
2003). Deze kinderen hebben even-
eens een typisch morfologisch voorko-
men (een prominent voorhoofd, een
afwijkende neusstand en een open
mond) (Merrit, 2003). Tot op heden is
het verantwoordelijke gen niet bekend.
Het syndroom werd voor het eerst
beschreven in 1969 door de onder-
zoeksgroep van Marie Joubert. Sinds-
dien zijn een 200-al casussen gerap-
porteerd in de literatuur (Merrit,
2003).

Klinische onderzoeken hebben aange-
toond dat deze kinderen in de loop
van hun ontwikkeling een ataxie, een
ernstige mentale retardatie en
gedragsstoornissen vertonen. Uit fol-
low-uponderzoeken van Andermann,
Andermann, Llandua en Bolthauser
(1999) en Fennel, Gitten, Dede en
Maria (1999) naar de cognitieve en
linguistische ontwikkeling blijkt een
breed spectrum van cognitieve en lin-
guistische disfuncties mogelijk. Zo
beschrijven Fennell et al. (1999) een
mentale retardatie met specifieke
moeilijkheden in het verbaal geheugen
en bij de uitvoering van visuomotori-
sche taken. Andermann et al. (1999)
melden een ernstige dysartrie en
Braddock, Farmer, Deidrick, Iverson
en Maria (2006) beschrijven verbale
en linguale (van de tong) apraxieén.
Vaak verloopt bij deze kinderen de
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motorische en taalontwikkeling ver-
traagd (Niesen, 2002). Op gedrags-
matig vlak kunnen zich hyperactiviteit,
agressiviteit en hechtingsproblemen
voordoen (Merrit, 2003; Fennel et al.,
1999). Verder vermelden Ozonoff,
Williams, Gale en Miller (1999) autis-
tiforme gedragingen bij kinderen met
het Joubertsyndroom zoals bijvoor-
beeld hypersensitiviteit en repetitieve,
stereotiepe gedragingen. Daarnaast
pleiten de auteurs ervoor dat de thera-
peutische focus bij deze kinderen
wordt gelegd op het verwerven van de
zogenaamde sociale ontwikkelings-
mijlpalen (zoals zich richten tot
iemand en interesse tonen in de omge-
ving en kunnen genieten van menselijk
contact).

Het syndroom van Joubert vergt een
multidisciplinaire therapeutische aan-
pak, waarbij de kinderen ondersteu-
ning krijgen op motorisch, cognitief,
emotioneel en gedragsmatig vlak.
Verschillende onderzoekers benadruk-
ken het belang van vroege en vol-
doende stimulatie uvit de omgeving,
waardoor er significante vooruitgang
mogelijk is in de cognitieve en taalont-
wikkeling (Torres, Buceta & Caijide,
2001; Merrit, 2003).

Friedreichs ataxie

Cerebellaire ataxie kan in verschillen-
de vormen voorkomen (Steinlin,
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1998). De congenitale ataxie wordt
veroorzaakt door een cerebellaire mal-
formatie en komt voor in combinatie
met andere symptomen (Joubert-
syndroom, Dandy-Walkersyndroom of
cerebellaire hypoplasie). Daarnaast
veroorzaken verworven cerebellaire
letsels vaak een atactische stoornis.
Ten slotte kan een ataxie ook optreden
als een aparte, erfelijke entiteit zoals
de Friedreichs ataxie (FA). FA is de
meest voorkomende erfelijke ataxie en
werd voor het eerst beschreven door
Nicholaus Friedreich in de periode tus-
sen 1863 en 1877. De diagnostische
criteria, opgesteld door Harding in
1981 en 1988 zijn: (1) start van de
symptomen vé6r de leeftijid van 25
jaar, (2) een progressieve en aanhou-
dende ataxie van de ledematen en de
gang, en (3) afwezige knie- en enkel-
reflexen. Daarnaast kunnen bijkomen-
de symptomen optreden zoals dysar-
trie. In tegenstelling tot eerder beschre-
ven syndromen treden de eerste symp-
tomen van deze aandoening meestal
pas op in de late puberteit of vroege
adolescentie. Volgens de gangbare
opvattingen kennen deze kinderen een
normale ontwikkeling op het gebied
van taal en cognitie. Door de recente
ontwikkelingen over de cerebellaire
betrokkenheid in cognitie is er een ver-
nieuwde aandacht ontstaan voor
mogelijke cognitieve moeilijkheden bij
patiénten  met FA. Fehrenbach,
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Wallesh en Claus (1984) onderwier-
pen vijftien patiénten aan een neuro-
psychologisch onderzoek. Ze kwamen
tot de conclusie dat FA niet gepaard
gaat met globaal cognitieve defecten,
maar dat deze patiénten wel stoornis-
sen verfonen in de visueel-constructie-
ve vaardigheden. Een uitgebreider
onderzoek naar het neuropsychologi-
sche functioneren van deze patiénten
kwam er in 1997 met een studie van
Botez-Marquard en Botez. In dit onder-
zoek werden vijftien patiénten met FA
getest op zowel algemeen non-verbaal
cognitief functioneren als op specifieke
frontale en pariétale functies. In verge-
liiking met een gematchte controle-
groep toonde analyse van de resulta-
ten lagere scores op ruimtelijke taken
zoals de ruimtelijke problem solving,
de visuospatiale organisatie en de
constructieve vaardigheden. Daar-
naast werden ook moeilijkheden aan-
getoond met betrekking tot de execu-
tieve functies zoals het planningsver-
mogen en het abstract redeneervermo-
gen en werd via reactietijd-taken even-
eens een vertraagde verwerkingssnel-
heid geobjectiveerd (van Botez-
Marquard & Botez, 1997). Het onder-
zoek van White, Lalonde en Botez-
Marquard (2000) gaf geen bevesti-
ging van deze bevindingen. In die stu-
die vonden de onderzoekers geen
stoornissen op executief en visuospati-
aal gebied.
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Implicaties voor de
klinische praktijk

Ondanks de grote vooruitgang in het
onderzoek naar het cerebellum en de
betrokkenheid in cognitie en taal,
bevindt onze kennis zich nog altijd in
een beginfase. Toch hebben de resul-
taten vergaard tijdens de afgelopen
jaren veel onderzoekers geinspireerd
en aangezet tot meer systematisch
onderzoek van patiénten met cerebel-
laire schade. Dit nieuwe onderzoeks-
domein kan best multidisciplinair wor-
den benaderd. Daarnaast is het in de
huidige literatuur nog altijd gissen
naar de precieze werkingsmechanis-
men die ten grondslag liggen aan de
invloed van het cerebellum op cogni-
tie, taal en affect. Op welke manier
beinvloedt het cerebellum ons cogni-
tief, linguistisch en emotioneel functio-
neren? Wat verklaart het sterk uiteen-
lopend symtomatologisch profiel bij
patiénten met cerebellaire letsels? In
welke mate komt de verdere cognitieve
en linguistische ontwikkeling in het
gedrang bij kinderen die op jonge
leeftijd cerebellaire letsels oplopen?
Meer systematisch, multidisciplinair en
longitudinaal onderzoek kan mogelijk
antwoorden bieden op deze vragen.

Van cruciaal belang is dat in de dage-
lijkse klinische praktijk rekening wordt
gehouden met de resultaten die onder-
zoek naar het cerebellum in de afgelo-
pen twintig jaar heeft opgeleverd.
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Cerebellaire schade kan vooreerst een
significante invloed hebben op de
functies van onze cognitie en taal,
ondanks de afwezigheid van supraten-
toriéle schade. Het blijft aangewezen
dat via gevoelige psychometrische
tests cognitieve of linguistische stoor-
nissen worden geidentificeerd, zodat
een adequate therapeutische onder-
steuning kan worden geboden.
Daarnaast moeten we via observatie
de emotionele toestand en het gedrag
van de patiént nauwkeurig in kaart
brengen. Hierbij zijn de familieleden
van de patiént een belangrijke bron
van informatie. Zij bevinden zich in de
beste positie om eventuele veranderin-
gen te beschrijven. Verder is communi-
catie over het ziektebeeld van groot
belang voor de patiént en zijn omge-
ving. Zoals Schmahmann pleit voor
“the need to know” (1997) is het voor
de patiént en zijn familieleden altijd
van belang dat ze de diagnose ken-
nen en de implicaties ervan op ver-
schillende cognitieve en affectieve
domeinen begrijpen. Op die manier
kan er een soort partnerschap ont-
staan tussen de behandelende artsen
en de patiént, waardoor deze laatste
actief kan deelnemen aan het herstel-
proces (Schmahmann, 1997). Immers,
als patiént en familie begrijpen dat
bepaalde gedragingen of persoonlijk-
heidsveranderingen een gevolg zijn
van het hersenletsel, dan kan gerust-
stelling en uitleg worden geboden die
tot enkele jaren geleden niet mogelijk
waren. Door een beter begrip van het
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ziektebeeld kunnen we actiever wer-
ken aan herstel.

De laatste twintig jaar heeft het onder-
zoek naar het cerebellum en zijn func-
ties voor verrassende en vernieuwende
inzichten gezorgd. Deze mysterieuze
en infrigerende structuur in onze herse-
nen creéerde een nieuw onderzoeks-
domein, dat tot op vandaag nog vele
vitdagingen kent, zowel wetenschap-
pelijk, inzichtelijk als therapeutisch.
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