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Inleiding

Twee elementen vallen op in de symptoma-
tologie van schizofrene patiénten. Enerzijds
ontbreken bij schizofrene patiénten
bepaalde aspecten van het normale functio-
neren, de zogenaamde negatieve symp-
tomen (b.v. emotionele en sociale vervlak-
king). Anderzijds vertonen schizofrene
patiénten bepaalde symptomen die bij
gezonde individuen ontbreken, de positieve
symptomen, (b.v. hallucinaties en wanen).
Hallucinaties behoren tot de meest voorko-
mende positieve symptomen. De klassieke
definitie  van  hallucinaties  verwijst
naar zintuiglijke waarnemingen (visueel,
auditief, tactiel, olfactorisch, gustatoir) in
afwezigheid van zintuiglijke stimulatie.
Binnen de schizofrene populatie worden
vooral auditieve hallucinaties frequent
geobserveerd: ze worden gerapporteerd
door 50 tot 80% van de patiénten (1).
Bij sommige patiénten treden hallucinaties
enkel op tijdens de acute psychotische epi-
sodes, terwijl anderen er voortdurend last
van hebben (2). In beide gevallen is er ech-
ter frequent sprake van hinder en impact op
het functioneren.

In de volgende paragrafen wordt dieper
ingegaan op diverse aspecten van
auditieve hallucinaties. Na een korte
historische schets waarin de evolutie in
het denken over hallucinaties wordt be-
schreven, worden achtereenvolgens de
fenomenologie, de cognitieve basis en de
neurobiologie van auditieve hallucinaties
behandeld. Tenslotte wordt een overzicht
gegeven van de verschillende mogelijke
behandelingswijzen.

Historische schets

Het optreden van hallucinaties is reeds lang
bekend. De opvattingen over hallucinaties
evenals de houding ten opzichte van men-
sen die lijden aan hallucinaties hebben in
de loop van de geschiedenis evenwel aan-
zienlijke wijzigingen ondergaan.

De Grieken schreven hallucinatoire
ervaringen toe aan bovennatuurlijke
krachten zoals geesten en goden, zonder
een duidelijk negatieve connotatie. Dit
veranderde in de Romeinse tijd en het
vroege christendom toen geesten in

toenemende mate met het kwaad
geassocieerd werden (3). Mensen die
leden aan hallucinaties of wanen werden
dan ook meestal beschouwd als bezeten
door de duivel.

Deze opvatting werd in de daarop volgende
eeuwen verspreid door verschillende
traktaten (b.v. Kramer en Sprenger, 1489)
en lag aan de basis van de inquisitie die
een hoogtepunt bereikte tijdens de 15de en
16de eeuw. In de loop van de 16de eeuw
leidden de inquisitie in combinatie met de
herontdekking van de Oudgriekse genees-
kunde tot een mentaliteitswijziging:
geestesziekte werd niet langer gezien als
een religieus maar wel als een medisch
probleem. Deze humanitaire benadering
werd dominant vanaf de 18de eeuw.

Deze mentaliteitswijziging gaf aanleiding
tot een verandering in de zorg voor psy-
chiatrisch zieken. In de loop van de 17de
eeuw trad er een verschuiving op van de
niet-georganiseerde, en ongestructureerde
opvang binnen het familiekader naar
verzorging in speciaal opgerichte instel-
lingen voor mentaal zieken waar zij
afgezonderd werden van mensen zonder
psychische problemen.

De groeiende interesse van de medische
sector in psychische ziekten leidde in de
19de eeuw tot verschillende theorieén
omtrent de aard en de oorzaak van halluci-
naties zonder dat er evenwel al sprake was
van een specifieke behandeling voor het
probleem. De psychologische benadering
benadrukte de continuiteit van normale
ervaringen en hallucinaties (4, 5). De meer
invloedrijke medische benadering zag hal-
lucinaties steeds als pathologisch en
onderscheiden van andere mentale gebeur-
tenissen (6-8). De medische benadering
bereikte een hoogtepunt met de acceptatie
van Kraepelins classificatiesysteem voor de
verschillende mentale aandoeningen.
Hallucinaties binnen het kader van psycho-
tische stoornissen maken dan deel uit
van een meer uitgebreid syndroom
“dementia praecox” later door Bleuler (9)
schizofrenie genoemd.

Schneider (10) stelde een lijst samen met
symptomen die toelieten schizofrenie te
onderscheiden van een manisch-depressieve

psychose. Tot de kernsymptomen behoorden
in de eerste plaats een aantal stoornissen
m.b.t. het denken met name gedachten die
ervaren worden als luidop uitgesproken
(gedankenlautwerden), gedachte-echo,
gedachteonttrekking en insertie van
vreemde, oneigen gedachten naast proble-
men die specifiek refereren naar de waarne-
ming van stemmen met name één of meer-
dere stemmen die in de derde persoon com-
mentaar leveren op het doen en laten van
de patiént. De aanwezigheid van één
of meerdere van deze symptomen in de
afwezigheid van een hersenaandoening
rechtvaardigt volgens Schneider de dia-
gnose van een schizofrene psychose.

Sinds de uitgave van DSM is de exclusieve
koppeling tussen hallucinaties en schizofre-
ne psychose verdwenen. Het optreden

Tabel 1: Hallucinaties bij andere
stoornissen/syndromen.

Andere stoornissen/syndromen waarbij
hallucinaties voorkomen:

Affectieve stoornissen
Majeure depressie

Posttraumatische stressstoornis
Dissociatieve stoornis

Sensorische deprivatie

Hypnagoge hallucinaties (bij inslapen)
Hypnopompe hallucinaties (bij ontwaken)
Slaapdeprivatie, verstoring van de
slaapcyclus

Voedsel- en waterdeprivatie

Letsel van perifeer sensorisch orgaan
Aandoeningen van het midden- of
binnenoor

“Midbrain” doofheid

Delirium tremens

Alcohol-hallucinosis

Drug-geinduceerde psychose

Hallucinaties geinduceerd door farmacolo-
gische producten (antidepressiva, antipar-
kinsonisme, ...)

Narcolepsy

Hersentumoren

Ziekte van Huntington
Epilepsie

Dementie

Rouw
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van hallucinaties is een psychotische symp-
toom dat deel kan uitmaken van diverse
stoornissen en syndromen (Tabel 1).

Fenomenologie

Bij hallucinaties gaat het om een zintuig-
lijke ervaring, met de realiteitswaarde van
een reéle waarneming, in de afwezigheid
van een externe stimulus. Deze zintuiglijke
ervaring staat niet onder bewuste controle
van de waarnemer. Hallucinaties dienen
onderscheiden te worden van drie andere
ervaringscategorieén. In de eerste plaats
zijn er de sensoriéle vervormingen waarbij
het waargenomen object wel aanwezig is
maar in intensiteit en/of kwaliteit anders
beleefd wordt. Daarnaast zijn er de illusies,
waarbij er wel een stimulus aanwezig is
maar deze stimulus verkeerd wordt waarge-
nomen. Tenslotte zijn er de pseudo-halluci-
naties waarbij de patiént zich ervan bewust
is dat zijn zintuiglijke ervaring niet
veroorzaakt wordt door een objectief
waarneembare externe stimulus.

Hallucinaties kunnen voorkomen in elk
van de zintuiglijke modaliteiten: ze
kunnen visueel, auditief, olfactorisch,
gustatoir of tactiel zijn. Auditieve halluci-
naties zijn het meest frequent en kunnen
verschillende vormen aannemen: meestal
bestaan ze uit bonken, gefluister, gefluit,
gesproken taal of “stemmen” (11).
Wanneer het gaat om stemmen, maakt
men onderscheid tussen drie categorieén:
stemmen in de tweede persoon die met de
patiént communiceren (deze categorie
komt het meest voor bij melancholie),
stemmen die over de patiént spreken in de
derde persoon, en stemmen die opdrach-
ten of instructies geven (bevelshallucina-
ties). Dit laat vermoeden dat het neuraal
systeem voor auditieve spraakperceptie
betrokken is bij het ontstaan van
auditieve hallucinaties (12, 13).

Auditieve hallucinaties worden meestal
geassocieerd met psychische stoornissen,
in het bijzonder met schizofrenie. Binnen
de schizofrene populatie zijn auditieve
hallucinaties effectief zeer frequent:
ze treden op bij 74% van de acute
schizofrene patiénten (14). Auditieve

hallucinaties komen evenwel ook frequent
voor in de normale populatie. Dit werd
voor het eerst aangetoond door Sidgewick
(15). Zijn studie met gezonde proefper-
sonen (7.717 mannen en 7.599 vrouwen)
toonde aan dat 7,8% van de mannen en
12% van de vrouwen minstens één hallu-
cinatoire ervaring hadden meegemaakt,
meestal tussen 20- en 29-jarige leeftijd.
Meer recente studies kwamen tot een zelf-
de conclusie. Posey en Losch (16) stelden
vast dat binnen een groep van
375 studenten 71% minstens 1 auditieve
hallucinatie rapporteerde terwijl Barrett
en Etheridge (17) vaststelden dat binnen
een studentenpopulatie 60% van de
ondervraagden aangeeft 1 a 2 keer per jaar
hun naam te horen en dit onder ver-
schillende omstandigheden. Romme en
Escher (18) kwamen tot eenzelfde besluit.

Recent onderzoek toont aan dat de wijze
waarop auditieve hallucinaties ervaren
worden wel verschillend is bij schizofrene
patiénten die herhaaldelijk lijden aan
auditieve hallucinaties, en niet-patiénten
die occasioneel auditieve hallucinaties
ervaren. Pennings en Romme (19) gingen
na hoe auditieve hallucinaties ervaren
worden in drie subjectgroepen (een groep
schizofreniepatiénten die stemmen horen,
een groep dissociatieve patiénten die
stemmen horen, en een groep niet-
patiénten die stemmen horen). Uit hun
bevindingen bleek dat de formele kenmer-
ken van de auditieve hallucinaties niet
fundamenteel verschillen in de drie groe-
pen. De invloed van de stemmen op de
personen verschilt wel duidelijk bij
patiénten en niet-patiénten. Alleen al de
overwegend negatief ervaren inhoud van
de stemmen en de angst voor de stemmen
maken dat de patiénten zich onder-
scheiden van de niet-patiéntengroep.
Auditieve hallucinaties worden nochtans
niet altijd als negatief ervaren (20). Bij
sommige patiénten zorgen hallucinaties
voor relaxatie, gezelschap, bescherming
en hogere werkprestatie. Patiénten die het
optreden van hallucinaties konden
voorspellen, doordat ze gekoppeld zijn
aan interne antecedenten zoals gemoeds-
toestand, beoordelen hun hallucinaties
vaker positief.

Cognitieve processen
en hallucinaties

De meest vruchtbare cognitieve benadering
van auditieve hallucinaties gaat uit van de
observatie dat auditieve hallucinaties over-
eenkomst vertonen met de universele erva-
ring van inner speech (het verbaliseren van
de eigen interne gedachten). Dit zou bete-
kenen dat het bij hallucinaties gaat om nor-
male interne cognitieve gebeurtenissen die
foutief toegeschreven worden aan een
externe bron. Van Den Bosch (21): “het
gaat bij hallucinaties om interpretatiefou-
ten, niet om waarnemingsstoornissen”.

Hoewel er een zekere consensus bestaat
over de link tussen auditieve hallucinaties
en inner speech, is er geen overeen-
stemming over de mechanismen die aan de
misattributie van inner speech ten
grondslag liggen.

Volgens Bentall (22) zou de neiging van
hallucineerders om inner speech toe te
schrijven aan een externe bron de invloed
van  top-down-processen  reflecteren.
De overtuigingen en verwachtingen van de
patiént bepalen de classificatie van inner
speech als intern of extern gegenereerd.
Bekrachtigingmechanismen (vooral angstre-
ductie) kunnen verkeerde classificatie van
intern gegenereerde gebeurtenissen in de
hand werken. Deze benadering verklaart
waarom er culturele verschillen optreden in
hallucinatoire ervaringen (23).

Waar Bentall de problemen van hallucine-
rende patiénten eerder ziet als het resultaat
van een “bias”, is er volgens andere auteurs
sprake van een echt deficit.

Frith (24, 25) stelt dat de oorsprong van
hallucinaties gezocht moet worden in een
defect in de interne controlemechanismen.
Het centraal zenuwstelsel maakt een
duidelijk  onderscheid tussen intern
gegenereerde acties (d.w.z. gewilde acties)
en extern gegenereerde acties (acties
uitgelokt door externe stimuli). Het centraal
zenuwstelsel houdt tevens bij welke actie
uiteindelijk wordt uitgevoerd, zodat we
weten wat we juist gedaan hebben en
waarom. Indien er een defect optreedt in dit
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centrale controlesysteem, dan valt het
onderscheid tussen intern en extern gegene-
reerde acties weg, waardoor het gevaar
bestaat dat zelfgegenereerde gedachten
toegeschreven worden aan een externe
bron.  Schizofrene patiénten zouden
daardoor hun inner speech kunnen toeschrij-
ven aan een externe, vreemde bron.

Een andere opvatting over het deficit dat
ten grondslag zou liggen aan hallucinaties
vinden we bij David (26). Hij stelt dat
auditieve hallucinaties ontstaan wanneer er
fouten optreden in de communicatie tussen
de verschillende modules die betrokken zijn
bij de omzetting van semantische
informatie naar een gedachte d.w.z. inner
speech. Een gedachte ontstaat in het
semantische systeem en krijgt een linguis-
tische vorm in het spraak-output-lexicon
(Figuur 1). Door een systeemfout kan deze
linguistische informatie ongewenst worden
omgezet naar een fonologische represen-
tatie en vervolgens eventueel naar sub-
vocale spraak. Deze fonologische informatie
vormt de input voor het auditieve analyse-
systeem (Figuur 2). Wanneer dit auditieve
analysesysteem door communicatiestoor-
nissen niet geinformeerd is omtrent de
inhoud en linguistische vorm van de zelfge-
genereerde gedachte, ontstaat een auditie-
ve ervaring die niet gerelateerd kan worden
aan deze gedachte. Op die manier ontstaat
een auditieve hallucinatie (Figuur 3).
De bevindingen van Haddock (27) sug-
gereren eveneens dat het probleem bij
auditieve hallucinaties gesitueerd is in de
communicatie tussen de modules betrok-
ken bij spraakproductie en auditieve
waarneming, en niet in de modules zelf.
In haar doctoraatsstudie vindt zij immers
geen evidentie voor een defect in fo-
nologische en spraakprocessen. Bij patién-
ten met hallucinaties verloopt de fonologi-
sche opslag even efficiént vergeleken
met patiénten zonder auditieve hal-
lucinaties. Het defect zit dus niet in
fonologische opslag.

Recent werd door middel van een compu-
tersimulatie (28) eveneens aangetoond dat
een pathologisch gewijzigd spraakpercep-
tiemechanisme aan de basis van auditieve
hallucinaties kan liggen.

Figuur 1: Normale “inner
speech” foneem-output systeem.

Semantisch
systeem

4

Spraak-output-
lexicon

Omzetting naar

fonologische
representatie

v
(subvocale spraak)

Normale verloop van omzetting gedachte

naar spraak:

- Gedachte ontstaat in het semantisch
systeem.

- De gedachte neemt een linguistische
vorm aan in het spraak-output-lexicon.

- In het foneem-output-systeem wordt
de linguistische informatie uit het
spraak-output-lexicon omgezet in een
fonologische representatie.

- Tenslotte wordt de fonologische
representatie omgezet in een articu-
latiestructuur die effectieve spraak
voorafgaat.

Conclusie: in het algemeen gaat men ervan
uit dat auditieve hallucinaties optreden
doordat inner speech foutief wordt waarge-
nomen als afkomstig van een externe bron.
Sommigen stellen dat deze misattributie
het gevolg is van de invloed van hogere-
orde-processen. Anderen betogen dat
stoornissen in de spraakproductie en
-perceptiemechanismen aan deze misattri-
butie ten grondslag liggen.

De biologie van hallucinaties

e Inner speech

De stelling dat auditieve hallucinaties hun
oorsprong vinden in een misattributie van
inner speech, en dus in defecten in het

”

Figuur 2: Normale “inner ear
auditieve-analyse-systeem.

Auditieve-analyse-
systeem

Y

Auditief-input-
lexicon

Semantisch systeem

Normale waarneming van externe spraak:

- Verbale input wordt opgevangen door
het auditieve-analyse-systeem.

- De lexicale inhoud van de auditieve
input wordt bepaald in het auditieve-
input-lexicon.

- De betekenis van het gehoorde
wordt dan bepaald in het seman-
tische systeem.

spraakproductie mechanisme, wordt onder-
steund door de observatie dat auditieve
hallucinaties, net zoals normaal denken en
inner speech, vaak gepaard gaan met
subvocalisatie of bewegingen van de
spraakmusculatuur.

* Motoriek

Verschillende  auteurs  stelden  een
verhoogde kin- en lipactiviteit vast bij
patiénten met hallucinaties (29-31). Ook
subvocale spraak werd herhaaldelijk
geregistreerd tijdens het optreden van
hallucinaties (29, 32). Inouye en Shimizu (33)
observeerden in hun EMG-studie niet
alleen een verhoogde activiteit van de
spraakspieren tijdens hallucinaties maar
stelden eveneens vast dat er een verband
bestond tussen de duur, de intensiteit en de
aanvang van deze motorische activiteit en
respectievelijk de duur, de luidheid en het
begin van de auditieve hallucinaties.

Ten gevolge van dit verband tussen
auditieve hallucinaties, subvocalisatie,
spraakmotoriek en inner speech, worden
auditieve hallucinaties gezien als een
stoornis in taalfuncties. Heel wat onderzoek
i.v.m. auditieve hallucinaties spitst zich dan
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ook toe op de hersenregio’s betrokken bij
spraakproductie en -perceptie.

e |ateralisatie

Over de lateralisatie van het deficit zijn de
meningen verdeeld. Sommigen stellen dat
zowel de linker als de rechter hemisfeer
betrokken kunnen zijn bij het ontstaan van
hallucinaties. Zo stelden Penfield en
Rasmussen (34) vast dat stimulatie van de
linker en de rechter temporale regio’s even
vaak leidt tot hallucinaties (zie ook 35-37).

Anderzijds is het zo dat auditieve hallucina-
ties vaak een niet-propositionele vorm
aannemen: ze bestaan uit inhoudloze,
repetitieve zinnen, geisoleerde woorden, of
syntactisch  weinig  gestructureerde
uitspraken. Deze niet-propositionele aard
van auditieve hallucinaties zou een dis-
functie in de rechter hemisfeer reflec-
teren. De observatie dat auditieve

hallucinaties frequenter voorkomen in links-
handige (38) en vrouwelijke patiénten
(39, 40) levert evidentie voor deze stelling.

Meestal wordt evenwel aangenomen (41-43)
dat de dominante linker hemisfeer
gespecialiseerd is in taalproductie en
-analyse zodat auditieve hallucinaties daar
hun oorsprong zouden vinden. Deze
aanname wordt ondersteund door de
resultaten van dichotische luisterexperi-
menten. In dergelijke experimenten wordt
aan elk oor verschillende auditieve
informatie aangeboden. De patiénten
dienen dan te rapporteren wat ze horen.
Standaard stelt men vast dat de informatie
aangeboden aan het rechteroor en dus aan
de linker hemisfeer (ten gevolge van de
kruising van de gehoorbanen), wordt
gepercipieerd, zeker bij rechtshandigen. Het
overwicht van het rechter oor/linker
hemisfeer is afgezwakt bij patiénten die

gevoelig zijn voor auditieve hallucinaties
(44, 45). Deze afzwakking correleert met de
ernst van het symptoom.

¢ Betrokken hersenregio’s

Een aantal auteurs spitsen hun onderzoek
expliciet toe op de hersenregio’s betrokken
bij inner speech. In een studie met
normale, niet-hallucinerende subjecten
stelden McGuire e.a. (46) vast dat inner
speech geassocieerd is met activiteit in de
linker inferieure frontale regio. Wanneer
normale subjecten zich de stem van een
andere persoon voorstellen (alien speech)
dan worden naast de linker inferieure
frontale regio ook de linker temporale
cortex en de supplementaire motorge-
bieden geactiveerd. Recente studies met
neurologische beeldvorming (13, 47)
tonen nu net aan dat auditieve halluci-
naties geassocieerd zijn met verhoogde
activiteit in vergelijkbare linker temporale

externe spraak gegenereerd door anderen.

Problemen bij hallucinaties:
1. Er wordt een gedachte ontwikkeld

lexicon.

sche representatie.

een gedachte;

Het inner ear en de inner speech zijn met elkaar verbonden
door feed-forward loops waardoor het auditieve systeem
weet wanneer er een gedachte geformuleerd wordt en dus
de eigen uitgesproken gedachten kan onderscheiden van

3. Hoewel het niet de bedoeling is de gedachte uit te
spreken, wordt door overactiviteit van het systeem
(gesymboliseerd door dikke pijl) de linguistische vorm
van de gedachte ongewild omgezet in een fonologi-

4. Die fonologische representatie vormt de input van het
auditieve-analyse-systeem dat de auditieve informatie
echter niet herkend als een eigen gedachte omdat:

- het semantische systeem het auditieve systeem
niet geinformeerd heeft over de ontwikkeling van

Figuur 3: Problemen die bij schizofrene psychose kunnen ontstaan bij “inner speech”.

Semantisch
systeem

Auditief-input-
lexicon

Auditief-analyse- | —————»
systeem ‘
2. Het semantisch systeem geeft niet door aan het audi-

tieve-analyse-systeem dat er een gedachte ontwikkeld
werd. De gedachte gaat wel naar het spraak-output-

“INNER EAR”
Auditief-analyse-systeem

- de informatie over de linguistische vorm van de gedachte die vanuit
het spraak-output-lexicon naar het auditieve-input-lexicon is gegaan,
komt door een communicatiestoornis niet in het auditieve-analyse-sys-

teem terecht.

ervaring ontstaat.

—_—

=> De auditief waargenomen informatie kan op geen enkele manier gerelateerd
worden aan een zelf ontwikkelde gedachte waardoor een hallucinatoire

Spraak-output-
. lexicon

Omzetting naar

fonologische
representatie

al
(subvocale spraak)

“INNER SPEECH”
foneem-output-systeem
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en frontale gebieden hetgeen consistent is
met de hypothese dat auditieve halluci-
naties voortkomen uit een stoornis in
inner speech. Deze hypothese werd
expliciet getest door McGuire e.a. (48).
Zij vergeleken drie verschillende groepen
subjecten: controlepersonen, schizofrene
patiénten met een sterke gevoeligheid
voor het ontwikkelen van auditieve
hallucinaties en schizofrene patiénten die
sinds het begin van hun ziekte nooit of
slechts één- a tweemaal auditieve halluci-
naties hadden ervaren. De hersenactiviteit
van deze drie groepen werd geregistreerd
tijdens een basisconditie waarin de sub-
jecten in stilte een reeks woorden lazen.
In de inner speech-conditie dienden
de subjecten de gepresenteerde woorden
toe te voegen aan een eenvoudige zin en
deze zin eenmaal mentaal te reciteren.
De laatste conditie, de auditieve verbale
inbeeldings-conditie, was identiek aan de
inner speech-conditie met dit verschil dat
de subjecten zich moesten voorstellen dat
een onbekende, emotieloze stem de zinnen
uitsprak. Tijdens deze drie condities werd
telkens de hersenactiviteit van de
subjecten geregistreerd. In de “inner
speech-conditie” waren er geen betekenis-
volle verschillen tussen de drie subject-
groepen. De observaties in deze conditie
bevestigden de eerdere vaststelling dat
inner speech geassocieerd is met activiteit
in de linker inferieure frontale regio. In de
auditieve verbale inbeeldings-conditie
traden er wel duidelijke verschillen op
tussen de verschillende subjectgroepen:
hallucineerders onderscheiden zich van
controlepersonen en niet-hallucineerders
door een verminderde activiteit in de
rostrale SMA (superieure motor area,
figuur 4) en de linker midden temporale
gyrus en een toegenomen activiteit in
de rechter STG (superieure temporale
gyrus, figuur 4).

Een verstoorde activiteit in de SMA reflec-
teert onzekerheid omtrent de oorsprong
van een commando om actie te
ondernemen en kan dus bijdragen tot
onduidelijkheid betreffende de oorsprong
van inner speech. Dit kan aan de basis lig-
gen van de ervaring dat verbale
hallucinaties afkomstig zijn van buitenaf.

Figuur 4: Hersenregio’s betrok-
ken bij inner speech.

Supplementary motor area

Superior tem-

oreal gyrus
P » Middle temporal gyrus

De linker midden temporale gyrus is
betrokken bij de productie van inner
speech (49) en informeert mogelijk
temporale gebieden over nakende spraak-
productie zodat vervolgens waargenomen
spraak herkend wordt als zelfgegenereerd.
De verminderde activiteit in dit gebied bij
hallucineerders weerspiegelt dan ook
mogelijk een verstoorde communicatie
tussen gebieden betrokken bij spraak-
productie en -perceptie, waardoor intern
en extern gegenereerde spraak makkelijker
verward worden.

De rechter STG wordt normaal geactiveerd
wanneer men luistert naar extern gegene-
reerde spraak (50) of naar de eigen stem
tijdens hardop lezen (51). In de studie van
McGuire e.a. kwam echter geen van beide
activiteiten voor zodat de bij hallucinatie-
gevoelige  patiénten  geobserveerde
toegenomen activiteit in de rechter STG
mogelijk een verstoring reflecteert in de
communicatie tussen frontale en temporale
gebieden die respectievelijk instaan voor de
productie en waarneming van inner speech.

Activiteit in de linker inferieure frontale
cortex werd geassocieerd met auditieve
hallucinaties. Activiteit in dit gebied blijkt
echter niet te verschillen in de drie subject-
groepen wat erop wijst dat inner speech
weliswaar betrokken is bij auditieve halluci-
naties maar in se niet abnormaal is.
Problemen ontstaan wanneer de activiteit
in de linker inferieure frontale cortex
samengaat met verstoorde activiteit in die
gebieden die betrokken zijn bij de
waarneming en het bepalen van de

oorsprong van inner speech zoals de tempo-
rale cortex en de SMA.

Silberzweig e.a. (13) toonden aan dat
schizofrene patiénten tijdens het optreden
van hallucinaties niet enkel activiteit
vertonen in de hersenregio’s betrokken bij
de productie van inner speech. Tijdens
auditieve hallucinaties treedt er eveneens
significant verhoogde activiteit op in de
diepere  hersenstructuren  (thalamus,
hippocampus, parahippocampale gyrus, en
gyrus cinguli). Bij schizofrene patiénten
werden eerder al cytoarchitectonische en
morfometrische afwijkingen vastgesteld in
deze structuren (52-54). De activiteit in
deze diepere hersenstructuren zou een
belangrijke rol spelen bij het ontstaan en
de modulatie van hallucinaties.

De bevindingen betreffende de hersen-
regio’s betrokken bij de productie van
inner speech worden ondersteund door
observaties gedaan in een aantal
functionele beeldvormingstudies. Cleghorn
e.a. (55) vergeleken het glucosemetabo-
lisme in de hersenen van schizofrene
patiénten met aanhoudende hallucinaties
met vergelijkbare normale controlesub-
jecten en schizofrene patiénten zonder
hallucinaties. Zij stelden vast dat het
metabolisme in de posterieure superieure
temporale gebieden van beide hemisferen
significant lager was bij patiénten met
hallucinaties, vergeleken met patiénten
zonder hallucinaties. Zij correleerden
bovendien de intensiteit van de auditieve
hallucinaties met het glucosemetabolisme
in verschillende hersengebieden en vonden
significante positieve correlaties met de
activiteit in het striatum en de gebieden
van de anterieure gyrus cinguli.
De observaties van Cleghorn worden
ondersteund door de bevindingen van
Musalek e.a. (56). Zij stelden vast dat
patiénten met chronische, therapie-
resistente auditieve hallucinaties een
verhoogde regionale cerebrale bloeddoor-
stroming vertoonden in de anterieure
basale ganglia en de beide mediale tempo-
rale gebieden. In de frontale corticale
gebieden daarentegen was de regionale
cerebrale bloeddoorstroming  verlaagd.
Ook Matsuda e.a. (57) stelden afwijkingen

Suppl Neurone ¢ Vol 7 © Nr 4 « 2002 ¢



vast ter hoogte van de temporale gebieden:
zij observeerden bij hallucinerende schizo-
frene patiénten een verhoogde tracer uptake
in de linker superieure temporale gyrus in
vergelijking met niet-hallucinerende patiénten.

Wanneer het volume van de beschouwde
gebieden bestudeerd wordt dan blijkt ook dit
vaak afwijkend. Barta e.a. (58) gingen na
of schizofrene patiénten afwijkingen
vertoonden in het volume van zowel de linker
als de rechter temporale kwab, corresponde-
rend met de auditieve associatieve cortex
(area 22 in het systeem van Brodmann).
Schizofrene patiénten bleken kleinere
superieure temporale gyri (bilateraal) te
hebben, kleinere linker amygdala, en grotere
derde ventrikels. Deze bevindingen van Barta
e.a. sluiten aan bij de observaties van
Suddath e.a. (59), die bilaterale vermindering
vaststelden in de grijze stof van de temporale
kwab en bij de waarnemingen van Jakob
en Beckmann (60), die veranderingen vast-
stelden in de sulcogyrale patronen in de
linker temporale kwab.

Barta e.a. vonden bovendien een positieve
correlatie tussen de reductie in het volume
van de linker superieure temporale gyrus en
de score voor globale ernst van hallucinaties.
Deze vaststelling werd later gerepliceerd door
Flaum e.a. (61) en Levitan e.a. (62).

Conclusie: De meeste bevindingen wijzen op
de rol van de superieure temporale gyrus in
de pathogenese van hallucinaties bij
schizofrene patiénten. Dit bevestigt ook het
model waarin beweerd wordt dat het
mechanisme betrokken bij het ontstaan van
hallucinaties, beinvloed wordt door
dezelfde hersengebieden die instaan voor
taalverwerking. De gestoorde activiteit in
de temporale gyri ligt vermoedelijk aan de
basis van de attributie van inner speech aan
een externe bron. Diepere hersenstucturen
zouden eveneens en rol spelen bij het
ontstaan en de modulatie van auditieve
hallucinaties.

¢ Neurotransmitters:
dopamine-D,-receptoren

De relatie tussen overdreven dopamine-

transmissie en positieve symptomen wordt

dikwijls als vanzelfsprekend verondersteld (63).

Toch konden de meeste PET- en SPECT-
studies met D,-selectieve-ligands, tot voor
kort geen afwijkende bindingen detecteren
in acute psychotische patiénten (64, 65).
Recent slaagden Abi-Dargham e.a. (66) daar
wel in. In deze studies werd echter geen
relatie vastgesteld tussen Dp-binding en de
ernst van de hallucinaties of andere
positieve symptomen (65-67).

In verschillende corticale gebieden stelde
men een lagere GABAp-binding vast bij
schizofrene patiénten, vergeleken met een
groep gezonde controlepersonen (68).
De intensiteit van hallucinaties was geasso-
cieerd met verlaagde GABA-binding, vooral
in de linker mediale temporale gebieden.
Deze resultaten benadrukken opnieuw de rol
van de mediale temporale afwijkingen in
het ontstaan van hallucinaties, en
veronderstellen dat verlaagde GABA-ergi-
sche inhibitie een mogelijk neurochemisch
correlaat is van de overdreven mediale
temporale activiteit die wordt vastgesteld
bij hallucinaties (69, 70).

Behandeling van
hallucinaties bij
schizofrene patiénten

¢ Antipsychotica

Antipsychotische medicatie vormt de
hoeksteen in de behandeling van psycho-
tische stoornissen. Wanneer patiénten een
acute psychotische episode doormaken,
dient men dan ook in eerste instantie
antipsychotische medicatie toe. Zowel de
klassieke als de nieuwe antipsychotica
blijken in de meerderheid van de gevallen
inderdaad effectief voor het onderdrukken
van positieve symptomen, waaronder
hallucinaties. Voorwaarde voor de langdurige
effectiviteit van antipsychotica is het
instellen van een aangepaste onderhouds-
behandeling zodra de acute psychotische
episode voorbij is. De wijze waarop
antipsychotica auditieve hallucinaties
onderdrukken is onduidelijk. Antipsychotica
werken immers nooit selectief in op
auditieve hallucinaties maar steeds op de
volledige cluster van positieve symptomen.

Een minderheid van de psychotische
patiénten reageert evenwel niet op
antipsychotische medicatie: 10% a 15% van
de eerste-episode-patiénten is therapie-
resistent na 1 jaar (71). Dit aantal loopt op
tot ongeveer 30% bij patiénten die
meerdere psychotische episoden hebben
doorgemaakt. De kans op het ontstaan van
therapieresistentie stijgt naarmate de duur
van de onbehandelde psychose toeneemt.

Het is dan ook niet verwonderlijk dat
hallucinaties bij een aanzienlijk deel van de
patiénten (25-30%) chronisch aanwezig
zijn ondanks een aangepaste behandeling
met neuroleptica (72, 73). In Belgié werd
recent vastgesteld dat in een populatie van
840 opgenomen, voor het merendeel
chronische psychotische patiénten, 47,2%
leed aan één of andere vorm van halluci-
naties ondanks de toediening
aangepaste medicatie.

van

e Psychotherapie

Hallucinaties worden grotendeels onder-
drukt door antipsychotica. In sommige
gevallen blijven de hallucinaties echter
optreden ondanks toediening van de
gepaste medicatie (74). Er is dan ook nood
aan complementaire behandelingen die de
outcome van schizofrene patiénten kunnen
verbeteren. Vanuit verschillende therapeu-
tische scholen werden dan ook behande-
lingswijzen ontwikkeld die evenwel niet
steeds leidden tot langdurige positieve
effecten. De laatste jaren stijgt vooral de
interesse in een cognitief-gedragsthera-
peutische benadering van psychotische
patiénten. Onderzoek naar de werkzaamheid
van deze benadering evalueerde steeds de
effectiviteit van de combinatie van
cognitieve gedragstherapie en een be-
handeling met antipsychotica. Deze combi-
natie blijkt bijzonder effectief te zijn, maar
er zijn geen gegevens bekend over
de werkzaamheid van de cognitief-gedrag-
therapeutische benadering zonder farmaco-
logische behandeling.

¢ Exposure/focusing

Deze techniek zet patiénten ertoe aan
zich te concentreren op hun hallucinatie-
ervaringen. Hierdoor stijgt hun gevoel van
controle over het optreden van de hallucinaties
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wat aanleiding kan geven tot een reductie
van de negatieve gevoelens geassocieerd
met de hallucinaties daar volgens o.a.
Romme en Escher (18) het gebrek aan
controle meer storend is dan de hallucina-
ties op zich. Volgens Chadwick e.a. (75)
wordt vooral de omnipotentie van de
stemmen als hinderlijk ervaren. Ook de
ervaren omnipotentie van de stemmen
neemt af door exposure-technieken.

Bentall e.a. (76) lieten 6 patiénten zich
concentreren op de vorm en inhoud van
hun hallucinaties. Drie van hen rappor-
teerden na de behandeling een verkorting
van de duur van de hallucinaties en een
vermindering van de met de hallucinaties
geassocieerde ontreddering. Persaud en
Marks (77) werkten een exposure-
programma uit bestaande uit 7 stappen.
De bedoeling van dit programma is
opnieuw niet dat de hallucinaties volledig
verdwijnen maar wel dat de patiénten
door middel van relaxatietechnieken meer
controle krijgen over hun hallucinaties.
Patiénten die dit programma doorliepen
rapporteerden effectief een vermindering
van de angst geassocieerd met de
hallucinaties en een toename van hun
gevoel van controle over het optreden
van de hallucinaties.

Operante conditionering

De effectiviteit van operante conditione-
ringtechnieken bij de behandeling van
auditieve hallucinaties is vrij beperkt.
De effecten van positieve en negatieve
bekrachtiging, uitdoving en time-out
waren niet of slechts zeer beperkt
generaliseerbaar naar situaties buiten de
experimentele situatie (78, 79).

Counterstimulatie

Er bestaan twee opvattingen ter verklaring
van de effectiviteit van technieken
gebaseerd op counterstimulatie. Enerzijds
gaat men ervan uit dat de impact van
hallucinaties vermindert omdat de aan-
dacht van de patiént gericht wordt op
rivaliserende stimuli. Anderzijds stelt men
dat de counterstimulatie interfereert met
de processen betrokken bij de productie
van hallucinaties.

Margo e.a. (80) vergeleken de effectiviteit
van negen soorten stimulatie op de ernst
van auditieve hallucinaties. Luidop lezen,
luisteren naar een interessante, saaie of
onbegrijpelijke passage, regelmatige of
onregelmatige pieptonen reduceerden
allemaal de duidelijkheid, frequentie en
luidheid van de auditieve hallucinaties.
Sensorische deprivatie en het aanbieden
van witte ruis (zie ook Feder (81)) daar-
entegen verhoogden de frequentie, de hel-
derheid en de geluidssterkte van halluci-
naties. Deze bevindingen werden gerepli-
ceerd door Gallagher e.a. (82).

Aangezien subvocalisatie bij sommige
patiénten samengaat met het optreden
van auditieve hallucinaties, wenden
sommige auteurs (83, 84) technieken
aan die moeten interfereren met deze
subvocalisatie. Deze strategieén omvatten
het openen van de mond, op de tong
bijten en neurién. Vooral neurién bleek
auditieve hallucinaties te doen afnemen.

Nelson e.a. (85) gebruikten drie soorten
interventies: een oordopje in één oor (om
externe stimuli te blokkeren), subvocaal
tellen en luisteren naar muziek. Ze stellen
vast dat het beluisteren van muziek de
meest populaire en efficiénte keuze is.
Het hoeft dan ook niet te verwonderen dat
patiénten met een walkman op het hoofd
een vertrouwd beeld vormen.

De vermelde technieken hebben zeker een
waarde bij de behandeling van auditieve
hallucinaties maar de lange-termijn-
effecten zijn meestal beperkt.

Coping skills enhancement

Patiénten ontwikkelen zelf strategieén om
het optreden van auditieve hallucinaties te
reduceren of draaglijker te maken (86-90).
Hun strategieén kunnen ondergebracht
worden in drie categorieén. In de eerste
plaats zijn er gedragsveranderingen zoals
gaan liggen, joggen, zich terugtrekken,
tv-kijken, muziek beluisteren enz. Daarnaast
trachten patiénten de sensorische instroom
te veranderen door te slapen, te ontspan-
nen, te mediteren, met iemand te praten
enz. Tenslotte wordt er ook gebruik
gemaakt van cognitieve strategieén zoals

het negeren van de auditieve hallucinaties,
de geest leegmaken van alle gedachten, de
stemmen terugroepen, redeneren met de
auditieve hallucinaties enz.

Cognitieve therapie

De cognitieve gedragstherapie (CGT) tracht
disfunctionele gevoelens en gedragingen te
reduceren door veranderingen aan te brengen
in verkeerde gedrags- en denkpatronen die het
gevolg zijn van voorafgaande leerervaringen.
Dit impliceert dat cognitieve therapie ervan
uitgaat dat de inhoud van hallucinaties niet
zinloos is maar ergens gerelateerd is aan de
persoonlijke geschiedenis van de patiént.
Binnen de cognitieve gedragstherapie wordt
dan ook veel aandacht besteed aan een
gedetailleerde analyse van de auditieve
hallucinaties (91). Het doel van de therapie is
ongewenst gedrag te doen afnemen, door
nieuw gedrag aan te leren.

De cognitieve theorie van wanen en halluci-
naties is te beschrijven aan de hand van het
ABC-model van Ellis (92). A is de activating
event of activerende gebeurtenis, B zijn de
beliefs (overtuigingen, beelden, gedachten)
over de activerende gebeurtenis; C omvat
de emotionele- en gedragsconsequenties.
Dit schema kan gebruikt worden om de
angst en onrust die vaak gepaard gaan met
hallucinaties te verklaren. Als een persoon
stemmen hoort die commentaar geven op
wat hij aan het doen is (A) en gelooft dat
de stemmen die hij hoort hem iets gaan
aandoen (B), zal hij mogelijk in paniek
raken en hulp zoeken (C). Mensen zien
meestal wel het verband tussen A en C,
maar schenken weinig of geen aandacht aan
de gedachten, overtuigingen en beelden (B)
die erbij opgeroepen worden (93). De
cognitieve gedragstherapie benadrukt dat
problemen (C) niet van de activerende
gebeurtenis (A) afhankelijk zijn, maar van
de interpretatie van de gebeurtenis (B)
(94). Het veranderen van de overtuigingen
verandert eveneens de emoties en
gedragingen die eruit voortvloeien (Tabel 2).

Een zelfde gebeurtenis A geeft aanleiding
tot een verschillende emotionele toestand C
omdat de overtuiging B varieert onder
invloed van de situatie.
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Cognitieve gedragstherapie maakt meestal
gebruik van een combinatie van
verschillende technieken:

- men tracht patiénten inzicht te geven
in het ontstaan van psychosen aan de
hand van het stress-kwetshaarheids-
model zodat zij de noodzaak van zowel
farmacologische als psychologische
interventies inzien en gemotiveerd
zijn mee te werken aan een
behandelingsstrategie;

- men begeleidt de patiént bij het identi-
ficeren van zowel situationele als
emotionele factoren die een psychose
kunnen uitlokken. Hieraan gerelateerd
leert de patiént technieken om
emotionele spanning te reduceren en
aldus de kans op het optreden van
psychotische symptomen te verminde-
ren. Daarnaast worden coping-strate-
gieén aangereikt om efficiénter te
reageren op stressvolle situaties;

- cognitieve interventies trachten ook
de overtuigingen van patiénten over
de oorsprong van hun hallucinaties
te modificeren;

een combinatie van CGT en antipsycho-
tische medicatie sneller tot remissie leidt
dan het toedienen van neuroleptica alleen.
Bij therapie-resistente mensen zouden
toediening van Leponex en het aanbieden
van CGT bij een zelfde aantal mensen tot
een positieve respons leiden. De Cochrane
library beveelt het gebruik van CGT aan (98).
Hierbij dienen we echter op te merken dat
de meeste van deze studies plaatsvonden in
Groot-Brittannié waar de standaard-
verzorging zodanig beperkt is dat van een
echte behandeling naast medicatie eigenlijk
geen sprake is. Men kan zich dan ook de
vraag stellen in hoeverre dit leidt tot een
overschatting van de positieve effecten van
cognitieve gedragstherapie.

e Conclusie

Antipsychotische medicatie vormt de
hoeksteen van de behandeling van
auditieve hallucinaties. In de meerderheid
van de gevallen blijken antipsychotica
inderdaad effectief voor het onderdrukken
van positieve symptomen waaronder
hallucinaties. Ondanks een aangepaste

aangenomen dat auditieve hallucinaties
hun oorsprong hebben in de universele
ervaring van inner speech. Indien deze
inner speech foutief wordt toegeschreven
aan een externe bron, worden de eigen
gedachten ervaren als afkomstig van
buitenaf wat aanleiding geeft tot een
hallucinatoire ervaring. Zowel hogere-
orde-processen als communicatiestoor-
nissen tussen de systemen betrokken bij
spraakproductie en -perceptie worden als
oorzaak van deze verkeerde attributie naar
voor geschoven.

De beeldvormingstudies bevestigen de rol
van inner speech bij het tot stand komen
van auditieve hallucinaties: tijdens
auditieve hallucinaties treedt er steeds
activiteit op in de hersengebieden
betrokken bij inner speech (linker
inferieure frontale cortex). Hallucinatoire
ervaringen ontstaan evenwel enkel
wanneer deze hersenactiviteit samengaat
met verstoorde activiteit in de gebieden
die betrokken zijn bij de waarneming
en het bepalen van de oorsprong van

Tabel 2: Het ABC-model.

Situatie
Nacht, rustig weer

Nacht, stormweer

A: activating event
Krakende trap
Krakende trap

B: beliefs
Kat op trap
Inbrekers

C: consequence
Rust, tevredenheid

Angst, onrust

- tenslotte worden patiénten ook
aangemoedigd hun aandacht af te
wenden van psychotische symptomen
of ervaringen die kunnen resulteren in
symptomen.

Een aantal studies (Tabel 3) (95, 96)
confronteert de effectiviteit van cognitieve

gedragstherapie in  combinatie met
antipsychotische medicatie met een
standaardbenadering van psychotische

patiénten bestaande uit medicatie en
begeleiding. Steeds bleek de cognitief-
gedragstherapeutische benadering meer
effectief in het reduceren van positieve
symptomen en de stress die met deze
symptomen gepaard gaat. Haddock e.a. (97)
onderzochten de werkzaamheid van
cognitieve gedragstherapie bij acuut
psychotische patiénten. Zij stelden vast dat

behandeling met neuroleptica blijven
auditieve hallucinaties evenwel aanwezig
bij 25 a 30% van de psychotische
patiénten. Deze vaststelling leidde tot
een sterke interesse in complementaire
en/of alternatieve psychotherapeutische
behandelingen.  Vanuit  verschillende
scholen werden behandelingsvoorstellen
geformuleerd maar enkel de cognitief-
gedragstherapeutische benadering blijkt
effectief. Bijkomend onderzoek blijft echter
noodzakelijk om een volledig beeld te
krijgen van de mogelijkheden en
beperkingen van deze benadering.

Conclusie

Auditieve hallucinaties behoren tot de
meest frequent gerapporteerde psychoti-
sche symptomen. Vrij algemeen wordt

inner speech (temporale cortex en SMA).
Dit wijst er effectief op dat niet de
inner speech op zich maar wel
de attributie van die inner speech
problematisch is.

Hoewel er nog geen eenduidig verband
werd vastgesteld tussen Dy-binding en de
ernst van hallucinaties vormt antipsycho-
tische medicatie toch de hoeksteen voor
de behandeling van auditieve halluci-
naties. In de meerderheid van de gevallen
is deze behandeling effectief. Als
aanvulling bij de behandeling met
antipsychotica wordt in toenemende mate
gebruik gemaakt van de cognitief-
gedragstherapeutische benadering. Met
deze benadering worden eveneens
positieve resultaten bekomen.
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Tabel 3: Studies naar de combinatie antipsychotica en cognitieve gedragstherapie.

Onderzoek

Drury e.a. (1996)

Garety e.a. (1997)

Kemp e.a. (1998)

Tarrier e.a. (1998)

Sensky e.a. (2000)

Duur onderzoek Aantal
patiénten

9 mnd 62

18 mnd 60

6 sessies + 47

18 mnd follow-up

6 mnd 87

9 mnd + 90

18 mnd follow-up

Resultaten CGT

afname positieve symptomen
Residuele symptomen na 12 weken:
- CGT: 5%
- Controle: 56%
100 dagen follow-up:
- CGT: 55% in remissie,

95% met ontslag
- Controle: 25% in remissie,

50% met ontslag
CGT reduceert BPRS-psychotische
items over 9 maanden; drop-out 11%
Reductie (25%) is vergelijkbaar met
clozapine in een resistente groep
CGT positieve attitude medicijnen
en toegenomen ziektebesef
CGT meer kans op
compliancecriterium
CGT: 4 relapses en controle

6 relapses in eerste 6 maanden

Bij follow-up:

Ziekduur

Kort °
°
o

13 j o
o

10j .
°
[ ]
[ ]
[ ]
°

11 o
[ ]
o

14 j o

CGT meer ziekte-inzicht

CGT: compliance behouden

over 18 maanden

Globaal sociaal functioneren verbetert
bij CGT-groep meer dan bij controles
CGT: verbetering in ernst

en aantal positieve symptomen

CGT significant meer patiénten

met 50% verbetering

Controles meer dagen

in het ziekenhuis

CGT en BF beide symptoomverbetering
Bij follow-up: CGT verbetert verder,

BF vertoont terugval
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