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Alcohol en het brein (III): 
blijvende schade door alcoholmisbruik
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•• A A N E E N M I D D E L G E B O N D E N S T O O R N I S

EXPRESINFORMATIE
Een matig alcoholgebruik van 1 tot
2 glazen per dag leidt tot een aan-
toonbare vermindering van het risi-
co van hart- en vaatziekten, CVA’s
en verschillende dementieën. Deze
positieve effecten verdwijnen echter
snel wanneer de alcoholconsumptie
toeneemt.

Heilzame effecten van alcoholgebruik
De effecten van alcohol zijn niet enkel
schadelijk. Een zeer matig gebruik
levert een aantal duidelijke voordelen
voor de gezondheid op. Helaas willen
uitspraken daarover nog wel eens de
discussie over de schadelijke effecten
van alcoholgebruik en alcoholmisbruik
verstoren, en daarom worden de belang-
rijkste feiten hier nog eens samengevat. 

Sinds 1974 is bekend dat een matig
gebruik van alcohol (tot 2 eenheden
per dag) een relatieve risicoreductie
van ongeveer 35 % geeft op het krijgen
van ischemische hartaandoeningen.
Een vergelijkbaar effect treedt op bij
de overige hart- en vaatziekten.1-3 Ook
het risico van het krijgen van een
ischemisch CVA is duidelijk lager bij
matige drinkers dan bij geheelonthou-
ders en dit effect treedt mogelijk al op
bij slechts één glas alcoholhoudende
drank per week.2-5 Parallel daaraan is
het risico van het ontstaan van vascu-
laire dementieën afgenomen.2,3 Maar
ook het risico van het ontstaan van de

ziekte van Alzheimer neemt af bij
matig alcoholgebruik.2,3 Daarnaast ver-
kleint matig alcoholgebruik de kans op
de ontwikkeling van een niet-insuline-
afhankelijke diabetes mellitus, osteo-
porose, sommige schildklierziekten en
sommige immunologische ziekten.2,3

Al deze positieve effecten veranderen
vrij snel in negatieve effecten wanneer
de dagelijkse alcoholconsumptie stijgt
boven de twee eenheden per dag.3

Het is niet verstandig om geheelont-
houders op basis van deze gegevens
alcoholgebruik aan te raden. De be-
schreven heilzame effecten worden
namelijk snel teniet gedaan door de
negatieve effecten van alcoholgebruik:
het risico van de ontwikkeling van
alcoholmisbruik en het toegenomen
risico van de ontwikkeling van andere
ziekten, zoals kanker, pancreasziekten,
leverziekten en aandoeningen van het
spijsverteringskanaal. Op grond van de
huidige epidemiologische gegevens
kan wel gesteld worden, dat er geen
reden is om matige drinkers met een
stabiel drinkgedrag te adviseren het
drinken volledig op te geven.

Neuropsychologische gevolgen 
van alcoholgebruik
Chronisch alcoholmisbruik kan leiden
tot een alcoholische encefalopathie.
Dit is een beeld dat vooral wordt
gekenmerkt door persoonlijkheidsver-
anderingen, stoornissen van de execu-
tieve en visuospatiële functies en

Alcohol heeft directe toxische effecten op het brein. De tijd dat hieraan kon wor-
den getwijfeld is voorbij. Maar ondanks decennia van intensief onderzoek
bestaan er op dit terrein nog veel onduidelijkheden. De mechanismen volgens
welke de toxische effecten van alcohol ontstaan zijn slechts ten dele opgehelderd
en het is ook nog niet duidelijk in hoeverre deze effecten reversibel zijn na een
lange periode van abstinentie. Dit gebrek aan kennis wordt mede veroorzaakt
door het feit dat chronische alcoholisten door een ongezonde levensstijl kunnen
lijden aan cognitieve en andere neurologische gevolgen van vitaminegebrek,
leverbeschadiging en hersentrauma’s. Deze secundaire effecten zijn soms moei-
lijk te differentiëren van de primaire, direct toxische gevolgen van alcohol. 
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loopstoornissen. Pas in de jaren ‘60
werden deze effecten van alcoholmis-
bruik voor het eerst systematisch
bestudeerd, omdat in het tijdperk daar-
voor bijna alle aandacht uitging naar
de ernstige, secundaire gevolgen van
alcoholmisbruik, zoals het syndroom
van Wernicke-Korsakov.6 De directe
toxische gevolgen van alcohol die tot
uitdrukking komen in een alcoholische
encefalopathie zijn over het algemeen
mild, meestal pas na jaren goed 
zichtbaar en ten dele reversibel. In
overeenstemming met deze klinische
bevindingen, worden in de moderne
neuropsychologische literatuur drie
verschillende hypothesen verdedigd
met betrekking tot de gebieden waarin
alcohol de meeste schade aanricht:6,7

• alcohol beschadigt vooral de frontale
cortex en de bijbehorende subcorti-
cale structuren;

• alcohol beschadigt vooral de rechter
hemisfeer van het brein;

• alcohol geeft vooral diffuse schade
van het brein.

Deze hypothesen hoeven elkaar niet
volledig uit te sluiten.

EXPRESINFORMATIE
Chronisch alcoholmisbruik leidt
vooral tot executieve stoornissen,
zoals planningsproblemen, vermin-
derde zelfcontrole en verminderde
zelfkritiek. Daarnaast treden snel
stoornissen van de visuospatiële
functies op. De executieve stoornis-
sen passen bij de aangetoonde
schade in de frontale hersengebie-
den, maar mogelijk ook bij schade
in cerebellaire structuren en verbin-
dingen. De toxische effecten van
alcohol zijn al meetbaar bij jonge,
sociale drinkers.

De stoornissen van de executieve 
functies en de persoonlijkheidsver-
anderingen die worden gevonden bij
chronische alcoholisten, wijzen op

stoornissen van de prefrontale cortex
en de bijbehorende corticale-subcorti-
cale circuits.8 In de klinische praktijk
ziet men vooral planningsproblemen,
afgenomen flexibiliteit, ontremming
van het gedrag, en vermindering van
inzicht, empathie en emotionele con-
trole. Milde varianten van deze stoor-
nissen worden ook aangetroffen bij
alcoholisten die geen klachten hebben,
die in het dagelijkse leven niet vastlo-
pen en bij wie geen stoornissen van het
geheugen of de intelligentie kunnen
worden vastgesteld.9 Bij onderzoek
zijn duidelijke aanwijzingen gevonden
voor succesvolle compensatoire strate-
gieën bij alcoholisten met lichte execu-
tieve functiestoornissen.6

Parallel aan de neuropsychologische
bevindingen, leveren anatomische, fy-
siologische en pathologische-anatomi-
sche onderzoeken bij alcoholisten
duidelijke aanwijzingen op voor een
uitgesproken beschadiging van de
frontale kwabben.8 Op een CT- en
MRI-scan en bij pathologisch-anato-
misch onderzoek worden duidelijke
aanwijzingen voor weefselverlies in de
frontale gebieden gevonden, en bij
PET- en SPECT-onderzoek worden
duidelijke aanwijzingen voor een
hypofunctie frontaal gezien.8,10 Het ver-
lies aan weefselvolume in de frontale
gebieden, dat kan oplopen tot 30%, is
vooral het gevolg van een verlies aan
witte stof.8,10 Bij pogingen om de cere-
brale atrofie en disfunctie in verband
te brengen met neuropsychologische
stoornissen, is wel een duidelijke cor-
relatie gevonden, maar deze is niet erg
sterk. Een verklaring daarvoor ont-
breekt.

Dat bij alcoholisten vooral de pre-
frontale cortex en de bijbehorende cor-
ticale-subcorticale circuits beschadigd
raken, is geen verrassende bevinding.
Al heel lang is bekend hoe kwetsbaar
deze structuren zijn. Ook bij hy-
poxieën, koolmonoxide-vergiftigingen

en andere toxische invloeden ontstaat
vooral hier schade. Een deel van de
verklaring is gelegen in het feit dat 
de frontale gebieden opvallend rijk zijn
aan NMDA-receptoren, die onder
pathologische omstandigheden cito-
toxische processen kunnen initiëren
(zie hieronder). 

Bij alcoholisten kan in de vermis
van het cerebellum en in de cerebello-
thalamocorticale vezels net zo’n uitge-
sproken witte stofatrofie optreden als
in de frontale gebieden, en het is niet
onwaarschijnlijk dat deze schade bij-
draagt aan het ontstaan van executieve
stoornissen.6,11 Tot voor kort ging men
er van uit dat het cerebellum uitslui-
tend betrokken is bij de coördinatie
van bewegingen, maar Schmahmann
en anderen12 hebben de laatste tien jaar
aannemelijk gemaakt dat het cerebel-
lum ook een belangrijke rol speelt bij
de ‘coördinatie’ van affect en cognitie.
Bij pathologie van het cerebellum kan
een ‘cerebellair cognitief affectief syn-
droom’ optreden,13 dat tot executieve
stoornissen leidt die alleen door hun
mildheid verschillen van de stoor-
nissen die optreden bij prefrontale
pathologie, en daarvan dus niet of nau-
welijks te onderscheiden zijn. De cere-
bellaire atrofie bij alcoholisten moet
daarom niet alleen in verband worden
gebracht met loop- en balansstoornis-
sen, maar ook met executieve stoornis-
sen. 11

Dat de rechter-hemisfeer gevoeliger
is voor alcohol dan de linker-hemi-
sfeer, wordt aannemelijk gemaakt door
het feit dat alcoholisten vrij snel visuo-
spatiële stoornissen ontwikkelen, maar
niet snel lijden aan taalstoornissen.
Ook bij ERP-onderzoek zijn duidelijke
aanwijzingen gevonden voor een ver-
hoogde kwetsbaarheid van de rechter
hersenhelft.7 Overtuigend aangetoond
is deze asymmetrische kwetsbaarheid
echter nog lang niet.10

Er zijn ook onderzoekers die de
gevonden links-rechts-verschillen toe-
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schrijven aan testartefacten en die
benadrukken dat alcohol alle corticale
en subcorticale structuren beïnvloedt.
Helemaal ongelijk hebben deze onder-
zoekers niet, maar toch kan men nu
niet meer stellen dat de invloed van
alcohol op het brein diffuus is.

Een andere kwestie is of alcohol
altijd toxische effecten heeft, en dus
ook bij zeer matige drinkers schade
veroorzaakt (de ‘continuümhypothe-
se’), of dat er pas schade optreedt wan-
neer het alcoholgebruik boven een
bepaalde kritische grens komt. Bij
recent Nederlands onderzoek7 zijn dui-
delijke aanwijzingen gevonden voor
een vroeg optreden van de toxische
effecten van alcohol. De effecten op de
cognitie zijn al waarneembaar bij
matig gebruik. Bij onderzoek met
event related potentials (ERP) zijn ver-
anderingen van de hersenactiviteit
waargenomen boven de rechter fronta-
le cortex bij jonge, sociale drinkers.
Deze bevindingen zijn dus in overeen-
stemming met de continuümhypothese
en met de eerder genoemde hypothe-
sen, volgens welke de toxische effecten
vooral optreden in de frontale gebie-
den, en in de rechter hemisfeer eerder
dan in de linker. Het gaat aanvankelijk
om zeer milde effecten, die vooral
zichtbaar worden bij complexe taken,
maar wanneer het alcoholgebruik over-
gaat in misbruik, treden er al frontale
stoornissen van de hersenactiviteit op
bij tamelijk eenvoudige taken. In de
internationale literatuur worden verge-
lijkbare bevindingen beschreven.6,8

EXPRESINFORMATIE
Chronisch alcoholmisbruik gaat
gepaard met atrofie van het brein,
vooral in de frontale gebieden.
Wanneer alcoholisten stoppen met
drinken, treedt een gedeeltelijk her-
stel op van zowel de atrofie als de
cognitieve stoornissen. 

Reversibele effecten
Wanneer alcoholisten stoppen met
drinken, treedt in de eerste weken tot
maanden van de abstinentie een aan-
zienlijk herstel op. In de meeste geval-
len wordt niet alleen een opvallende
verbetering van de cognitieve stoornis-
sen gezien, maar ook een vermindering
van de cerebrale atrofie. Zelfs een zeer
aanzienlijke atrofie kan in het verloop
van een aantal weken bijna volledig
normaliseren.10 Om die reden spreken
sommige onderzoekers liever over een
brein dat “krimpt” dan een brein dat
“atrofieert”.

In het verleden is wel gesuggereerd
dat de atrofie en de normalisatie na
abstinentie verklaard moeten worden
door respectievelijk dehydratie en re-
hydratie van het brein, maar deze
hypothese is onjuist. Er blijkt wel
degelijk een verlies van myeline op te
treden, maar dit proces blijkt ten dele
reversibel te zijn.

Net zo min als er een sterke correla-
tie bestaat tussen de atrofie en de cog-
nitieve stoornissen, bestaat er een
sterke correlatie tussen het herstel van
deze stoornissen en de afname van de
atrofie. Duidelijk is alleen dat de atro-
fie en de cognitieve stoornissen zelden
volledig herstellen. Meestal wordt in
de eerste 6 weken van de abstinentie
een snelle en substantiële verbetering
gezien, die in de maanden daarop nog
iets toeneemt, waarna er vrij stabiele
restverschijnselen overblijven. Wan-
neer een alcoholist na een periode van
abstinentie weer begint te drinken,
stopt het herstel van de atrofie en de
cognitieve veranderingen onmiddellijk.

Pathologisch-anatomische verande-
ringen na langdurig alcoholmisbruik.
Ook al zijn de toxische effecten van
alcohol ten dele reversibel, het mecha-
nisme van deze effecten blijft interes-
sant, omdat een groot deel van de
alcoholisten er niet in slaagt om van

hun verslaving af te komen. Wanneer
we kunnen achterhalen hoe de toxische
effecten tot stand komen, ontstaat er
uitzicht op een neuroprotectieve be-
handeling voor deze verslaafden. Daar-
naast zou deze kennis kunnen leiden
tot een behandeling van alcoholisten
die wel hun verslaving overwonnen
hebben, maar nog steeds lijden aan de
irreversibele restverschijnselen van de
alcoholische encefalopathie. 

Bij dierexperimenteel onderzoek is
gebleken dat de schadelijke effecten
van alcohol op twee manieren tot stand
kunnen komen: via het directe toxische
effect van alcohol op de weefsels en
via de neurofysiologische ontregeling
die optreedt na alcoholonttrekking.

EXPRESINFORMATIE
De cerebrale atrofie bij alcoholisten
is vooral het gevolg van een verlies
aan witte stof, maar er treedt ook
een duidelijk neuronenverlies op,
vooral in de frontale gebieden, in het
cerebellum en in de hypothalamus.

Bij de directe toxische effecten van
alcohol moet een onderscheid worden
gemaakt tussen de effecten op de grij-
ze stof (de neuronen) en de effecten op
de witte stof (de gemyeliniseerde
vezels)14-17 Een verlies van witte stof
wordt vooral gezien in de prefrontale
gebieden en in het cerebellum. Het
mechanisme van de schade is nog niet
met zekerheid bekend, maar waar-
schijnlijk gaat het om zowel een stoor-
nis van de myelinisatie als om een
verstoring van de axonale integriteit.17

Een partiële verklaring voor deze ont-
regelingen is gevonden in de vorm van
een verminderde expressie van de met
myeline geassocieerde genen. Van drie
genen die verantwoordelijk zijn voor
de vorming van myeline-eiwitten is
bekend dat ze verminderd tot expressie
komen in de frontale cortex van alco-

Alcohol en het brein (3)
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holisten.17,18 Deze bevinding wordt
ondersteund door een onderzoek van
Schweinsburg et al.19 Met behulp van
magnetische resonantie spectroscopie
vonden ze bij recent gedetoxificeerde
alcoholisten een verlaagde concentratie
van metabolieten in de witte stof van
de frontale hersengebieden: het gehalte
aan N-acetyl aspartaat was met 15%
afgenomen. 

De atrofie bij een alcoholische
encefalopathie wordt vooral veroor-
zaakt door myelineverlies, maar er
treedt toch ook een duidelijke bescha-
diging van de grijze stof op, vooral in
de prefrontale cortex, het voorste en
het midtemporale deel van de gyrus
cinguli, de vermis van het cerebellum
en delen van de hypothalamus (supra-
optische en paraventriculaire kernen).
Het gaat hier om een verlies aan neuro-
nen (vooral GABA-erge neuronen) en
synapsen. Mogelijk treedt er ook
neuronenverlies op in de hippocampus,
de amygdala en de locus coeruleus,
maar hierover bestaat nog veel ondui-
delijkheid. Tot op heden zijn er geen
aanwijzingen gevonden voor schade
aan de basale ganglia, de nucleus basa-
lis en de serotonerge raphekernen als
gevolg van chronisch alcoholmis-
bruik.14 Bij patiënten met een syn-
droom van Wernicke-Korsakov zijn
deze laatste structuren juist wel fors
beschadigd. 

Bij veel chronische alcoholisten
worden ook pathologische weefselver-
anderingen in de corpora mamillaria,
de thalamus en andere structuren rond
de derde en vierde ventrikel gevonden.
Deze veranderingen zijn echter karak-
teristiek voor het syndroom van Wer-
nicke-Korsakov en het is daarom
waarschijnlijker dat deze veranderin-
gen een gevolg zijn van een tekort aan
vitamine B1, ook bij alcoholisten die
geen geheugenstoornissen hebben ont-
wikkeld.14

EXPRESINFORMATIE
Alcohol leidt tot een verlies aan
neuronen. Bij de beschadiging van
het foetale brein gebeurt dit vooral
door een pathologische versterking
van de apoptose, een normale pro-
cedure om ongeschikte neuronen te
elimineren. Bij volwassenen treedt
er vooral een necrose van neuronen
op. Tijdens alcoholonttrekking komt
er via upgereguleerde NMDA-re-
ceptoren te veel calcium de cel bin-
nen. Hierdoor wordt een proces in
gang gezet dat uiteindelijk leidt tot
de zelfdestructie van het neuron. 

Neuronenverlies bij alcoholmisbruik
De laatste jaren is veel onderzoek
gedaan naar de celdood van neuronen
ten gevolge van de blootstelling aan
alcohol. Hieraan lijken ten minste twee
verschillende mechanismen ten grond-
slag te kunnen liggen: necrose en
apoptose.20,21

Necrose treedt op onder invloed van
allerlei traumatische of metabole in-
vloeden en in het typische geval betreft
dit een groep van aan elkaar grenzende
cellen. De necrotiserende cellen zwel-
len op en de celorganellen vallen uit
elkaar. Uiteindelijk desintegreren ook
de cellen. De celdebris is aanleiding tot
het ontstaan van een lokale ontsteking,
die aangrenzende cellen kan meesle-
pen in het destructieproces.

Apoptose verloopt anders. Vaak is
het een vorm van geprogrammeerde
celdood, die gereguleerd wordt door
genetische programma’s. In dat geval is
het een normaal fysiologisch proces,
waarmee neuronen worden geëlimi-
neerd die ‘niet succesvol’ zijn, omdat
ze niet in staat zijn geweest om vol-
doende synapsen te vormen. Er be-
staan ook pathologische vormen van
apoptose, waarbij dit proces op niet-
fysiologische wijze wordt geïnduceerd
door pathogene factoren. 

Tijdens apoptose zwelt de cel niet
op maar krimpt hij juist. Het DNA in
de cel valt uiteen in kleine fragmenten,
maar de celorganellen blijven intact.
Vervolgens valt de cel uiteen in kleine-
re lichaampjes die nog steeds omgeven
worden door een celmembraan. Deze
‘apoptotische lichaampjes’ worden ten
slotte opgeruimd door macrofagen.21

Alcohol lijkt zowel de necrose als
de apoptose van neuronen te kunnen
induceren, maar een pathologische ver-
sterking van de apoptose door alcohol
treedt vrijwel uitsluitend op tijdens
bepaalde ontwikkelingsstadia van het
brein, namelijk op het moment en 
op de plaats waar synaptogenese
plaatsvindt. Alcohol stimuleert de
GABAA-receptoren van het dempende
GABA-systeem en remt de NMDA-
receptoren van het excitatoire glutami-
nerge systeem. Beide mechanismen
leiden derhalve tot een demping van de
neuronen. Mogelijk is de verminderde
activiteit van deze neuronen vervol-
gens een signaal waardoor regulatieve
mechanismen in werking treden. Door
de verminderde activiteit hebben de
betreffende neuronen zich immers
voorgedaan als ‘niet-succesvol” en
daarmee als kandidaten voor eliminatie
via apoptose.20,21

Waarschijnlijk spelen deze door
alcohol geïnduceerde dempende effec-
ten een sleutelrol bij het ontstaan van
het Foetale Alcohol Syndroom. 

Bij volwassenen treedt celdood door
apoptose niet of nauwelijks op.16,17 Het
belangrijkste mechanisme is hier waar-
schijnlijk necrose als gevolg van exci-
totoxiciteit, die het gevolg is van een
excessieve calciuminflux via upgere-
guleerde NMDA-receptorkanaalcom-
plexen. Zoals in het vorige artikel werd
beschreven, dempt alcohol de NMDA-
receptoren en reageert het glutaminer-
ge systeem hierop met een upregulatie
van deze receptoren. Wanneer de alco-
holintake dan tijdelijk wegvalt, ontstaat
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een problematische situatie: de upgere-
guleerde receptoren worden niet meer
door de alcohol gedempt en het excita-
toire glutaminerge systeem is daardoor
hyperreactief geworden. Dit probleem
wordt nog versterkt doordat het rem-
mende GABA-systeem onder invloed
van alcohol is gedownreguleerd en niet
meer corrigerend kan optreden. Door
de pathologische overgevoeligheid van
het glutaminerge systeem komt er via
de NMDA-receptorkanalen te veel cal-
cium de cel binnen en worden er cito-
toxische processen in gang gezet. 

Deze processen verlopen via de
mitochondrieën in het neuron. De over-
maat aan calciumionen wordt in de
mitochondria opgenomen en leidt daar
tot de productie van vrije zuurstofradi-
calen, die interfereren met de functie
van de mitochondrieën en die van de
plasmamembraan.17

Mogelijk worden er niet alleen vrije
zuurstofradicalen gevormd via excito-
toxiciteit, maar ook door een stimule-
rend effect van alcohol op oxidasen.16

Chronisch alcoholmisbruik leidt
mogelijk ook tot cerebrale schade via
de beïnvloeding van neurotrofe facto-
ren, met name neurotrofines, die een
cruciale rol spelen bij de rijping en
overleving van neuronen, en tevens bij
de regulatie van de natuurlijke celdood
via apoptosis. Wanneer er een gebrek
aan deze neurotrofe factoren ontstaat,
raakt het normale patroon van synaps-
vorming verstoord of treedt er celdood
op. Recente studies hebben aanwijzin-
gen opgeleverd voor een verminderde
beschikbaarheid van neurotrofe factoren
en een vermindering van neurotrofine-
receptoren als gevolg van langdurig
alcoholmisbruik.16,17

Alcohol zou ten slotte ook tot geno-
toxiciteit kunnen leiden, omdat alcohol
het DNA beschadigt en de normale
DNA-reparatieprocessen verstoort, met
name in de prefrontale cortex en de
hippocampus.17

EXPRESINFORMATIE
Bijna alle patiënten met de diagnose
“alcoholische dementie” blijken aan
secundaire gevolgen van alcoholmis-
bruik te lijden of aan een bijkomen-
de neurologische ziekte. Het is
bovendien onduidelijk welke neuro-
pathologische afwijkingen er bij
deze diagnose zouden moeten
horen. Waarschijnlijk kan het directe
toxische effect van alcohol wel tot
gedragsveranderingen en milde of
matige cognitieve stoornissen leiden,
die bovendien deels reversibel zijn,
maar niet tot een echte dementie. 

Primaire alcoholische dementie:
een problematisch begrip
Bij chronische alcoholisten worden
niet alleen milde tot matige cognitieve
stoornissen gevonden, die voor een
belangrijk deel verdwijnen na een
abstinentie van enkele maanden, maar
soms ook een uitgesproken dementie,
die niet of nauwelijks afneemt na het
stoppen met drinken. Dit heeft geleid
tot het concept van een ‘alcoholische
dementie’, maar dat is altijd omstreden
gebleven, omdat er nooit een duidelijk
pathologisch anatomisch substraat is
aangetoond voor deze vorm van
dementie. Victor en Adams22,23 hebben
een groot aantal patiënten met een ver-
meende alcoholische dementie onder-
zocht en zijn daarbij tot de conclusie
gekomen dat zoiets als een ‘alcoholi-
sche dementie’ mogelijk helemaal niet
bestaat. Bij de grote meerderheid van
de door hen onderzochte patiënten
werden aanwijzingen gevonden voor
een doorgemaakt Wernicke-Korsakov-
syndroom. Bij de overige gevallen wer-
den andere, voor alcoholisten typische
vormen van secundaire cerebrale scha-
de gevonden, zoals hypovitaminosen
(pellagra, de ziekte van Marchiafava-
Bignami), toxisch-metabole aandoe-
ningen (hepathische encefalopathie) en
hersenletsel (oude contusies of subdu-

rale hematomen), of afwijkingen die
passen bij dementieën en andere,
bekende cerebrale aandoeningen. Zij
concludeerden daarom dat het idee van
een alcoholische dementie zonder zin
en betekenis is, zo lang niemand
karakteristieke of specifieke patholo-
gisch-anatomische veranderingen heeft
beschreven die bij het klinische con-
cept zouden kunnen passen.

Voorstanders van het concept24,25

betogen dat de secundaire gevolgen
van alcoholmisbruik en allerlei vormen
van bijkomende hersenpathologie 
niet alle gevallen van ‘alcoholische
dementie’ kunnen verklaren, en dat de
toxische effecten van alcohol op ver-
schillende kernsystemen helder zijn
aangetoond, maar overtuigende hypo-
thesen heeft dit tot dusverre niet opge-
leverd. 

Conclusie
Chronisch alcoholmisbruik leidt tot
duidelijke cognitieve stoornissen, 
overwegend van de executieve en de
visuospatiële functies, maar deze
stoornissen zijn mild tot matig van
ernst en verbeteren geleidelijk tijdens
abstinentie. In de eerste weken is er
een snel herstel, dat in de maanden
daarna nog iets toeneemt, waarna er
een vrij stabiele resttoestand optreedt.
De stoornissen die dan nog zijn over-
gebleven, kunnen zelden of nooit als
een ‘dementie’ gekarakteriseerd wor-
den, maar bijna altijd als persoonlijk-
heidsverandering, een dysexecutief
syndroom of als visuospatiële stoornis-
sen. Daarnaast worden er in wisselen-
de mate andere cognitieve stoornissen
gezien. Bij alcoholisten die werkelijk
dementeren worden bijna altijd aanwij-
zingen gevonden voor een bijkomende
neurologische aandoening of voor een
van de secundaire gevolgen van alco-
holmisbruik. 

Dat de effecten van alcohol ten dele
reversibel zijn, is een schrale troost
wanneer het slechts weinigen lukt om
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uit de neergaande spiraal te ontsnappen
waarin alcoholmisbruik, cerebrale
schade en karakterverandering elkaar
versterken. Via prefrontale en mogelijk
ook via cerebellaire schade leidt alco-
holmisbruik tot ontremming en tot een
vermindering van oordeelsvermogen,
zelfkritiek en zelfcontrole. Daarmee
zijn de ideale voorwaarden geschapen
voor een continuering van het versla-
vingsprobleem en voor een verdere
beschadiging van het brein. Alleen
wanneer deze vicieuze cirkel kan wor-
den doorbroken, hebben alcoholisten
uitzicht op een menswaardig bestaan. 

■
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