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Abstract

De Wereldgezondheidsorganisatie erkent sinds 2013 de “Eye Movement Desensitization and
Reprocessing” (EMDR) therapie voor de behandeling van patiénten met posttraumatische
stressstoornis (PTSS). Er is nog weinig bekend over het mechanisme achter EMDR en de
effectiviteit van de bijbehorende bilaterale stimulatie wordt in twijfel getrokken. In dit essay
probeer ik de volgende vraag te beantwoorden: is EMDR een effectieve therapie voor
PTSS? De ziekte ontstaat na blootstelling aan een traumatische gebeurtenis en wordt
gediagnostiseerd aan de hand van de DSM-5 criteria. Vooral de amygdala, de hippocampus
en de prefrontale cortex veranderen in de hersenen van PTSS patiénten. Psychotherapieén
worden verkozen boven farmacotherapieén. EMDR lijkt even effectief als andere
psychotherapieén, maar heeft daar minder sessies en minder traumatische blootstelling voor
nodig. EMDR gaat ervan uit dat PTSS ontstaat doordat traumatische episodische
herinneringen niet goed worden geintegreerd in het semantische geheugen. EMDR zou,
door middel van bilaterale stimulatie en blootstelling aan het trauma, ervoor zorgen dat deze
herinneringen toch goed verwerkt worden. De veranderingen in de hersenen tijdens EMDR
ondersteunen deze hypothese. Meerdere hypotheses waaronder de interhemisferische
hypothese, de werkgeheugen hypothese, de oriéntatie reactie hypothese en de REM slaap
hypothese, proberen het mechanisme achter EMDR te verklaren. De REM hypothese
suggereert dat de hersenen tijdens EMDR in eenzelfde toestand raken als tijdens de REM
slaap, waardoor herinneringen verwerkt kunnen worden. Dit wordt onder andere
ondersteund door fysiologische waarnemingen. Ik kom tot de conclusie dat EMDR een
effectieve therapie is voor de behandeling van PTSS, maar dat er meer onderzoek nodig is
om het mechanisme achter EMDR te achterhalen.



Introductie

Overal ter wereld worden mensen blootgesteld aan traumatische gebeurtenissen, maar niet
iedereen ontwikkelt een posttraumatisch stressstoornis (PTSS). Vragenlijsten van de
Wereldgezondheidsorganisatie (WGO) over de mentale gezondheid wereldwijd, laten zien
dat internationaal gezien 3,9% van de totale bevolking PTSS ontwikkelt. Onder de bevolking
die blootgesteld is aan een trauma, ontwikkelt 5,6% PTSS. In Nederland ontwikkelt ongeveer
4,4% van de totale bevolking PTSS gedurende de levensloop en onder de mensen
blootgesteld aan een trauma is dit 6,7%.*

De WGO erkent verschillende therapieén voor PTSS waaronder sinds kort de
psychotherapie “Eye Movement Desensitization and Reprocessing” (EMDR).2 Een van de
belangrijkste eigenschappen die deze therapie onderscheidt van andere psychotherapieén,
is het gebruik van bilaterale stimulatie. Dit kan door middel van oogbewegingen, geluid of
aanraking. Eris echter een discussie of EMDR daadwerkelijk een effectieve therapie is,
omdat het exacte mechanisme achter EMDR nog onduidelijk is.

Meerdere studies onderzochten de effectiviteit van EMDR voor de behandeling van PTSS.
Uit een meta-analyse blijkt dat er weinig betrouwbaar onderzoek is gedaan naar het effect
van EMDR op patiénten met PTSS.2 Er is een gebrek aan lange termijn studies en weinig
onderzoeken hebben een laag risico op “bias”. De studies die wel een laag risico op “bias”
hebben, tonen geen significant verschil aan tussen EMDR en andere therapieén. Maar op
basis van de overige studies, kan juist wel worden geconcludeerd dat EMDR een effectieve
therapie is voor PTSS en dat EMDR significant effectiever is dan andere therapieén voor
behandeling op korte termijn.

Verder is onderzocht of bilaterale stimulatie een significante bijdrage levert aan deze
therapie. De essentie van bilaterale stimulatie, meestal in de vorm van oogbewegingen, is
meerdere malen onderzocht om te kijken of het mechanisme achter EMDR afwijkt van die
achter standaardtherapieén. De resultaten over de essentie van oogbewegingen voor deze
therapie zijn tegenstrijdig, net zoals dat er veel onduidelijkheid is over het mechanisme
achter EMDR. Toch lijken de oogbewegingen essentieel voor deze therapie en er zijn
meerdere theorieén die deze therapie proberen te verklaren.*

Doordat er nog veel onbekend is over het mechanisme achter EMDR en omdat de
effectiviteit van bilaterale stimulatie tijdens EMDR in twijfel wordt getrokken, wil ik met dit
essay de vraag beantwoorden: is EMDR een effectieve therapie voor patiénten met PTSS?

In het eerste hoofdstuk ga ik in op de ziekte PTSS, de symptomen/diagnose en wat er in de
hersenen veranderd is. In het tweede hoofdstuk kijk ik naar welke farmacotherapieén en
psychotherapieén er zijn voor PTSS en welke behandeling beter werkt. In het derde
hoofdstuk kijk ik specifiek naar de psychotherapie EMDR, wat het is en welke stappen horen
erbij, wat de bijdrage van oogbewegingen is en wat er in de hersenen gebeurt. In het vierde
hoofdstuk kijk ik naar een aantal bestaande hypotheses voor het mechanisme achter EMDR
waaronder de interhemisferische hypothese, de werkgeheugen hypothese, de oriéntatie
reactie hypothese en de REM hypothese. In hoofdstuk vijf ga ik in op deze laatste
hypothese. Ik kijk welk bewijs er voor de REM hypothese gevonden is op basis van de
fysiologie, de hersenen en ik kijk naar de mogelijkheid van reconsolidatie. Ik eindig dit essay
met een discussie waarin ik een antwoord probeer te geven op mijn vraag.



Hoofdstuk 1: Posttraumatisch stressstoornis (PTSS)
Wat is PTSS?

Posttraumatisch stressstoornis is een mentale stoornis die kan ontstaan na blootstelling aan
een uitzonderlijk bedreigende of gruwelijke gebeurtenis, ook wel een traumatische
gebeurtenis of trauma genoemd. Zo'n traumatische gebeurtenis kan fysieke of seksuele
aanranding zijn, maar ook een ongeluk, een brand of een oorlogservaring. Bovendien kan
het overlijden van een geliefde voor een trauma zorgen.® ® Symptomen van PTSS zijn onder
andere het herbeleven van de traumatische gebeurtenis door middel van nachtmerries,
flashbacks en opdringende gedachtes. Het vermijden van trauma gerelateerde stimuli zoals
gedachtes aan of plekken geassocieerd met het trauma. Het ervaren van negatieve
aanpassingen in cognitie en stemming en tot slot fysiologische overactiviteit zoals irritatie,
extra waakzaamheid, slaap en concentratieproblemen.’ ¢ Zoals in de introductie al vermeld
wordt, ontwikkelt niet iedereen PTSS na een trauma. Bepaalde groepen mensen hebben een
grotere kans om PTSS te ontwikkelen zoals jonge mensen, mensen met eerdere mentale
stoornissen, vrouwen, werkelozen, ongehuwde mensen, laagopgeleide mensen en mensen
met een lager inkomen. Verder hebben mensen die vaker blootgesteld worden aan
traumatische gebeurtenissen, ook vaker last van PTSS zoals militairen, politiemedewerkers,
brandweermannen en hulpverleners.” * PTSS patiénten hebben een grotere kans op een
slechte fysieke gezondheid ° en PTSS gaat vaak gepaard met depressie, andere angst- of
stemmingsstoornissen, drugsmisbruik, onbekwaambheid, en vroegtijdige dood. Bovendien is
het een belangrijke oorzaak van zelfmoord.® Kortdurende symptomen van PTSS worden
vaak direct na het trauma waargenomen, maar er kan ook vertraging optreden in het uiten
van symptomen, zoals bij uitgezonden militairen.”

Hoe wordt de diagnose PTSS gesteld?

De diagnose van PTSS wordt sinds 2013 door de “American Psychiatric Association” gesteld
aan de hand van de vijfde editie van het boek: Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders (DSM-5). Hierin worden 20 symptomen genoemd die nodig zijn voor de diagnose
van PTSS. Alle symptomen moeten geassocieerd zijn met de traumatische gebeurtenis.®> De
huidige DSM-5 criteria voor PTSS zijn opgedeeld in 8 criteria, A tot en metH, die terug te
vinden zijn in Bijlage I. Criterium A gaat vooral over de blootstelling aan het trauma en
criteria B-E gaan over de symptomen die beginnen of verslechteren na de traumatische
gebeurtenis. Voor de diagnose van PTSS moet aan alle criteria worden voldaan.® ’

Figuur 1 laat schematisch zien hoe PTSS kan worden vastgesteld aan de hand van de
DSM-5 criteria.®
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Figuur 1: De diagnose van PTSS aan de hand van de DSM-5 criteriain een pijlenschema.
*Dit figuuris oorspronkelijk afkomstig uiteen Engelstalig artikel .



De Wereldgezondheidsorganisatie gebruikt de “International Classification of Diseases, 11th
Revision” (ICD-11). Deze classificering komt grotendeels overeen metde DSM-5 criteria,
maar het verschil is dat de symptomen zes maanden moeten aanhouden in plaats van één
maand.” Sommige gebeurtenissen zoals pesten, een scheiding, de dood van een huisdier of
de diagnose van kanker bij een naast familielid zijn niet extreem genoeg om PTSS te
veroorzaken.®

Wat verandert er in de hersenen bij PTSS?

In de hersenen van PTSS patiénten vinden aanhoudende, abnormale neurobiologische
veranderingen plaats, die hoogstwaarschijnlijk zijn ontstaan na blootstelling aan een trauma.
Deze veranderingen kunnen verklaren waarom bepaalde symptomen worden waargenomen
in patiénten met PTSS. De neurobiologische systemen die stressreacties reguleren bestaan
uit endocriene systemen, neurotransmitter systemen en netwerken van hersengebieden die
angst reguleren. Niet alle afwijkingen die gevonden worden bij PTSS patiénten ontstaan na
de diagnose. Het kan ook zijn dat deze afwijkingen er al waren en dat een persoon hierdoor
juist kwetsbaar is voor het ontwikkelen van PTSS.10

De hypothalamus-hypofyse-bijnier as (HPA-as in het Engels) in de hersenen te zien in figuur
2, is de centrale codrdinator van neuro-endocriene stressreacties. Zodra een individu wordt
blootgesteld aan stress, scheiden hypothalamus neuronen van de para ventriculaire nucleus
(PVN) het hormoon CRH uit. Dit leidt weer tot de afgifte van het hormoon ACTH door de
adenohypofyse, wat de afgifte van glucocorticoiden door de bijnierschors stimuleert. De
hippocampus en de prefrontale cortex (PFC) remmen de CRH-neuronen van de PVN
waardoor er een negatieve feedback “loop” ontstaat. De geproduceerde glucocorticoiden
controleren de HPA-as ook door middel van negatieve feedback. De amygdala stimuleert de
PVN-neuronen juist.®
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Figuur 2: De hypothalamus-hypofyse-bijnier as en de bijbehorende stressreacties. Rode

pijlen geven activatie aan en blauwe pijlen geven negatieve feedback aan.
*Dit figuuris oorspronkelijk afkomstig uiteen Engelstalig artikel .10 6



In patiénten met PTSS is de HPA-as ontregeld door stressoren waardoor er een hogere
uitscheiding plaats vindt van bijvoorbeeld dopamine en noradrenaline. Dopamine is normaal
gesproken betrokken bij angst conditionering en noradrenaline is betrokken bij autonome
stressreacties op centraal en perifeer niveau. De verhoging van noradrenaline leidt tot een
hogere hartslag, bloeddruk en een noradrenerge reactie na blootstelling aan traumatische
prikkels. De hoeveelheid serotonine en de dichtheid van GABA bindende receptoren zijn
afgenomen bij PTSS. GABA remt onder andere de CRH/noradrenaline trajecten in de
hersenen die betrokken zijn bij de regulatie van angst en stressreacties. Door de
verminderde dichtheid van GABA-receptoren, ontstaat er een verminderde remming van
CRH/noradrenaline, wat resulteert in een toegenomen angst en stressreactie. De
tegenhanger van GABA, glutamaat, komt vrij na blootstelling aan glucocorticoiden in de
hersenen en bindt op de NMDA-receptor. In patiénten met PTSS worden neuronen in de
PFC en de hippocampus blootgesteld aan te veel glutamaat waardoor deze neuronen
verloren gaan. Cortisol is een voorbeeld van een glucocorticoid en de concentraties cortisol
zijn afgenomen in patiénten met PTSS. Een verklaring hiervoor zou kunnen zijn dat patiénten
met PTSS een verhoogde gevoeligheid hebben voor de negatieve feedback op de HPA-as.
In PTSS patiénten is ook een toegenomen concentratie CRH gemeten.*°

Hersengebieden betrokken bij stressreacties zijn onder andere de prefrontale cortex, de
amygdala, de hippocampus, de hypothalamus en de thalamus. Hersengebieden aangetast in
PTSS patiénten zijn onder andere de hippocampus en de amygdala, maar ook corticale
gebieden als de insula, het orbitofrontale gebied en de anterieure cingulate cortex. Deze
hersengebieden zijn te zien in figuur 3.1

Rostrale anterieure Dorsale anterieure
cingulate cortex cingulate cortex

Thalamus

Ventromediale
prefrontale cortex

Hypothalamus

Subgenuale anterieure Amygdala - \ \

cingulate cortex \ )

Figuur 3: Een overzicht van hersengebieden die vaak betrokken zijn bij stressreacties. De hersengebieden
aangetastbij PTSS zijn onder andere de hippocampus, amygdala, insula, hetorbitofrontale gebied (hier niet
aangegeven) en de anterieure cingulate cortex. *Figuur is vertaald uit het Engels.*



Het volume van de hippocampus is afgenomen in patiénten met PTSS. De hippocampus
remt normaal gesproken de HPA-as, waardoor het stress reacties kan controleren. Verder is
de hippocampus betrokken bij het declaratief geheugen en bij het verwerken van context.'®
De veranderingen in de hippocampus, kunnen verklaren waarom een persoon met PTSS
contextuele informatie niet goed kan verwerken. Het gebrek aan goede signalering tussen de
mediale prefrontale cortex (MPFC) en de hippocampus leidt onder andere tot het
interpreteren van signalen als dreigend in een veilige context.’

De amygdala is een limbische structuur die vooral betrokken is bij emotionele verwerking en
bij de werving van angstreacties. De amygdala speelt een rol bij zowel stressreacties als
emotioneel leren.'® 8 Afwijkingen in “fear learning” dragen bij aan de pathologie van PTSS.
Tijdens “fear learning” wordt geheugen gevormd, wat gerelateerd is aan angst. Dit gebeurt
voornamelijk in de amygdala in samenhang met kernen van het basolaterale complex van de
amygdala. Patiénten met PTSS hebben vaak een toegenomen amygdala activiteit, wat
overdreven angst reacties zou kunnen verklaren.'? Verder is de amygdala, samen met de
dorsale anterior cortex en de insula, betrokken bij het detecteren van gevaar. In patiénten
met PTSS zijn deze drie gebieden extreem actief en de verbindingen tussen deze netwerken
zijn onderling toegenomen waardoor de detectie van gevaar buiten proportie is. Dit zorgt
ervoor dat er veel meer aandacht wordt besteed aan dreigende stimuli, extreme
waakzaamheid en verhoogde anticipatie op dreiging.’

De mediale prefrontale cortex bestaat uit de anterior cingulate cortex (ACC), subcallosale
cortex en de mediale frontale gyrus. De mPFC remt stressreacties en emotionele reacties
door zijn remmende effect op de amygdala. De activiteit van de mPFC is afgenomen in
patiénten met PTSS, waardoor de amygdala minder geremd wordt.2 Ook het volume van de
PFC is afgenomen, waaronder een afname in ACC volume en activiteit.?° @ Verder zijn de
verbindingen tussen de frontale pariétale gebieden verslechterd, wat een verklaring kan zijn
voor de dysfunctionele uitvoerende functies en emotionele regulatie zoals toegenomen
angst.’

PTSS patiénten hebben symptomen die gerelateerd zijn aan geheugen zoals indringende
gedachten en flashbacks. Het geheugen kan je opdelen in het declaratieve en het niet-
declaratieve geheugen, twee vormen van langetermijngeheugen. Kennis uit het declaratieve
geheugen kan men bewust beleven of oproepen. Dit geheugen is onder te verdelen in het
semantische geheugen voor betekenissen, begrippen en feiten en het episodische geheugen
voor persoonlijke gebeurtenissen. Het episodische geheugen kijkt naar de context van ruimte
en tijd tijdens het moment van leren.* PTSS patiénten hebben afwijkingen in het
declaratieve geheugen en het autobiografische geheugen is aangetast.” Het autobiografisch
geheugen is een vorm van het episodisch geheugen en bij mensen met PTSS ontbreken
specifieke episodische details uit het autobiografische geheugen. Hierdoor hebben ze moeite
om specifieke momenten of gedetailleerde herinneringen uit het verleden op te roepen, wat
ook wel “overgeneralisatie van het autobiografisch geheugen” wordt genoemd.*

De formatie van het episodische geheugen is verstoord in PTSS patiénten en ze hebben
moeite met “mentaal tijdreizen”.*® De tekorten in geheugen zouden een gevolg kunnen zijn
van een verminderd hippocampus volume. Dit gebied is betrokken bij de eerste opslag van
het declaratieve geheugen en bij het integreren van aspecten in het geheugen. Het is alleen
nog onbekend of het verminderde hippocampus volume een oorzaak of juist een gevolg is
van PTSS.2



Het is het afhankelijk van meerdere factoren of een persoon, na blootstelling aan een
traumatische gebeurtenis, een posttraumatische stressstoornis ontwikkelt. De diagnose
PTSS wordt gesteld aan de hand van symptomen door middel van de DSM-5 of ICD-11. De
neuro-endocriene stressreactie wordt normaal gereguleerd door de HPA-as, maar deze
regulatie wijkt af in mensen met PTSS. De symptomen van PTSS zijn te verklaren door
dysfunctionele angst en stressreacties, maar ook het declaratieve en autobiografische
geheugen spelen een rol bij de pathologie. In de hersengebieden die normaal gesproken
betrokken zijn bij deze reacties, met name in de hippocampus, amygdala en prefrontale
cortex, zijn veel veranderingen te zien.



Hoofdstuk 2: Behandeling PTSS

Welke farmacotherapieén bestaan er voor PTSS?

Farmacotherapieén worden vooral gebruikt voor de depressieve en angstige symptomen van
PTSS.° Sommige patiénten zijn te angstig of vermijden psychotherapieén die zich op het
trauma concentreren. Farmaceutische middelen zoals antidepressiva zijn daarom handig om
extreme opwinding en vermijdingsgedrag te verminderen, waarna patiénten open staan voor
therapie.®

Het meeste onderzoek is gedaan naar antidepressiva zoals “selective serotonine reuptake
inhibitor” (SSRI). Dit medicijn is goedgekeurd door de Amerikaanse voedsel en waren
autoriteit voor de behandeling van PTSS. SSRI’s zijn efficiént in de behandeling van PTSS
op korte en lange termijn.® ® Andere medicaties die worden aangeraden, zijn “serotonin-
norepinephrine reuptake inhibitors” (SNRI’s).

Anti-epileptische drugs, anti-psychotische drugs en benzodiazepines zijn geen primaire
behandelingen, maar ze zouden de effectiviteit van antidepressiva kunnen verhogen.
Benzodiazepines worden gebruikt om symptomen te behandelen, maar alleen voor een korte
periode.® Ondanks dat ze veel gebruikt worden bij klinische behandeling, is er niet veel
bewijs voor de effectiviteit van benzodiazepines.*®

Een nadeel van farmacotherapie is dat patiénten vaak onverschillig met medicatie omgaan.
Drugs zoals SSRI'sen SNRI’s hebben 8 tot 12 weken van voldoende dosering nodig om
symptomen te kunnen verlichten. Veel mensen houden dit niet vol door de ondragelijke
bijwerkingen of omdat de patiént zo’n behandeling niet wil.° Helaas is er voor veel drugs te
weinig bewijs om te kunnen concluderen of ze effectief zijn in de behandeling van PTSS.Y’

Welke psychotherapieén zijn er voor PTSS?

Er is meer bewijs voor de effectiviteit van psychotherapieén in de behandeling van PTSS. De
keuze voor de eerste behandeling is afhankelijk van individuele omstandigheden, maar
meestal worden de therapieén EMDR of CBT aangeraden. °*® Daarnaast wordt “Prolonged
exposure” therapie vaak gebruikt.

“Cognitive behavioural therapy” (CBT) kent vele variaties waaronder “Cognitive processing
therapy” (CPT) en “Cognitive therapy” (CT). CT bestaat uit vijf stappen. Tijdens stap 1 wordt
een persoonlijke casus geformuleerd. Tijdens stap 2 wordt de traumatische herinnering
gelpdatet en wordt er een nieuwe betekenis gegeven aan het ergste moment van het
trauma. Tijdens stap 3 leert de patiént prikkels uit het verleden te onderscheiden van prikkels
uit het heden die voor de herbeleving van het trauma zorgen. Stap 4 bestaat uit het
elimineren van onbehulpzaam gedrag en van cognitieve processen. Tijdens stap 5 wordt het
sociale leven opnieuw opgepakt of opgebouwd.*®

CPT bestaat vaak uit 12 sessies en focust op de onaangepaste gedachtepatronen die de
PTSS symptomen in stand houden. De therapie begint met psycho-educatie waarna de
patiént een verslag schrijft over de impact van het trauma op zijn leven. Dit wordt
voorgelezen en besproken met de therapeut waarna vragen worden gesteld over de
afwijkende gedachtepatronen. De therapeut helpt de patiént om een strategie te ontwikkelen
voor betere gedachtepatronen.?°

“Exposure based therapy” is een therapie waarbij de therapeut de patiént helpt om de
confrontatie aan de gaan met de traumatische herinnering via een geschreven of gesproken
verhaal. Tijdens een exposure therapie vertelt een patiént gedetailleerd over de traumatische

10



gebeurtenis en wordt de persoon herhaaldelijk blootgesteld aan trauma gerelateerde
situaties die vanwege angst worden vermeden.5 Een voorbeeld van zo’n therapie is
“Prolonged exposure” (PE) therapie, wat gemiddeld 8 tot 15 sessies duurt.?° PE kan ook een
onderdeel zijn in CBT.1® PE-therapie bevat twee essentiéle onderdelen. Namelijk eerst het
herhalen en opnieuw vertellen van de vermeden traumatische herinnering (imaginaire
blootstelling). Dit wordt gevolgd door 15 tot 20 minuten aan verwerking waarbij ervaringen
worden besproken om de angstreactie uit te doven die geassocieerd is met de herinnering.
Het tweede onderdeel is het geleidelijk benaderen van vermeden, trauma gerelateerde
situaties. Patiénten krijgen het huiswerk mee om hun eigen verhaal terug te luisteren en om
zich direct bloot te stellen aan hun angst. *°

Tijdens “Eye movement desensitization and reprocessing”(EMDR) therapie, beeldt de patiént
zich een levendige voorstelling in van het trauma samen met de verdrongen gedachte
(cognitieve blootstelling) terwijl hij zich tegelijkertijd concentreert op een externe stimulus.
Deze externe stimulus zorgt voor bilaterale stimulatie (BLS), wat betekent dat het individu
zijn aandacht op twee dingen moet richten (dual attention). De BLS vindt meestal plaats door
middel van schokkende laterale oogbewegingen.® Nadat de patiént zijn aandacht
tegelijkertijd op de herinnering en op de bilaterale stimulatie heeft gericht, denkt de patiént
aan een positieve gedachte met het beeld van het trauma in zijn hoofd.?* 2° Deze therapie
legt de nadruk op de geheugen en op informatie verwerkingssystemen.?°

Welke behandeling is beter?

EMDR is een goede psychotherapie om toe te voegen wanneer farmacotherapie de PTSS
symptomen niet kan verlichten.?? Psychotherapie heeft minder uitval vergeleken met
farmacotherapie en psychologische therapieén zijn vaak effectiever in het verminderen van
symptomen.?®

EMDR en PE zijn beiden effectiever in het verminderen van PTSS symptomen vergeleken
met de patiénten op de wachtlijst.?* 2> ¢ Patiénten hebben na de PE therapie een grotere
kans op volledig herstel vergeleken met wachtlijst pati€énten. Dit is niet het geval na EMDR
therapie. Beiden therapieén zijn effectief, veilig en haalbaar in patiénten met PTSS. 2 Het
verschil tussen deze twee therapieén is dat alleen PE huiswerk mee geeft en dat de
patiénten de traumatische gebeurtenis vaker in hun hoofd herhalen vergeleken met EMDR.
2> EMDR therapie is dus even effectief als PE ondanks dat EMDR patiénten minder
blootgesteld hoeven te worden aan traumatische herinneringen. Studies laten zien dat
patiénten een afname van PTSS symptomen hebben na 3 EMDR sessies, terwijl er voor PE
12 sessies nodig zijn. Ook stoppen meer mensen vroegtijdig met PE vergeleken met
EMDR.?’

Er wordt gesuggereerd dat EMDR een effectievere therapie is dan CBT in het verminderen
van onrust, waardoor andere componenten van de therapie beter plaats kunnen vinden.* 28
Maar na een vervolg periode van 3 maanden, is er geen significant verschil meer zichtbaar.
28 Bovendien tonen andere studies aan dat beide therapieén toch even effectief zijn.®> 2° Een
ander onderzoek toont aan dat het effect van CBT en EMDR vergelijkbaar is, maar dat
EMDR significant minder sessies nodig heeft dan CBT.2 EMDR is ook beter in het
verminderen van angst. Over het verminderen van depressie is er geen verschil gevonden
tussen CBT en EMDR in de ene studie %, terwijl een andere studie juist vond dat EMDR
significant beter was in het verminderen van depressie.*®

De farmacotherapieén met SSRI's worden het meeste gebruikt aangezien de effectiviteit
hiervan het meest bewezen is. De voorkeur gaat echter uit naar psychotherapieén omdat
hierbij minder uitval plaats vindt. De psychotherapieén CBT, PE en EMDR lijken over het
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algemeen even effectief. Toch heeft EMDR vaak minder sessies, minder traumatische
blootstelling en geen huiswerk nodig om hetzelfde resultaat te behalen. In tabel 1 worden de
farmacotherapieén en psychotherapieén nog een keer kort samengevat. Er is veel overlap
tussen de verschillende psychotherapieén zoals psycho-educatie, emotionele regulatie,
traumatische blootstelling, herinnering verwerking en het cognitief verwerken en betekenis
geven aan het trauma. De therapie die hier het meeste van afwijktis EMDR, doordat hier
een element van externe stimulatie inzit. In het volgende hoofdstuk ga ik daarom in op deze
therapie om te kijken wat deze therapie zo anders maakt.

Tabel 1: Dein de tekst benoemde behandelingen voor PTSS met de bijbehorende

voordelen en nadelen.

Therapie

Voordelen

Nadelen

Antidepressiva zoals
SSRI's

Vermindering opwinding en
vermijdgedrag.
Effectief op korte en lange termijn.

8 tot 12 weken van voldoende
dosering nodig voor symptoom
verlichting.

Patiénten zelf verantwoordelijk
voor medicatie.

Anti-epileptische

Verhoogt effectiviteit van

Patiénten zelf verantwoordelijk

drugs anitdepressiva. voor medicatie.
Anti-psychotische Verhoogt effectiviteit van Patiénten zelf verantwoordelijk
drugs anitdepressiva. voor medicatie.
Benzodiazepines Verhoogt effectiviteit van Patiénten zelf verantwoordelijk
anitdepressiva. voor medicatie.

Werkt alleen op korte termijn.
Niet veel bewijs voor effectiviteit.

Cognitive processing

Effectief in het verminderen van

Meer sessies nodig dan EMDR.

therapy PTSS symptomen.
Prolonged exposure | Effectief in het verminderen van Traumatische blootstelling en
therapy PTSS symptomen. huiswerk voor nodig.

Grote kans op volledig herstel.

Meer sessies nodig dan EMDR.

Eye movement
desensitization and
reprocessing
therapy

Effectief in het verminderen van
PTSS symptomen.

Minder traumatische blootstelling
nodig.

Al een afname van PTSS
symptomen na een paar sessies.

Helpt bij het verminderen van angst.

Nog veel onduidelijk over het
mechanisme erachter.
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Hoofdstuk 3: EMDR

Wat is EMDR en waar is het op gebaseerd?

EMDR staat voor “Eye movement desensitization and reprocessing” en is een
psychotherapie die ontwikkeld is in 1987 door Francine Shapiro.?* Tijdens EMDR wordt de
aandacht van de patiént over twee dingen verdeeld: de traumatische herinnering en de
ritmische bilaterale stimulatie. Het model dat ten grondslag ligt aan EMDR, is het “Adaptive
information processing” (AIP) model. Het AIP model suggereert dat de traumatische
herinnering, wanneer deze nog niet goed verwerkt s, niet goed wordt opgeslagen in het
episodisch geheugen. Doordat de herinneringen van de persoon met PTSS niet goed zijn
aangepast, reageert de persoon nog steeds emotioneel en treedt er gedrag op dat hoort bij
de aanvankelijke traumatische gebeurtenis. De therapie bevat ritmische bilaterale stimulatie
met als doel het ongemak en de angst, veroorzaakt door de traumatische (autobiografische)
herinneringen, te verminderen. Vervolgens zouden deze traumatische herinneringen
opnieuw verwerktworden in het genormaliseerde biografische geheugen van de patiént.? ©
EMDR zou het makkelijker maken om verbindingen te creéren met het geintegreerde
semantische geheugen zodat correcte informatie aangeleverd kan worden. Hierdoor ontstaat
er inzicht en een samenhangend verhaal.'® 2 EMDR is effectief bevonden in het
verminderen van PTSS-symptomen, depressie en angst.?* % & 31 Wanneer mensen aan
negatieve autobiografische gebeurtenissen denken, kan EMDR zelfsin één sessie het
ongemak verminderen.? De acht verschillende fases van EMDR-therapie staan in Bijlage II.

Wat is de bijdrage van bilaterale oogbewegingen?

Het is opvallend dat EMDR de enige therapie is met bilaterale stimulatie terwijl het overlap
heeft met andere psychotherapieén. Hierdoor wordt gesuggereerd dat EMDR alleen effectief
is door de overeenkomende elementen. Toch lijkt EMDR minder sessies nodig te hebben en
is er minder traumatische blootstelling nodig. Een van de meest gebruikte vormen van
bilaterale stimulatie tijdens EMDR zijn horizontale schokkende oogbewegingen, zoals
weergegeven in figuur 4.2 Er is echter nog veel onduidelijkheid over de bijdrage van
oogbewegingen aan EMDR. Veel onderzoeken naar de effecten van oogbewegingen bij
EMDR vinden niet plaats in PTSS patiénten zelf, maar het zijn vaak klinische onderzoeken
bij mensen die denken aan een negatieve ervaring.

Figuur 4: De bilaterale stimulatie vindt vaak plaats in de vorm van horizontale schokkende
oogbewegingen. De therapeut vraagt de patiént om met zijn/haar ogen de vinger van de therapeut te 13
volgen die heen en weer te beweegt.33



Bij negatieve autobiografische herinneringen zorgt EMDR mét oogbewegingen wel voor een
vermindering van angst en EMDR zonder oogbewegingen niet.*2 Uit een meta-analyse komt
naar voren dat de toevoeging van oogbewegingen aan EMDR een significant verschil maakt
voor de verlichting van PTSS symptomen. Oogbewegingen zorgen ook voor een grote
significante vermindering in levendigheid en emotionele lading van een verontrustende
gedachte of autobiografische herinnering.?* 3> Oogbewegingen lijken wel degelijk essentieel
voor EMDR 3¢ en er wordt zelfs gesuggereerd dat oogbewegingen effectiever zijn in het
verminderen van onrust, waardoor andere onderdelen van de behandeling beter plaats
kunnen vinden.*

Toch zijn er ook onderzoeken die zeggen dat oogbewegingen geen bijdrage leveren aan
EMDR therapie en dat er gebrek is aan betrouwbaar onderzoek.?* 3

Wat gebeurt er in de hersenen tijdens EMDR?

Tijdens het voorlezen van het traumatische verhaal (script) in de eerste sessie zijn de
frontale temporale limbische gebieden actief, dit verschuift naar de rechter temporale
occipitale cortex tijdens de laatste sessie. Tijdens de oogbewegingen in de eerste sessie zijn
de orbitofrontale, prefrontale en anterior cingulate cortex actief, in de laatste sessie verschuift
dit naar de linker temporale occipitale gebieden. Tijdens het script en de oogbewegingen
verschuift de activatie van de prefrontale limbische gebieden met hoge emotionele lading
naar corticale gebieden zoals de fusiforme en visuele cortex. Dit suggereert dat er een
betere cognitieve en sensorische (visuele) verwerking van traumatische gebeurtenissen
plaats vindt tijdens EMDR.3" Het zou kunnen dat de activatie van de PFC tijdens de bilaterale
stimulatie de amygdala remt, waardoor minder angst en emoties aan de herinnering
gekoppeld worden.®® Het verminderen van PTSS symptomen is geassocieerd met het verlies
van functionele verbindingen tussen de linker visuele cortex en fusiforme gyrus (FG) tijdens
het script. De visuele beelden van het trauma worden opgeslagen in de visuele cortex en zijn
waarschijnlijk ontkoppeld van de emotionele traumatische herinnering die wordt verwerkt
door de FG.3" Een andere studie meldt een afname in activiteit van de amygdala, thalamus
en caudate nucleus net als een afname in de activiteit van de precuneus en de vPFC en
dorsale PFC na EMDR therapie. De afname in thalamus activiteit is gecorreleerd met een
afname van PTSS symptomen. De afgenomen activiteit na EMDR in gebieden belangrijk
voor angst conditionering zoals de amygdala, de PFC en de hippocampus suggereert dat de
angst, gekoppeld aan het trauma, ontkoppeld wordt tijdens EMDR. Bovendien zijn dit
gebieden die afwijkenin de hersenen van PTSS patiénten.!? 3°

EMDR is een psychotherapie gebaseerd op het AIP-model. Wat inhoudt dat de traumatische
herinnering onvoldoende verwerktis en niet goed is opgeslagen in het episodische
geheugen. De traumatische autobiografische herinnering zou ongemak en angst
veroorzaken, wat opgelost kan worden door bilaterale stimulatie om vervolgens de
herinnering te verwerkenin het semantische geheugen. Oogbewegingen lijken een
essentieel onderdeel van EMDR voor het verminderen van emotionele lading en
levendigheid van de traumatische herinnering. V66r EMDR is de limbische cortex maximaal
geactiveerd in patiénten met PTSS, dit reflecteert de emotionele lading van de traumatische
herinnering. De activiteit in de limbische cortex neemt af na EMDR en traumatische
gebeurtenissen worden op cognitief niveau verwerkt. De veranderingen in de
hersengebieden betrokken bij PTSS tijdens EMDR, de afname van activiteit in het limbische
systeem en de cognitieve verwerking van traumatische herinneringen wekken de indruk dat
EMDR een neurobiologische basis bevat en dat de werking van EMDR een neurobiologische
verklaring zou kunnen hebben.
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Hoofdstuk 4: Hypotheses over de werking van EMDR

Er zijn verschillende hypotheses over de werking van EMDR, maar ik licht de vier bekendste
in dit hoofdstuk toe. De hypotheses gaan er vanuit dat episodische traumatische
herinneringen niet goed verwerkt zijn in het episodische geheugen. Om PTSS patiénten te
helpen, moeten deze herinneringen goed worden opgenomen in het semantische geheugen
om de levendigheid en emotionele lading van de traumatische herinnering te verminderen.
Alleen de manier waarop de hersenen dit doen, verschilt per hypothese.

Interhemisferische hypothese

Volgens deze hypothese zouden bilaterale horizontale oogbewegingen de communicatie
tussen de hersenhelften vergroten, via neuronale activatie en vergroting van verbindingen.
Hierdoor zou de patiént beter in staat zijn om traumatische gebeurtenissen te verwerken en
om zich zo alle elementen van het trauma te herinneren. EMDR zou door de betere
communicatie tussen hemisferen zorgen voor een betere opname van episodische
herinneringen in het semantische geheugen.® Episodische herinneringen worden
geassocieerd met een verhoogde interactie tussen hemisferen, en in een onderzoek is
aangetoond dat horizontale oogbewegingen het ophalen van episodische herinneringen
vergemakkelijken. Dit zou kunnen bewijzen dat horizontale oogbewegingen zorgen voor
meer interactie tussen hemisferen om zo episodische herinneringen beter te verwerken, iets
wat ook bij EMDR zou kunnen gebeuren.#°

Volgens deze hypothese zouden alléén horizontale oogbewegingen de contralaterale
hersenhelft activeren. Echter, verticale oogbewegingen hebben hetzelfde effect op
autobiografische herinneringen als horizontale oogbewegingen.** 4

Bovendien is er aangetoond dat er geen betere communicatie plaats vindt tussen de twee
hersenhelften tijdens EMDR.*?

De werkgeheugen hypothese

Volgens de “working-memory” hypothese wordt het werkgeheugen uitgeput tijdens EMDR.
Elk onderdeel van het werkgeheugen heeft een beperkte capaciteit waardoor de primaire
taak slechter wordt uitgevoerd zodra twee taken tegelijkertijd een beroep doen op de
aandachtscapaciteit. Tijdens EMDR wordt de aandacht tegelijkertijd op de traumatische
herinnering als op de bilaterale oogbewegingen gevestigd waardoor “dual attention” ontstaat.
Deze twee taken werken tegelijkertijd op een subsysteem dat het werkgeheugen integreert
en coordineert, namelijk het visuele ruimtelijke hersengebied.* Beelden van de herinnering
worden hierin vastgehouden en oogbewegingen gebruiken gelijktijdig dezelfde bronnen,
waardoor de capaciteit van het werkgeheugen wordt overbelast en verwerkingsbronnen
worden uitgeput. De competitie van zo’n “dual task” verslechtert het beeld van het trauma,
waardoor er therapeutisch actie plaats kan vinden.?! ¢ Deze hypothese wordt ondersteund
door het feit dat oogbewegingen alleen voordelig zijn wanneer een individu een herinnering
in gedachten heeft. Auditieve stimulatie produceert dezelfde overbelasting als
oogbewegingen, maar dan wordt het centrale uitvoerende hersengebied overbelast.*

Oriéntatie reactie hypothese

Volgens deze hypothese lokt de bilaterale stimulatie een oriéntatie reactie (OR) uit wat
ervoor zorgt dat de verwerking van het geheugen makkelijker verloopt. Deze OR is een
natuurlijke, aangeboren reflex waarbij dreiging wordt ingeschat en die naar boven komt
wanneer de aandacht op een nieuwe stimulus wordt gericht. Als eerste reactie bevriest de
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persoon, maar wanneer de prikkel aanhoudt en niet dreigend blijkt te zijn, ontspant de
persoon zich. Deze eerste schikreactie is te meten door toegenomen huidgeleiding en het
inhouden van de adem. De ontspanningsreactie die ontstaat doordat oogbewegingen
aanhouden, gaat gepaard met meer parasympatische activiteit. Dit is meetbaar door een
afname in hartslag, een hogere hartslagvariabiliteit en een afname in ademhalingssnelheid,
huidgeleiding en huidtemperatuur. Deze fysiologische relaxatie zou de verwerking van het
trauma verbeteren.?! 4 32 43 De afgenomen hartslag en toegenomen hartslagvariabiliteit
komen inderdaad voor tijdens EMDR, maar de ademhalingssnelheid neem toe in plaats van
af, de huidgeleiding aan het begin van EMDR is laag, terwijl deze hoog zou moeten zijn en
de huidtemperatuur neemt toe in plaats van af.*+ 32

REM hypothese

Deze hypothese is voorgesteld door Stickgold die voorspelt dat de hersenen, door middel
van meerdere oriéntatie reacties, in eenzelfde toestand raken als tijdens de REM slaap.
Doordat de aandacht constant opnieuw georiénteerd wordt, zouden de hersenen in een
geheugen verwerkingstoestand komen, die gelijk is aan die van REM slaap. REM slaap is
betrokken bij de verwerking van informatie en consolidatie van herinneringen. Het activeren
van een REM achtige toestand tijdens EMDR zou de integratie van traumatische episodische
herinneringen in het semantische geheugen vergemakkelijken. Tijdens EMDR treden er
fysiologische veranderingen op die lijken op de fysiologische veranderingen tijdens REM
slaap.21 4645

16



Hoofdstuk 5: REM hypothese
Wat is de theorie achter de REM hypothese?

Het declaratieve geheugen wordt opgeslagen in de hippocampus en in de gerelateerde
limbische structuren als “episodische herinneringen”. Zodra er iets emotioneels gebeurt, linkt
de amygdala deze emoties aan de episodische herinnering. Wanneer een gebeurtenis
opnieuw wordt opgeroepen, worden de originele emoties en gevoelens afgespeeld. De
hippocampus zorgt ervoor dat de herinnering in context wordt geplaatst en wanneer dit
ontbreekt, zijn de herinneringen heel gefragmenteerd. Verder is de hippocampus betrokken
bij het ophalen van herinneringen. Na een periode wordt de relevante informatie uit deze
episodische herinnering gehaald en overgebracht naar semantische geheugen netwerken in
de neocortex van de hersenen. Hier wordt de informatie geintegreerd in de algemene kennis
van het individu en is het beschikbaar voor de toekomst. Zodra deze overdracht plaats heeft
gevonden, raaktde hippocampale herinnering verouderd. Soms faalt dit proces en kan de
informatie niet uit de episodische herinnering worden gehaald, vervolgens kan de informatie
vanuit de hippocampus ook niet worden overgebracht en geintegreerd in de neocortex. In dit
geval kan het individu niet “leren van de gebeurtenis” en vindt er ook geen verzwakking of
eliminatie van de episodische herinnering in de hippocampus plaats. Doordat het normale
proces van geheugenoverdracht en integratie doorbroken is, blijven episodische
herinneringen behouden. Als zo'n episodische herinnering traumatisch is, is PTSS het
gevolg. De patiént kan de gevolgen beperken door traumatische prikkels of door de
emotionele reacties op de prikkel te blokkeren. Voor een volledig herstel moet deze mislukte
verwerking hersteld worden.*® De belangrijkste hersenstructuren voor geheugen opslag zijn
te zien in figuur 5.47

Prefrontal

Cerebellum

Figuur 5: De neocortex en de hippocampus, hier aangegeven met een rode cirkel, zijn belangrijke gebieden voor de opslag en
het ophalen van herinneringen. De amygdala koppelt emoties aan episodische herinneringen.*’
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Slaap speelt een belangrijke rol bij de integratie en consolidatie van episodische
herinneringen naar de neocortex. Waarschijnlijk gebeurt dit door systeem consolidatie
waarbij recent geleerde ervaringen worden omgezet in langetermijngeheugen. Hiervoor
worden kwetsbare hersensporen opnieuw geactiveerd in de hippocampus of tijdens de
overdracht van de hippocampus naar de neocortex. Slaap bestaat uit “Slow wave sleep”
(SWS) en “Rapid eye movement” (REM) slaap, waarbij REM slaap elke 90-120 minuten kort
plaatsvindt. REM slaap bevat korte snelle oogbewegingen en er vindt volledige
spierverlamming plaats. Het doel van REM slaap is onder andere om de formatie en
consolidatie van episodische herinneringen te versoepelen. Verder is de REM slaap
betrokken bij het ruimtelijke en emotionele geheugen. Tijdens de REM slaap zijn vooral de
limbische en sensorische cortex geactiveerd, waaronder de hippocampus voor
geheugenconsolidatie en de amygdala voor het emotionele geheugen.*® De REM slaap zorgt
voor synchronisatie tussen de amygdala, de hippocampus en neocorticale gebieden,
waardoor emotionele gebeurtenissen op de lange termijn worden opgeslagen. Bovendien
zorgt REM slaap voor communicatie tussen de hippocampus en de neocortex via de
amygdala, wat handig is voor de consolidatie van episodische herinneringen.** REM slaap
helpt het geheugen verder met “fear conditioning”.*®

Volgens Stickgold zou REM slaap een moment zijn wanneer de hersenen optimaal
afgestemd zijn voor geheugen overdracht en integratie. Wanneer traumatische episodische
herinneringen herhaaldelijk opnieuw worden afgespeeld tijdens slaap, zou het systeem kapot
zijn omdat episodische herinneringen bijna nooit opnieuw worden afgespeeld, behalve bij
PTSS. De integratie en verzwakking die normaal ook tijdens slaap zou voorkomen, vindt niet
plaats, waardoor PTSS ontstaat. Bewijs hiervoor is dat slaap tijdens PTTS meer
gefragmenteerd is en dat patiénten ook ’s nachts heel waakzaam zijn. Verder komen de
hersengebieden die aangetast zijn bij het opnieuw stimuleren van traumatische beelden in
PTSS, overeen met de geactiveerde gebieden tijdens de REM slaap.*®

Doordat bilaterale stimulatie het individu dwingt om zijn aandacht constant de verschuiven,
ontstaat een oriéntatie reactie. De schrikreactie die bij de OR hoort leidt tot de activatie van
circuits in de hersenstam die REM slaap kunnen induceren. De REM hypothese gaat ervan
uit dat het constant opnieuw oriénteren van aandacht, door bilaterale stimulatie tijdens
EMDR, hersenmechanismen activeert die deze oriéntatie vergemakkelijken. De activatie van
deze systemen schuift de hersenen in een toestand die lijkt op REM slaap waarin het
geheugen verwerkt kan worden. Deze toestand staat toe dat traumatische episodische
herinneringen effectief worden geintegreerd in semantische netwerken waardoor de
herinnering en de bijbehorende effecten worden verzwakt en verwijderd, wat resulteert in
verminderde PTSS symptomen. EMDR zou nog beter werken dan REM slaap omdat de
patiént tijdens EMDR selectief kan kiezen welke informatie verwerkt wordt en doordat de
therapeut angst niveaus onder controle kan houden.*®

Welk bewijs is er voor de REM hypothese?

REM slaap heeft net als de oriéntatie reactie opvallende fysiologische kenmerken.?! Tijdens
de EMDR sessie vindt “de-arousal” plaats vanaf de start van de stimulatie periode. Zodra de
oogbewegingen beginnen neemt de hartslag af, neemt de huidgeleiding af en neemt de
hartslagvariabiliteit toe, wat wijst op een daling in sympatische activiteit en een toename in
parasympatische activiteit.®? ° Verder neemt de huidtemperatuur toe, de
ademhalingssnelheid neemt toe, de hoeveelheid uitgeademde koolstofdioxide (pCOz2) neemt
toe en de zuurstofverzadiging (pOz) neemt af, direct na de start van de oogbewegingen.*
Naast dat de oogbewegingen zowel tijdens de REM slaap als tijdens EMDR voorkomen,
bevat de REM slaap een paar fysiologische karakteristieken die overeenkomen met de

18



hierboven genoemde fysiologische veranderingen. REM slaap is vooral parasympatisch, met
een gedaalde hartslag en een gedaalde huidgeleiding,®* vergeleken met een wakkere
toestand. Verder heeft REM slaap een onderdrukte thermoregulatie, waarbij het verschil
tussen kerntemperatuur en perifere temperatuur afneemt. Dit gebeurt door een snelle
toename in de perifere temperatuur wat alleen voorkomt tijdens de REM slaap fases. * Er is
sprake van hypoventilatie door snelle en oppervlakkige ademhaling tijdens de REM slaap.
Door de afname in minuut ventilatie zijn de pCO: levels hoger aan het einde van een REM
periode en nemen pO: levels af. Er zijn dus redelijk wat overeenkomsten tussen de fysiologie
van EMDR envan REM slaap.5® 3 Mocht de REM hypothese kloppen, dan wordt de REM
toestand niet veroorzaakt door een oriéntatie reactie, want hiervoor zou de
vingertemperatuur af moeten nemen en de huidgeleiding toe moeten nemen.

Naast de fysiologie, zijn er ook bepaalde hersengebieden die overeenkomen. Zowel tijdens
EMDR als tijdens REM slaap neemt de activiteit van onder andere de precuneus en de
dorsolaterale PFC af. Maar niet alle hersengebieden komen overeen. Zo neemt de activiteit
van de thalamus, amygdala, hippocampus en ventromediale PFC toe tijdens REM slaap
terwijl deze gebieden tijdens EMDR juist minder actief worden.*? Verder is REM slaap
belangrijk voor “fear conditioning”, een proces dat afwijktin PTSS, maar dat verbeterd lijkt na
EMDR. REM slaap is nodig voor het uitdoven van angst en voor geheugen consolidatie.
Gebieden uit het “angst netwerk” zoals de amygdala, vmPFC, insula en thalamus zijn
actiever tijdens het uitdoven van angst tijdens de REM slaap.>* De activiteit van deze
gebieden is juist afgenomen tijdens EMDR. Als de hersenen echt dezelfde toestand zouden
aannemen tijdens EMDR als tijdens de REM slaap, dan zou men verwachten de activiteit
van deze hersengebieden overeen zou komen.

Shapiro suggereert dat herinneringen opnieuw worden opgeslagen nadat ze zijn aangepast.
Herinneringen kunnen worden aangepast lang nadat ze zijn opgeslagen. Hiervoor worden
stabiele herinneringen in een onstabiele staat weer naar boven gehaald en de herinnering
wordt opnieuw gestabiliseerd tijdens een proces dat reconsolidatie heet. De onstabiele
herinnering kan versterkt, verzwakt of getipdatet worden. Als herinneringen vatbaar zijn voor
heractivatie, dan zouden traumatische herinneringen mogelijk aangepast kunnen worden.>®
Het lijkt erop dat er tijdens EMDR reconsolidatie optreedt van traumatische episodische
herinneringen net zoals er episodische consolidatie optreedt tijdens de REM slaap.®® Bewijs
hiervoor is onder andere dat korte blootstelling aan een trauma, zoals dat bij EMDR gebeurt,
is geassocieerd met reconsolidatie.** Bovendien zijn bij heractivatie, een proces voorafgaand
aan reconsolidatie, de amygdala en hippocampus betrokken, twee gebieden die heel
belangrijk zijn voor consolidatie tijdens REM slaap. Voor reconsolidatie van angst moet er,
naast het ophalen van de herinnering, ook nieuwe informatie aan toe worden gevoegd.®® Dit
gebeurt tijdens EMDR bijvoorbeeld door het toevoegen van context of positieve gevoelens.
Ook de emotionele ervaring van de episodische herinnering kan worden aangepast tijdens
reconsolidatie.>” Dit zou kunnen betekenen dat angst verminderd kan worden tijdens EMDR.

Volgens de REM hypothese brengen meerdere ORs de hersenen in eenzelfde staat als
tijdens de REM slaap waardoor onverwerkte episodische herinneringen goed kunnen worden
opgeslagen in semantische netwerken. De fysiologie van EMDR en REM slaap komen
overeen met een verschuiving naar de parasympaticus door een afgenomen hartslag en
huidgeleiding, een toegenomen huidtemperatuur en veranderingen in het
ademhalingspatroon met een verhoogde frequentie, meer pCO2 en minder pO2. De
hersengebieden tijdens REM slaap en EMDR lijken niet echt overeen te komen. Toch lijkt er
tijdens EMDR sprake van reconsolidatie waardoor een herinnering verzwakt of versterkt
wordt, zodat deze wordt opgeslagen of verdwijnt.58
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Discussie

Mensen met PTSS zijn angstiger en ervaren meer stress. Vooral na een prikkel die ze
herinnert aan de traumatische gebeurtenis. Voor de behandeling van PTSS worden
psychotherapieén verkozen boven farmacotherapie, door de lagere uitval, minder
bijwerkingen en de snellere werking. EMDR therapie is hoogstwaarschijnlijk even effectief als
PE en CBT, maar heeft hier minder sessies, minder traumatische blootstelling en geen
huiswerk voor nodig. Farmacotherapieén kunnen deze therapie ondersteunen, maar niet
vervangen. EMDR lijkt effectief in het verminderen van PTSS symptomen, angst en
depressie. Volgens het AIP-model ontstaat PTSS doordat traumatische episodische
herinneringen niet goed zijn opgeslagen in het semantische geheugen en zorgt EMDR
ervoor dat deze herinneringen alsnog worden verwerkt. De oogbewegingen dragen
hoogstwaarschijnlijk bij aan deze therapie en ook de hersengebieden laten een afname in
emotionele lading en een toename in cognitieve verwerking zien. Meer onderzoek zou
misschien wel een neurobiologische basis kunnen aantonen. Mijn conclusie is daarom ook
dat EMDR hoogstwaarschijnlijk een effectieve psychotherapie is voor de behandeling van
PTSS. De verschillende hypotheses die zowel bewezen als tegengesproken kunnen worden,
tonen aan dat het mechanisme achter EMDR nog niet duidelijk is. Daarom is er meer
onderzoek nodig om het mechanisme achter EMDR aan te kunnen tonen. Toch lijken alle
hypotheses wel een rol te kunnen spelen in EMDR therapie. De werking achter EMDR is
volgens mij niet toe te schrijven aan één hypothese maar is een combinatie van alle 4 de
hypotheses. De REM slaap hypothese bevat elementen die aan zouden kunnen tonen dat
EMDR via de REM hypothese werkt, zoals de fysiologie en de overeenkomsten tussen
reconsolidatie en consolidatie. Maar ook deze hypothese kan worden tegengesproken door
de verschillen in hersengebieden die actief zijn tijdens EMDR en REM slaap.

Er zijn gaten in het huidige onderzoek naar EMDR. Zo is er weinig onderzoek naar andere
vormen van bilaterale stimulatie buiten de oogbewegingen en zijn er niet zo heel veel studies
die de hersenactiviteit tijdens EMDR meten. Verder is er maar één artikel waarin de
hersengebieden tijdens EMDR worden vergeleken met de hersengebieden tijdens REM
slaap. Soms worden de hersengebieden anders of minder specifiek omschreven in de
onderzoeken naar EMDR, waardoor het lastig is om ze te vergelijken met de
hersengebieden tijdens de REM slaap.

EMDR zou in de toekomst misschien voor andere psychiatrische stoornissen gebruikt
kunnen worden. Hier zijn ook al een paar onderzoeken naar gedaan. EMDR zou effectief
kunnen zijn voor bipolaire stoornissen, unipolaire depressies, angst en obsessieve-
compulsieve stoornissen (OCD), drugsgebruik stoornissen met een traumatisch verleden en
chronische rugklachten. *°
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Bijlage I: DSM-5 criteria 7°

A.

E.

“Exposure”; Blootstelling aan echte of dreigende dood, ernstige verwonding of een ongeluk, of
seksueel geweld. De blootstelling aan het trauma kan als volgt plaats vinden:
o Directe blootstelling aan een traumatische gebeurtenis.
o Als ooggetuige van de gebeurtenis, in persoon.
e Indirect wanneer men erachter komt dat een familielid of vriend een traumatische
gebeurtenis heeft meegemaakt.
o Door herhaaldelijke of extreme blootstelling aan afschuwelijke details van een
traumatische gebeurtenis.
Een van de belangrijke eisen van dit criterium is, dat blootstelling in persoon moet gebeuren
en niet via media.

“Intrusion”: 21 van onderstaande symptomen voor de diagnose PTSS.
e Terugkerende, onvrijwillige, verontrustende gedachtes.
e Terugkerende, verontrustende, trauma gerelateerde dromen.
e Dissociatieve reacties/flashbacks gerelateerd aan het trauma.
¢ Intense of langdurige psychologische angst door traumatische herinneringen.
e Merkbare fysiologische reacties op traumatische herinneringen.
“Avoidance”: 21 van onderstaande symptomen voor de diagnose PTSS.
e (Moeite doen voor) het vermijden van trauma geassocieerde herinneringen,
gedachten of gevoelens.
e (Moeite doen voor) het vermijden van externe factoren die traumatische
herinneringen oproepen zoals mensen, plaatsen of activiteiten.
“Negative cognition and mood”: 22 van onderstaande symptomen voor de diagnose PTSS.
e Geheugenverlies voor belangrijke aspecten van het trauma.
e Aanhoudende, overdreven, negatieve gedachtes over zichzelf, anderen of de
wereld.
e Aanhoudende, vervormde, trauma gerelateerde gedachtes die leiden tot het
ongepast beschuldigen van zichzelf of anderen.
e Aanhoudende, negatieve, emotionele toestand (schuld, angst, schaamte).
e Afgenomen interesse in of deelname aan belangrijke gebeurtenissen.
o Afstandelijke/vervreemde gevoelens van anderen.
e Aanhoudend onvermogen om positieve emoties te ervaren (vrolijkheid, liefde,
tevredenheid).
“Hyperarousal”: =2 van onderstaande symptomen voor de diagnose PTSS.
e Gevoelig voorirritatie en woede-uitbarstingen zonder aanleiding, meestal
verbaal of als fysieke agressie naar mensen of objecten.
e Roekeloosheid of bewuste zelfbeschadiging.
e Continue waakzaam.
e Overdreven schrikreactie.
e Concentratieproblemen.
e Slaap verstoringen (moeite met in slaap vallen, rusteloze slaap).
“Duration”. De symptomen moeten langer dan een maand aanhouden.
“Distress/impairment”: De symptomen veroorzaken d uidelijke klinische kwelling en sociale,
beroepsmatige of andere belangrijke functionele beperkingen.
De symptomen zijn niet toe te schrijven aan een andere stoornis en het is onafhankelijk van
de fysiologische effecten van een drug of andere medische conditie.
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Bijlage ll: Het standaard EMDR protocol bestaat uit 8 verschillende
fases 26

e Fase 1 gaat in op de geschiedenis van de patiént en de traumatische gebeurtenissen worden
geidentificeerd.

o Fase 2 test deverschillende vormen van bilaterale stimulatie. Bij horizontale oogbewegingen
beweegt de therapeut zijn vingers in het horizontale vlak van de patiénts visuele veld zodat de
patiént ze kan volgen met zijn ogen zonder zijn hoofd te bewegen. De snelheid is meestal 2
bewegingen per seconde tot en met een totaal van 30-40 bewegingen. De therapeut kan ook
om de beurt zacht op de handen van de patiént tikken die op zijn knieén rusten, met dezelfde
snelheid als de oogbewegingen. De laatste manier is bilaterale auditieve stimulatie waarbij
tonen of muziek door een koptelefoon wordt afgespeeld.

e Fase 3 beoordeelt de traumatische herinnering en identificeert de geassocieerde gedachtes,
emoties en lichamelijke fysieke sensaties. Het ergste beeld van de herinnering wordt naar
boven gehaald samen met gekoppelde negatieve gedachtes. De patiént moet vervolgens de
meest passende positieve gedachte bedenken om de negatieve mee te vervangen.

e Fase 4 bestaat uit het ongevoelig maken van de herinnering (desensitisatie). De patiént
brengt het traumatische beeld en negatieve gedachte naar boven, samen met de
geassocieerde emotie en het fysieke ongemak. De therapeut start met bilaterale stimulatie en
na elke ronde van stimulatie krijgt de patiént te tijd om gedachtes of gevoelens te uiten. Zodra
de traumatische herinnering geen ongemak meer veroorzaakt, begint de volgende fase.

e Fase 5 bestaat uit het koppelen van een positieve gedachte aan de originele herinnering door
middel van bilaterale stimulatie.

o Fase 6is een “body scan” waarbij de patiént nagaat of hijiets voelt bij de originele
herinnering. Als er negatieve/onprettige gevoelens boven komen dan gaat de therapeut door
met bilaterale stimulatie totdat dat verdwenen is. Als het gevoel positief is, wordt het versterkt
met korte periodes van bilaterale stimulatie.

e Fase 7 bestaat uit psycho-educatie waarbij de patiént leert over wat er gebeurd is.

e Fase 8 evalueert het effect dat de patiént ervaren heeft na de laatste sessie.
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