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Hoofdstuk I 
Inleiding en Literatuur 

1. Algemene inleïding. 

Epilepsie is een vrij veel voorkomende aandoening. Allerhande 
onderzoekingen hebben uitgewezen, dat minstens 1 op de 150 men­
sen aan epilepsie lijdt {Lennox, 1960). Dat betekent 90.000 men~ 
sen met epilepsie in Nederland, die allen een medische behande~ 
ling nodig hebben. Deze behandeling geschiedt veelal door de 
neuroloog of kinderarts, na verwijzing door de huisarts. 

Een deel van de patiënten komt in contact met gespecialiseerde 
epilepsie centra. Er zijn er drie in ons land, nl. in Breda de 
Hans Bergerkliniék, in Heeze Kempenhage, en in Heemstede het 
Instituut voor Epilepsiebestrijding, waar de schrijver dezes 
werkzaam is. 
Het laatste Instituut heeft een achttal poliklinieken in ver­
schillende delen van ons land, welke vanuit het Instituut door 
zenuwartsen worden bemand; aan elke polikliniek is een maat­
schappelijk werker verbonden. Het Instituut heeft twee centra: 
Meer en Bosch te Heemstede en de Cruquiushoeve te Vijfhuizen. 
Voor een uitvoerige beschrijving van het Instituut wordt verwe­
zen naarSmits (1970). 
Il~ Rotterdam bestaat een apart bureau voor Maatschappelijk Werk 
te'n behoeve van menseri met epilepsie, genaamd Epilepsia. 

Uit de bemoeienissen van het maatschappelijk werk met de epilep­
sie blijkt al dat epilepsie niet een louter medisch probleem is. 
Zeer veel patiënten worstelen met een psycho-sociale problema­
tiek, welke direct of indirect een gevolg is van de epilepsie. 
Vooral in de laatste jaren heeft men steeds mee~ oog gekregen 
voor deze niet-medische aspecten. Vroeger was veruit het be­
langrijkste probleem de bestrijding van de aanvallen. Door een 
voortschrijding van de techniek, welke aan de medische diagnos­
tiek zeer veel heeft bijgedragen, en door een verrijking van 
het arsenaal medicamenten met nieuwe en beter werkende anti-epi­
leptica, is men tegenwoordig in staat bij haast alle patiënten 
de aanvallen min of meer onder controle te krijgen. 
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Het blijkt nu echter dat1 al zijn de aanvallen redelijk' onder­
drukt1 de mens met epilepsie maatschappelijk toch niet altijd 
even goed functioneert. 

Om dit probleem het hoofd te bieden worden maatschappelijk wer­
kers ingeschakeld. Daarnaast zijn ook psychologen zich voor het 
verschijnsel epilepsie gaan interesseren. Deze psychologische 
bemoeienissen dateren echter pas van de laatste decennia. Ener­
zijds komt dit doordat psychologie nog een jong vak is 1 ander­
zijds doordat men in het algemeen de mening was toegedaan dat 
epilepsie een louter medische kwestie zou zijn. Omtrent de re­
latie tussen epilepsie en psychologische processen werd tot 
voor kort nog weinig onderzocht. 

Gezien de mate waarin epilepsie voorkomt en de vele psycholo­
gische problemen die zich hierbij afspelen 1 zullen vele psycho­
logen direct of indirect met epilepsie in aanraking komen. Het 
gemis aan onderzoek op dit gebied veroorzaakt bij psychologen 
een grote mate van onzekerheid in hun professionele bemoeienis­
sen met de epilepsiepatiënt. Wat weet men van de prognose? 
Alle psychologische predictie staat op losse schroeven als men 
geen notie heeft welke psychologische verschijnselen en veran­
deringen men kan verwachten. 
Het onderhavig onderzoek wil een bijdrage leveren op het gebied 
der psychologie van de epilepsie. 

2. Epilepsie en psychologie. 

Het heeft er de schijn van dat er wel veel bekend is omtrent de 
psychologie der epilepsie patiënt. Als men psychiatrische hand­
boeken opslaat, dan treft men meestal wel een stuk aan over het 
"epileptische karakter" of de "epileptische persoonlijkheid". 
(Zie voor een samenvatting Van Zijl 1 1971). 
In deze literatuur ontwaart men een bonte mengeling van meningen, 
waarbij de mens met epilepsie er niet al te best af komt. Die 
meningen bleken meestal gebaseerd te zijn op "ervaringen 11 welke 
men met epilepsie-patiënten had. 
Guerrant (1962) meende in de literatuur een aantal perioden in 
de opvatting over epilepsie te kunnen onderscheiden en wel: 

A. tot 1900 de periode der epileptische deterioratie; 
B. 1900 - 1930 de periode van het epileptisch karakter; 
C. 1930 tot heden de periode van de normaliteit; 
D. 1948 tot heden de periode van de psychomotore eigenaardigheid. 

Ad A. Bij de deterioratie zou er sprake zijn van een neuraal 
verval ten gevolge van de epilepsie. 
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Ad B. Het epileptisch karakter werd gezien als een persoonlijk­
heidsstructuur welke inherent was aan de epilepsie. 

Ad C. De mens met epilepsie onderscheidt zich psychologisch in 
geen enkel opzicht van de andere mensen. 

Ad D. De psychomotore eigenaardigheden zouden voortkomen uit de 
lokalisatie van de epileptische aard in de temporale kwab 
en de samenhang tussen de temporaal kwab en psychologische 
functies. 

In 1927 hield van Londen een lezing voor de Zuidhollandse neu­
rologen vereniging over het onderscheid tussen dementerende en 
niet-dementerende epileptici; de niet-dementerende achtte hij 
normale mensen die zich behoudens hun aanvallen geenszins onder­
scheiden van de bevolking. In die tijd waren er dus ook al stem­
men welke zich tegen het "epileptisch karakter" keerden. 
Iets recenter komt men daarentegen nog steeds auteurs tegen die 
het 11 epileptisch karakter" als vaststaand beschouwen, Rümke 
(1960, blz. 568), van der Horst (1952, deel I, blz. 152). 
De vraag rijst welk verband er zou kunnen bestaan tussen het op­
treden van de psychologische gedragingen en de epilepsie. 
Ten aanzien van deze vraag worden in de literatuur twee gezichts­
punten aangetroffen, waaruit de "epileptische persoonlijkheid" 
zou voortvloeien: 

1. De biologische gezichtspunten: 
a. Epilepsie wordt gezien als een aandoening van de herse­

nen die "altijd" karakterveranderingen en aanvallen van 
verschillende aard veroorzaakt; 

b. daarnaast is er de mening dat hersenletsel hetzij karak­
terstoornissen hetzij sensori-motorische uitvalsverschijn­
selen, hetzij epileptische aanvallen, hetzij combinaties 
van die stoornissen kan veroorzaken al naar gelang aard, 
lokalisatie en tijdstip van optreden van het letsel. 

2. De psychologische gezichtspunten: 
Psychologische processen worden niet gezien als mede-veroor­
zaakt door organische factoren, maar het feit dat men aan­
vallen heeft, leidt tot ee~ specifieke persoonlijkheidsvor­
ming. De patiënt reageert op de aanvallen met angst voor 
kontakt-verlies. Hij schaamt zich tegenover de omgeving voor 
de aanvallen. De omgeving ziet hem als een vreemd, afwijkend 
individu. Een sociaal isolement kan daarvan het gevolg zijn, 
gepaard gaande met gevoelens van eenzaamheid, sociaal niet 
geaccepteerd zijn, etc. 

Als representant van hen die het standpunt 1 a. verdedigen werd 
Rürnke reeds genoemd. Dit standpunt is in de recente Nederlandse 
literatuur nog enigszins terug te vinden bij Rümke's leerling 
Bruens (1967). 
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Jacksen (1931) is een vertegenwoordiger van standpunt 1 b. al 
lijkt het soms dat hij naar het tweede neigt als hij het heeft 
over de behoefte aan kennis van de psychologie om de neurologie 
te begrijpen, "no one is fitted to begin the materialistic study 
of diseases of the brain unless he has a good knowledge of 
psychology. It is ignorance of psychology which tends to giving 
metaphysical explanations of certain symptoms" (blz. 330). Uit 
de verdere geschriften blijkt echter dat Jacksen de psycholo­
gische observaties ziet als een middel om neurologische diagnos­
tiek te bedrijven, niet als een mogelijkheid om de patiënt te 
begrijpen en het optreden van aanvallen te kunnen verklaren van­
uit het psychisch functioneren. De tijd van Jacksen werd beheerst 
door materialistisch denken. De grondslagen van het gedrag la­
gen toen geheel in de biologie van de mens. 

In ons land deed Berends (1896) een onderzoek naar de schedel­
maten van "moordenaars, paranoïsten, epileptici en irnbecielen 11

, 

en hij vergeleek zijn uitkomsten met de metingen verricht bij 
recruten. De conclusie was: "Het eindresultaat van mijn metingen 
geeft mij echter het recht om uit te spreken, dat moordenaars, 
paranoïsten, epileptici en imbecielen loten zijn van dezelfde 
stam" (blz. 83) . 
Het waren vooral de prikkelbaarheid, de toornaffecten en de im­
pulsiviteit, waarin de overeenkomst met de misdadiger lag. 
Het standpunt dat gedrag zijn basis heeft in de constitutie werd 
vooral door Kretschmer (1948) sterk naar voren gebracht. Zijn 
epileptoïde karakterbeeld, dat behoorde bij het atletische type 
heeft veel opgang gemaakt, maar helaas ··tot weinig empirisch on­
derzoek in de psychiatrie aanleiding gegeven. 

Ledeboer (1941) vond bij een 120-tal epilepsie-patiënten de stel­
ling van Kretschmer duidelijk weerlegd, dat wil zeggen er waren 
eerder minder dan meer athletische typen onder de patiënten. Ook 
Rürnke (1960) heeft zijn twijfels dienaangaande: " ... waarbij hij 
(Kretschmer) voor het athletische type en het daaraan verbonden 
visceuze karakter eenzelfde relatie aanneemt als tussen pyknische 
bouw en d? cycloïde persoonlijkheid,of de leptosome bouw en de 
schizothyme persoonlijkheid. Het visceuze zou dan de endogene 
grond zijn waarop in een manifeste epilepsie de epileptische 
persoonlijkheid zich ontwikkelt. Het zou mij niet verbazen wan­
neer op den duur zou blijken dat dit ook weer te ver gaat" 
(blz. 568). 

De psychologische visie op de epilepsie heeft ook veel veld ge­
wonnen. 
Bridge (19491 ziet dit als volgt: 11 The normal feeling of self­
confidence, assurance, and security gradually gives way under 
the impact of his illness and handicap to a state of selfde-

-4-



preciatien and of guilt. He comes to feel that he is a failure 
and is no langer appreciated by family and friends" (blz. 176). 
Voor de patiënt zijn de aanvallen een bron van onzekerheid en 
angst. "Some degree of apprehension or dread of a possible 
seizure is usually present in the minds of patients whose 
disease has been going on for some time, and they are ever-ready 
to confuse normal sensations with the warning aura that pre­
ceeds a seizure 11 (blz. 176). 

Het "epileptisch karakter" verliest daarmee zijn endogene grond 
en het ontstaat op basis van een neurotische ontwikkeling. 
Bridge ziet dat:" •• there is no basis for speculations regarding 
an "epileptic personality" or even for supposing that personality 
factors are involved in the causatien of the disease" (blz. 185). 

Volgens Livingstarre (1963) kunnen persoonlijkheidsontwikkelingen, 
zoals deze zich bij epilepsie-patiënten voordoen, zich eveneens 
manifesteren bij alle andere chronische ziekten: "The emotional 
disturbances in many epileptics are, by and large, essentially 
the sàme as these observed in many patients who suffer with other 
disturbances which have a tendency to be chronic, such as heart 
disease and asthma, and consist primarily of anxiety and/or 
depressive states, feelings of insecurity and inferiority and 
anti-social tendences" (blz. 188). 
Deze angst bij epileptici zou voortkomen uit vier factoren: 

a. "fears and anxieties associated with the anticipation of 
having a seizure; 

b. the many unwarranted restrictions and social stigma's direc­
ted toward epileptic population; 

c. the mismanagement of the patient at home or community, and; 
d. idiosyncracy, overdosage or adverse reactions of anti-epilep-

tic drugs" (blz. 189). 

De angst voor de aanvallen houdt verband met het verlies van 
contact met de realiteit (blz. 190). 
Door Livingstarre wordt dus in plaats van de endogene karakter­
structuur een meer psychodynamisch model voorgestaan. Somatische 
factoren zijn veeleer aanleiding tot dan mede bepalend voor het 
ontwikkelen van afwijkend gedrag 

Met betrekking tot het tweede, het psychologische gezichtspunt, 
kan ook gesteld worden dat Soms de epileptische aanvallen mede 
bepaald worden door factoren van psychologische aard. 
In de literatuur worden vooral sterke emoties als luxerend voor 
aanvallen genoemd (Bridge, 1949, blz. 179) i (Livingstone, 1963, 
blz. 42). 
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Al met al krijgt men uit de literatuur omtrent het verband tus­
sen epilepsie en psychologische factoren geen duidelijk beeld. 
Ik denk dat Lennox (1960) gelijk heeft als hij schrijft, dat 
een psychologische verandering bij de patiënten slechts bij 
een minderheid optreedt. Als er een verandering optreedt, dan 
ziet hij daar vijf mogelijke oorzaken voor: 

1. een invloed vanuit erfelijke factoren (20 %) 

2. een organische abnormaliteit van de hersenen (15 %) 

3. de epilepsie zelf (30 %) 

4. sociaal-psychologische factoren (20 %) 

5. overdosering der medicamenten (15 %) 

Bruens (1967) geeft een uitgebreide verhandeling over de rela­
tie tussen psychiatrie en epilepsie, en komt tot de conclusie 
dat uit de bestaande psychiatrische literatuur geen duidelijke 
conclusies getrokken kunnen worden omtrent de persoonlijkheids­
veranderingen; het blijft verwarrend en tegenstrijdig en men 
krijgt de indruk dat vooralsnog weinig zinvols over dit onder­
werp gezegd kan worden (1967, blz. 118). "Men kan echter niet 
ontkennen, dat bij vele epileptici bepaalde psychische verande­
ringen voorkomen, met name: prikkelbaarheid, traagheid, neiging 
tot persevereren, kleverigheid, formalisme, opdringerigheid, 
gebrek aan distantie, eigengereidheid, egocentriciteit, infan­
tiele behulpzaamheid en bigotte religieusiteit" (1967, blz.119). 

Hoewel Bruens deze eigenschappen niet als specifiek voor epilep­
tici ziet, heeft hij: 11 

••• echter toch de indruk, dat de combi­
natie van "enechetische 11 en 11 explosieve" eigenschappen bij lij­
ders aan epilepsie vaker wordt aangetroffen dan bij andere cere­
brale aandoeningen". (blz. 1191. 11 Het samengaan van "enecheti­
sche" en "explosieven trekken, dat men bij vele psychisch ge­
stoorde epilepsiepatiënten aantreft, zou men kunnen omschrijven 
als een polariteit van de persoonlijkheid, enerzijds ontremd­
heid, vulgariteit, agressiviteit, anderzijds overdreven gods­
dienstigheid, formalisme, gebondenheid en een naïef idealisme 11 

(blz. 120). 

Tot zover mijn bloemlezing ui·t de psychiatrische literatuur. 
Voor een vollediger overzicht over wat omtrent de mens met epi­
lepsie is geschreven, wordt verwezen naar Temkin (1945), Tizard 
(1962) en Heintel (1975). 

De mening, welke zich uit psychiatrische en neurologische lite­
ratuur aan mij opdringt is, dat er met de mensen, die lijden 
aan epilepsie wat meer aan de hand is dan het hebben van aanval­
len alleen. 
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Een stoornis in het functioneren der persoonlijkheid wordt alge­
meen aangegeven, maar verder dan het noemen van weinig scherp 
omschreven gedragskenmerken komt men niet. Een visie waarin een 
aantal aspecten van de epilepsie met elkaar in verband worden 
gebracht, ontbreekt geheel en de aard der relatie met de epilep­
sie blijft duister. Boven het niveau van de habituele responsies 
{Eysenck, 1960) komen de schrijvers niet uitï van een aanzet tot 
het ontwikkelen van een persoonlijkheidsmodel dat ons inzicht 
kan geven, is weinig sprake. 
De laatste jaren is door psychologen het een en ander aan per­
soonlijkheidsonderzoek verricht. Aanvankelijk werd het psycholo­
gisch onderzoek gedaan met behulp van de Rorschach test {Stau­
der, 1938; van Stegeren, 1957). Later werden ook meer valide 
tests gebruikt, bijv. vragenlijsttechnieken als de M.P.I. 
{Eysenck, Marg.D., 1950) en de M.M.P.I. {Richards, 1952; Graham, 
1958). Een goed overzicht van de resultaten van psychologische 
tests bij epilepsie wordt gegeven door Pruyser {1953) en Reitan 
(1974). Geen van deze onderzoekingen leidde tot een eenvormig 
persoonlijkheidsbeeld van de mens met epilepsie. 
Maar ook pogingen om groepen met verschillende vormen van epi­
lepsie psychologisch van elkaar te onderscheiden liepen steeds 
op niets uit (Francey, 1950; Meier en French, 1965; Small et 
al. 1962). 

3. Epilepsie en intelligentie. 

De eerste empirische onderzoeken naar de wijze van functioneren 
van mensen met epilepsie vonden plaats aan het eind van de vo­
rige eeuw. Kraepelin, wiens werken in 1896 verschenen, was een 
der eersten die trachtte psychische functies gericht te onder­
zoeken. (Kraepelin en Lange, 1927). 
Aanvankelijk ging de belangstelling van de onderzoekers vooral 
uit naar de bewustzijnsdalingen, welke voor de epilepsie zo 
karakteristiek leken (Gross, 1902). 
Wiersma hield in 1909 een voordracht over de psychologie der 
epilepsie, waarin hij de bewustzijnsdalingen als kernsymptomen 
van de epilepsie naar voren bracht. "Kan men bij epileptische 
toevallen de opmerkzaamheidsinzinkingen voorkomen, dan blijven 
ook de overige symptomen der epilepsie uit", schreef hij. 
Het is begrijpelijk dat dit aspect daardoor in de belangstelling 
bleef bestaan. Vooral in Nederland bleef het werk van Wiersma 
doorklinken. Het werk van Boeke (1963) over de toepassingsmoge­
lijkheid der Bourdon-Wiersma Stippel test is geënt geweest op de 
pogingen van Wiersma om de bewustzijnsschommelingen te meten. 
Eerder had Luiting et al. (1961) al gevonden dat de bewustzijns­
schommelingen bij mensen met epilepsie - tussen twee aanvallen 
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in - niet zo sterk waren als in het algemeen wel was veronder­
steld. Door Wagenaar {197 5). werd dit nogmaals bevestigd. Ook 
Boeke vindt dat de Bourdon veel minder een epilepsietest is dan 
wel gedacht werd. 

Samen met Beymans deed Wiersma (1918) een omvangrijk onderzoek 
naar het epileptisch karakter. Het verschil tussen mensen met en 
mensen zonder epilepsie manifesteerde zich in hun onderzoek spe­
ciaal in de dimensie der Activiteit, en niet in de dimensies der 
Emotionaliteit of die der Secundaire functie. De Activiteits­
dimensie staat in nauw verband met de wijze van intellectueel 
functioneren. 
Hiervan zijn aandacht en opmerkzaamheid een paar aspecten. In 
het laatste hoofdstuk kamen wij op het systeem van Beymans te­
rug. Volgens Beymans en Wiersma is het typische van epilepsie 
de verminderde Activiteitsgrond, en daarmee samenhangend een 
verminderd intellectueel functioneren. 

Het verminderen der intelligentie in verband met de epilepsie 
is iets wat men steeds weer tegenkomt. (Van der Hoeven, 1913; 
Jelgersma, 1926; van Krevelen, 1952). In de oude psychiatrische 
handboeken werd veelvuldig het begrip dementie genoemd. Met dit 
begrip bedoelt men gewoonlijk een mentale (en intellectuele) 
achteruitgang. Soms echter wordt het begrip dementie gebruikt in 
de zin van zwakzinnigheid. Haast altijd klinkt in het begrip 
dementie iets door van irreversibiliteit. 

Dijk (1968) komt na bestudering van de psychiatrische literatuur 
tot de conclusie dat het begrip dementie herziening behoeft. 
Vrijlandt (_1974) deed binnen het Instituut voor Epilepsiebestrij­
ding een onderzoek naar wat men onder het begrip verstaat. 
Er bleek geen eensluidende mening te bestaan en het begrip de­
mentie kan beter niet gebruikt worden. 

Eenvoudiger is het te spreken over het al of niet bestaan van in­
telligentie-verval, omdat dit gemeten kan worden met intelligen­
tie-tests. De irreversibiliteit wordt hierbij ip het midden 
gelaten. Bij de epilepsie speelt het verval van intelligentie, 
blijkens de literatuur een belangrijke rol. Verval kan echter 
alleen optreden als een hoger intelligentieniveau aanwezig is 
geweest. 
Alleen door longitudinale studies is het mogelijk om een ver­
val te constateren. Een lager gemiddelde intelligentie bij men­
sen met epilepsie, t.o.v. het landelijk gemiddelde houdt nog 
niet in dat er van een verval gesproken kan worden. 

De meeste studies betreffende epilepsie en het verstandelijk 
functioneren bevatten éénmalige metingen van de intelligentie. 
De intelligentie-bepaling werd gemeenlijk met de Weehsler-Belle­
vue Intelligentie test uitgevoerd. 
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Deze test bestaat uit tien subtests. Deze subtests zouden vol­
gens Wechsler (1958) niet alle hetzelfde effect ondergaan van 
cerebraal disfuncties. Bepaalde subtests (zie blz.12) zijn vol­
gens Wechsler veel gevoeliger voor organische stoornissen dan de 
andere. De gevoelige subtests vertonen lagere scores bij cere­
braal gestoorde mensen dan de minder gevoelige subtests. Uit het 
verschil in scores berekende Wechsler een zgn. Deterioratie Quo­
tiënt. Wij komen daar nog uitgebreid op terug. 
Van belang is dat de eventuele Deterioratie in de betekenis van 
WeChsler, niet is vastgesteld op grond van longitudinale studies, 
doch berekend is uit één subtestenprofiel. 

Omtrent het verband tussen epilepsie en verstandelijk functione­
ren is veel gepubliceerd. Voor een meer uitgebreid overzicht 
verwijzen wij naar Felsom (1953), Keating (1960), Rodin (1968), 
Tarter (1972), Reitan (1974) en Vrijlandt (1974). 

Folsom komt tot de slotsom dat er geen zwakte in de cognitieve 
functies is die karakteristiek is voor alle vormen van epilep­
sie. Voor zover er van deterioratie sprake is, wijkt deze niet 
duidelijk af van de deterioratie welke in andere ziektebeelden 
voorkomt. 

Rodin meent, op grond van literatuurstudie, dat de groep met or­
ganische beschadigingen een lagere intelligentie heeft dan de 
groep met alleen epilepsie. De niet-organische groep heeft wel­
iswaar een normale intelligentie, maar bevindt zich toch over­
wegend aan de onderzijde van het normale bereik. Bij test-her­
test vergelijkingen viel de variabiliteit van het IQ op, die 
groter was dan die bij de controle groepen. Een verminderd IQ, 
gevonden bij hertesten, hoeft volgens Rodin niet blijvend te 
zijn. Verder vond Rodin dat een vroeg begin van de epilepsie tot 
een lager IQ leidt. 

Uit de hier genoemde literatuur blijkt dat op grond van het voor­
komen van epileptische aanvallen alleen het intelligentieniveau 
of de intelligentiedaling niet geprediceerd kon worden. Wel is 
dit waarschijnlijker als de aanvalsfrequentie groter is en wan­
neer er grand-mal aanvallen optreden. 
Dat men een lagere intelligentie vindt bij de therapieresistente 
gevallen, bij de organisch beschadigden en de groep met grote 
insulten, is waarschijnlijk het gevolg van het feit dat het hier 
gaat om een groep patiënten met een bepaalde vorm van epilepsie 
welke gepaard gaat met sterke hersenbeschadigingen en die gere­
kend moeten worden tot de groep met secondair gegeneraliseerde 
epilepsie. Dit is gemeenlijk de groep oligofrene, chronisch ver­
pleegde epilepsiepatiënten. De epilepsie is hier meestal een 
bijkomend symptoom van een zeer ernstige hersenbeschadiging. 
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Een gedegen empirisch onderzoek naar de relatie tussen epilep­
sie en intelligentie werd door Rodin en zijn medewerkers van 
het Michigan Epilepsy Centre verricht. Zij volgden 56 patiënten 
in een fellow-up studie. De intelligentie werd tweemaal met de 
Wechsler-Bellevue Intelligentie test bepaald. Een achteruitgang 
in het IQ werd geconstateerd, vooral bij het perfarmale IQ. De 
achteruitgang was het sterkst bij diegenen die bij de eerste be­
paling tot de hogere intelligentie groep behoorden. 
In het onderzoek van Rodin zien we verder weer een verband tus­
sen organische beschadigingen en intelligentie, welk verband 
het duidelijkst naar voren komt bij die personen, waarbij de her­
senbeschadigingen aanzienlijk zijn. 

Uit bestudering van de literatuur blijkt dat men gemeenlijk bij 
de groep met lichte, focale EEG-afwijkingen, geen lagere intel­
ligentie vindt, en dat geen duidelijke correlatie bestaat tussen 
cerebrale beschadiging en IQ. (Keating, 1960;Lansdell en Mirsky, 
1964). Stevens e.a. (1972) vonden dat zelfs patiënten met een 
focus in de temporaal streek beter functioneerden dan patiënten 
met een 11 centrencephale epilepsie 11 (primaire vorm van gegenera­
liseerde epilepsie). 

Overzien wij nogmaals de resultaten die empirische onderzoekin­
gen hebben opgeleverd, dan wordt het aannemelijk dat de mensen 
met epilepsie lager scoren op intelligentietests dan mensen zon­
der epilepsie. Het gemiddelde intelligentieniveau ligt aan de 
onderkant van het normale bereik; hoge intelligenties komen 
weinig voor. Bij ernstige hersendefecten is de intelligentie 
sterk verlaagd. Hier is het hersendefect verantwoordelijk voor 
het lage IQ en niet de epilepsie (Winfield, 1951). 

Dat het optreden van epilepsie enige invloed heeft op de intelli­
gentie, blijkt uit het onderzoek van Needham e.a. (1969). Zij on­
derzochten een groep mensen met 11 idiopathische" epilepsie (epi­
lepsie zonder duidelijke oorzaak) en hun naaste verwanten. 
De laatsten werden verdeeld in een groep met een epileptoïde EEG, 
dat wil zeggen met epileptische kenmerken, zonder dat er aanval­
len werden geregistreerd en een groep met een normaal EEG~ Onge­
veer 70 % van de mensen met idiopatische epilepsie hadden een IQ 
lager dan de mediaan van hun naaste verwanten zonder epilepsie. 
Het gemiddelde IQ van de epilepsiegroep was aan de onderzijde 
van het normale bereik, maar ongeveer 1/3 van de groep was op of 
onder de grens van wat als normaal wordt aangenomen. Tussen de 
groep met epileptoid EEG en de groep met normaal EEG bestond 
geen verschil; deze groepen vertoonden een normale gemiddelde 
intelligentie. 

Enigszins in dezelfde richting wijzen de uitkomsten van het on­
derzoek van Schiottz-Christensen en Bruhn (1973) onder tweelin­
gen, waarvan één van de twee koortsconvulsies had vertoond. 
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De kinderen met koortsconvulsies vertoonden een lichte neiging 
tot slechter functioneren dan de kinderen zonder koortsconvul­
sies. Zij meenden ook aan te kunnen tonen dat tussen intelligen­
tieniveau en problemen tijdens de geboorte geen verband bestond, 
zodat het slechter functioneren der intelligentie op rekening 
van de koortsconvulsies moet worden geschreven. 

Aangezien nagenoeg alle mensen met epilepsie of koortsconvulsies 
medicamenteus behandeld worden, ligt het voor de hand dat men 
zich afvraagt of de verschijnselen door medicatie veroorzaakt 
worden. 

Loveland e.a. (1957) constateerden dat een groep met epilepsie 
na een langdurige anti-epileptische medicatie, bij een hertest 
nauwelijks andere verschillen te zien gaf dan de test-hertest 
verschillen van een niet-epileptische groep, uiteraard zonder 
anti-epileptica. Zij constateerden dat de anti-epileptische 
medicijnen soms een gunstige werking hebben op het mentaal func~ 
tioneren, maar dat het effect toch heel gering is. 

Mattews en Harley (1975) onderzochten twee groepen met epilepsie 
en die met anti-epileptica behandeld werden. Eén groep had nor­
male bloedspiegels voor de betreffende medicijnen, de andere 
groep had bloedspiegels waarbij intoxicaties optreden, d.W.z. ge­
acht werden in het gebied van het toxische te liggen. De uitkom­
sten van de intelligentiemeting met de W.A.I.S. (Wechsler Adult 
Intelligence Scale) vertoonden geen significante verschillen tus­
sen de twee groepen. Wel waren de uitslagen van de tests bij de 
non-toxische groep iets hoger, maar het verschil bedroeg slechts 
ongeveer 3 IQ punten. 
De enige subtest welke een significant verschil tussen de groe­
pen te zien gaf, was de coderingstest. 

Al met al is het niet aannemelijk dat bij mensen met epilepsie 
het mentaal functioneren aanzienlijk gestoord wordt door de 
anti-epileptische medicamenten (zie ook hoofdstuk IV). 

Hoewel velen in hun onderzoek naar het mentaal functioneren van 
mensen met epilepsie gebruik maakten van de intelligentie-tests 
van Wechsler 1 werd er toch maar door weinigen aandacht geschon­
ken aan het profiel der subtests. Zo werd het Deterioratie Quo­
tiënt waaraan Wechsler een diagnostische waarde toekende in ver­
band met een cerebrale pathologie veelal ongebruikt gelaten. 

Het Deterioratie Quotiënt (afgekort DQ) wordt volgens Wechsler 
berekend volgens de formule: 

Hold - Don•t Hold 
Hold 
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De "Höld"-·tests Zl]n: Vocabulary, Information, Picture Comple­
tion en Object Assembly. Deze tests zijn volgens Wechsler veel 
minder gevoelïg voor organische stoornissen dan de "Don't Hold"­
tests. De"Don't Hold"tests zijn: Similarities, Digit Span, Digit 
Symbol en Block D~sign. 

Op grond van in de literatuur vermelde gegevens kan een analyse 
van het subtestenprofiel worden gemaakt. 

1. De literatuur waar de gegevens aan ontleend zijn was: 

a. Collins (1951): zij onderscheidde een groep met trauma­
tische epilepsie (n = 101) en een groep met essentiële 
epilepsie (n = 299) d.w.z. epilepsie zonder aantoonbare 
oorzaak. 

b. Mattews en Harley (1975) onderscheidden in de groep met 
epilepsie een subgroep met toxische verschijnselen (n = 

35) en een groep zonder toxische verschijnselen (n = 28) . 
c. van Stegeren (1957) vermeldt gegevens van een groep met 

exogene oorzaak voor de epilepsie (n = 55) en van een 
groep met endogene epilepsie (n = 145). 

d. Schwarz en Dennerell {1970) deden een onderzoek bij kin­
deren met convulsies (n = 82) en een groep zonder convul­
sies (n = 26). Daarbij werd niet de W.A.I.S. maar de 
W.I.S.C. gebruikt. (Wechsler Intelligence Scale for 
Children). 

e. Lin e.a. (1973) onderscheidde een groep mannen (n = 117) 
en vrouwen (n = 60) met epilepsie. 

2. De profielen welke de subtests vormden zijn in grafiek 1 
weergegeven. Daarbij werd de volgorde der subtests bepaald 
door de gemiddelde gewogen score van de subtests en geordend 
van de hoogste naar de laagste gemiddelde score van de sub­
test. 
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Grafiek 1: Profiel van de gewogen subscores der Weehsler-Belle­
vue Intelligentietest bij verschillende groepen met 
epilepsie. Volgorde der subtests is die van de ge­
middelde score. 

COlLINS MATTEWS SCHWARTZ et >l LIN e RENNICK 
I I I I I I I I 

lo. ceenkom ten T ,, 
' ' ' 

I Ge <ond •e <lo od ' j ' 
' ' 

· Plo ie< !.· ' ' 
' ' ' 

IMo Yk " ' ' I I :1 
' Al. '" ' ' I/' 

' ' ' I 
Iw '" 

' 

1/ ' ' ' ' 
•• ' ' 

\ ' 
I 

' 
/ ' 

' ' ' 
:Ploot,.< ocd. ' ' ' 

I 

I Ciife <eek <e I i ' ' 
' ' /, 

I Cod. I I ' ' 
7 8 910111213 7 8 910111213 7 8 9 10111213 7 8 9 10111213 

3. De uit deze profielen door mij berekende Deterioratie Quo-
tiënten zijn bij 
Collins Traumatic 0,07 Essential 
Mattews Taxie 0,09 Non taxie 
Schwartz en Dennerell Convulsive 0,01 Non convulsive 
Lin en Rennick Mannen 0,02 Vrouwen 

Bij van Stegeren viel geen DQ te berekenen daar de test 
Vocabulary niet was afgenomen. 

0,02 
0,02 
0,00 
0,00 

De met de W. B .· bereleende DQ' s, volgens de methode van Wechs­
ler, zijn zeer laag. Zij liggen binnen de waarden welke 
Wechsler bij normale mensen vond en zijn derhalve zonder 
diagnostische betekenis. 
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4. Teneinde een indruk te krijgen der overeenstemming in sub­
testenpatroon, werden de subtesten aan de hand van in lite­
ratuur gevonden scores, in rangorde gezet. De hoogste sub­
testscore kreeg rangnummer 1, etc. Tussen de groepen werden 
aan de hand der rangnummers rangcorrelatie coëfficiënten 
volgens Spearman berekend. 
De verkregen rangcorrelatie coëfficiënten staan vermeld in 
tabel 1. 
Hierbij zij nogmaals opgemerkt dat Schwartz en Dennerell 
hun onderzoek deden met de WISC bij kinderen. De groep "non­
convulsive" en de groep "convulsive" zijn derhalve maar in 
beperkte mate vergelijkbaar met de andere groepen. Per on­
derzoeker bestaat een duidelijke samenhang tussen de twee 
groepen in de rangorde der subtests. 

Tabel 1: Rangcorrelatie vlgs. Spearman met betrekking tot de 
volgorde van de subtests in de Wechsler-Bellevue Intel­
ligence Scale, zoals in de literatuur bij verschillen­
de onderzoeksgroepen werd aangetroffen. 

Collins Mattews v. Stegeren Schwartz Lin 

1 2 3 4 s 6 7 8 9 10 

1. Traumatic -

2. Essential . 86 
++ -

3. Toxic .67 
++ 

.53 -

4. Non toxic .13 .09 .69 
++ -

s. Endogeen .08 .28 .23 . 1S -

6. Exogeen . 41 .ss .S9 
+ 

.42 . 74 ++ -

7. Non convulsive . 30 . S3 -.08 -.22 .02 .20 -
a. Convulsive .27 .37 -.03 -.04 .os .16 . 7S 

++ -
9. Mannen .2S .42 . 33 .33 .63 

+ + . 70++ .63 .S2 -

10. Vrouwen . 81 
++ . 75++ • 77 

++ .60 
+ 

.18 . S1 .19 .04 .47 -

++ p < 0,05) 

De rangcorrelatie-coëfficiënten kunnen worden opgevat als over­
eenstemmings indices van de subtest-profielen zoals te zien 
zijn in grafiek 1. 
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Ook tussen de groepen van verschillende onderzoekers bestaat 
soms een redelijke samenhang in de ordening der subtests. 
De groep vrouwen van Lin en Rennick vertoont de meeste overeen­
komst met de andere groepen. 
Per subtest werden de rangnummers in elk van de tien groepen 
verkregen, bij elkaar geteld en een gemiddeld rangnummer bere­
kend. 
De gemiddelde rangnummers van de subtesten over alle groepen 
waren: 
Comprehension 2,4 
Similarities 2,7 
Bleek Design 4,0 
Information 4,8 
Arithmetic 5,0 
Picture compl. 5,7 
Picture Arr. 7, 3 
Object Assembly 7,3 
Digit Span 7,8 
Digit Symbol 8,9 

De subtest vocabulary is weggelaten daar deze door v. Stegeren 
niet was afgenomen. Digit Span en Digit Symbol zijn gemeenlijk 
de laagst scorende tests. 

Surwillo (1971) poogde een verband te vinden tussen EEG-variabe­
len en Digit Span, doch dit verband bleek niet aantoonbaar. De 
subtest Arithmetic varieerde nogal van plaats. Bij sommigen 
staat deze test hoog op de ranglijst, bij anderen weer laag. 

Ingvar en Nyman {1962) constateerden bij een 19-jarig meisje 
dat rekentests in het EEG tot epileptische activiteit leidden. 
Zij veronderstelden dat bepaalde gevallen van dyscalculatie op 
reflex-epilepsie zouden kunnen berusten. 

Bij een factoranalyse, vermeld door Wechsler (1958}, hadden Di­
git Span en Digit Symbol de hoogste ladingen op de factor Dis­
tractibility. Ook Arithmetic had een hoge lading op deze fac­
tor. De factoranalyse werd uitgevoerd aan de hand van scores 
van drie groepen, nl. psychoneurotici, schizofrenen en een 
brain-damaged groep. 
Lansdell (1968) voerde een faktor-analyse uit met de scores van 
een groep bij wie de temporaalkwab was verwijderd. De derde ge­
extraheerde factor bevatte hoge ladingen van Digit Span en 
Digi t Symbol. 

Lin (1974) gebruikte de Category Test van Halstead en Reitan 
om de relatie na te gaan tussen deze test en de subtests van de 
W.A.I.S. De Category Test is een neuropsychologische testbatte­
rl] welke vooral voor hersenpathologie gevoelig zou ZlJn. 
Bij twee verschillende groepen met epilepsie bleken de correla-
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tie coëfficiënten van de Category Test met de subtests van de 
W.A.I.S. lager te liggen dan de correlatie coëfficiënten met het 
Verbale en het Perfarmale IQ. Hoewel de Category Test een niet­
verbale test is, werden de hoogste correlaties gevonden met 
drie verbale tests. Al met al was het niet mogelijk om ten aan­
zien van de gevoeligheid der subtests voor hersenpathologie 
enige conclusie te trekken. 

Een geheel andere benadering van het probleem omtrent de speci­
fieke wijze van functioneren der intelligentie werd aangetroffen 
bij Hovy en Kooy (1955). Zij gingen na hoe vragen in de Wechsler 
door verschillende groepen patiënten werden beantwoord. Zij ver­
geleken een groep cerebraal beschadigde patiënten met een groep 
psychiatrisch gestoorde mensen. Hierbij bleek dat personen met 
epilepsie een veel hoger percentage van de vragen niet beant­
woordden, terwijl de psychiatrische patiënten wel de vraag beant­
woordden, maar foutief. Dit zou kunnen wijzen op "underinclusive 11 

denken van de mensen met epilepsie en "overinclusive" denken van 
de psychiatrische patiënten. Bij "underinclusive 11 denken is de 
interpretatie van het concreet aanwezige materiaal geringer dan 
het materiaal toelaat. Bij "overinclusive" denken is sprake van 
een interpretatie welke hier veel ruimer is dan waar het materi­
aal aanleiding toe geeft. (Zie verder voor onderscheiding 110Ver­
en underinclusive" denken Cameron, 1939). 

Het komt mij voor dat deze methode weinig bruikbaar is om mensen 
met epilepsie te onderscheiden van mensen zonder epilepsie. Men 
zou op alle intelligentie niveau 1 s over normeringen moeten kun­
nen beschikken van het aantal fouten en het aantal niet beant­
woorde vragen. Deze normering staat vooralsnog niet ter beschik­
king. Alle onderzoeken met de Wechsler-Bellevue intelligentie 
tests hebben weinig opgeleverd voor het herkennen van een epilep­
tische wijze van mentaal functioneren. Zo dit bestaat. 

Dat het verschil tussen het verbale en het perfarmale IQ per­
spectieven biedt voor differentiële diagnostiek is ook onwaar­
s-chijnlijk gezien de uitkomsten van de factor-analyse van Zwart 
en Houwink (1958), uitgevoerd op de W.A.I.S. De subtesten reke­
nen en cijferreeksen bleken geen noemenswaardige lading te heb­
ben op de factor 11Verbaal begrip 11

, terwijl zij wel in het ver­
bale IQ participeren. 
De subtest algemene ontwikkeling correleerde .72 met het verbale 
IQ zodat al 50 % der variantie van het verbale IQ door het ken­
nisaspect wordt gebonden. Ook correleren verbaal en perfarmaal 
IQ zo hoog dat volgens Zwart en Houwink {1958)_ hier sprake is 
van twee in hoge mate afhankelijke variabelen. Het gebruik van 
het verschil tussen verbaal- en perfarmaal IQ voor differentiële 
diagnostiek lijkt dan ook weinig zinvol. In het algemeen moet de 
verdeling in verbale- en perfarmale intelligentie als niet toe­
reikend worden beschouwd. 
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Ook het subtesten profiel gaf geen duidelijk beeld. Volgens Dijk 
(1964) geldt dit niet alleen voor epileptici maar evenzeer voor 
andere categorieën zoals organisch beschadigden en schizofrenen. 
De subtests van de Weehsler-test lenen zich dus weinig voor on­
derzoek naar een specifiek intelligentiepatroon. De subtesten 
hebben te weinig eigen karakter, zoals bleek uit onderzoeken van 
Spitz (1950) en Grosfeld (1962). 
Uit de intercorrelaties der subtests (Wechsler,1958) blijkt de 
subtest Bleek Design even hoog of hoger te correleren met Arith­
metic en Similarities en ook met het verbaal IQ als met de per­
fermale tests. 

Een factor-analyse, vermeld door Wechsler (1958) laat voor de 
subtest Arithmetic op de verbale factor in 4 verschillende leef­
tijdsgroepen nauwelijks enige lading zien, maar doet dit wel op 
de factor Memory samen met Digit Span. 

De 4 geabstraheerde factoren in een factor-analyse met oblique 
primaire factoren voor 4 leeftijdsgroepen zijn: Verbal, Non Ver­
bal, Memory, Picture Completion en Digit Symbol. 
Prestatie tests kunnen worden verdeeld in "speed tests" en "po­
wer tests". 
Speed tests zijn tests waarbij de score tot stand komt op grond 
van de benodigde tijd om tot een goed antwoord te komen. Bij 
power tests komt de score tot stand op grond van de kwaliteit 
van het antwoord. 

Halstead (1957 onderzocht de intelligentie bij 56 epileptische 
kinderen en hem viel daarin op dat hun denken langzaam was. Hij 
verrichtte echter geen meting van de denksnelheid; hij baseerde 
zijn mening op indrukken. ~izard en Margerison (1964) bestudeer­
den het werktempo en vonden dat bij toename van de epileptische 
activiteit in het EEG, het werktempo terugliep. Remschmidt 
(1970 a) deed met een groep epilepsie-patiënten, een groep pa­
tiënten met inwendige ziekten en een controle-groep, een tapping 
test en een fluiditeitstest. In beide tests waren de epilepsie­
patiënten aanmerkelijk langzamer dan de gezonde groep en de 
groep met inwendige ziekten. Ook in de test waarbij een streep 
tussen twee lijnen getrokken moest worden, waren de epilepsie­
patiënten trager dan de beide overige groepen. Het terrein van 
de snelheid van handelen en denken is weinig geëxploreerd. Stu­
dies over reactie-snelheid bij epileptici zijn zeldzaam. 

Wiersma (1909} verrichtte op dit gebied baanbrekend werk. Hij zag 
in de verlenging en onregelmatigheid der reactietijden ver­
schijnselen van zeer eenvoudige vormen, waarin de "ziekte epilep­
sie11 zich kan openbaren. Convulsies, verwardheid, etc. waren de 
gevolgen; zij moesten als secondaire verschijnselen worden opge­
vat. 
Reeds in 1942 wees Goldstein op het belang van reactietijdme-
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ting als diagnostisch middel voor hersenbeschadigingen, hetgeen 
Bruhn en Parsons (1971'·) ook nog eens naar voren brachten. 
Met betrekking tot cerebraal beschadigden vonden zij dat deze 
groep gemiddeld een verlengde reactietijd vertoonden. Deze ver­
lenging kon niet worden toegeschreven aan uitvallen van een han­
deling of blokkeringen, hetgeen echter bij epilepsie patiënten 
wel het geval scheen te zijn (Bruhn, 1970). Epilepsie patiënten 
vertoonden daardoor vaker extreem verlengde reactietijden. Dit 
zou er op kunnen duiden dat genoemde uitvallen samenhangen met 
de paroxysmale electrabiologische stoornissen in de corticale 
activiteit. 

Uit de bevindingen van Boeke {1963) is het aannemelijk dat de 
schakel tussen snelheid van werken en intelligentie gelegen is 
in een "dementiefactor 11

• Op deze factor bleken variabelen als 
dementie, Grassi-test score, Bourdon gemiddelde variatie per 
regel en Wechsler IQ een duidelijke lading te hebben. In het 
onderzoek van van Stegeren (1957) is waarschijnlijk deze "demen­
tiefactor" verantwoordelijk voor de betere prestaties op de 
Bourdon door patiënten met een "borderland" E.E.G. in vergelij­
king met een gestoord E.E.G. Interessant is de bevinding van 
van Stegeren dat patiënten welke een psychische provocatie der 
aanvallen vertonen de beste Bourdon prestaties leveren. 
Uit de normen voor de Bourdon, welke Boeke vermeldt, blijkt dat 
klinische patiënten langzamer werken dan de poliklinische, en 
deze weer langzamer dan de controle groep "normalen". Uit de re­
sultaten verkregen met behulp van het door hem gebruikte push­
button apparaat concludeerde Boeke (1963) dat bepaalde gedrags­
veranderingen niet samenvallen met epileptische ontladingen in 
het E.E.G., maar met "suppression" van het achtergrond-ritme. 

Bij vergelijk van mensen met epilepsie tijdens 'een periode met 
een normaal E.E.G.-patroon en normale proefpersonen, bleek dat 
mensen met epilepsie langzamer waren in hun reacties. De regel­
maat bij epileptische personen was gelijk aan die van de norma­
len; bij verschijnselen in het E.E.G. welke wezen op een suppres­
sie van het achtergrond-ritme was de regelmaat echter beduidend 
minder. Bij een eerder onderzoek hadden Prechtel, Boeke en Schut 
{1961) dit reeds vermeld. In het algemeen bleven de prestaties 
op het push-button test onveranderd gedurende epileptische ont­
ladingen in de vorm van focale pieken of piekgolf complexen. De 
reacties waren echter langzamer en variabeler gedurende paroxys­
male, diffuse afvlakking van de electrische activiteit der herse­
nen dan bij normale activiteit in het E.E.G. 

De mening van Bruhn (1970)_ dat extreem verlengde reactietijden 
het gevolg zouden zijn van paroxysmale activiteiten in de cortex 
is hiermee minder aannemelijk geworden. De factor suppressie 
zal in het geding gebracht dienen te worden, wil men meer in-
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zicht krijgen in de relatie tussen werktempo en neurofysiologische 
variabelen. 
Verbonden met tempo en snelheid is de functie genaamd fluïditeit, 
welke omschreven kan worden als de snelheid waarmee psychische 
inhouden gereproduceerd kunnen worden. De werking van deze func­
tie is bepaald door de kwantiteit van het gereproduceerde, niet 
door de kwaliteit. Associatiesnelheid is een van de kenmerken 
van deze functie. Bij het associatie experiment volgens Jung dat 
Vogt {1915) uitvoerde, wordt vermeld, dat mensen met epilepsie 
verlengde reactietijden vertoonden. Ook Kloos {1951) vermeldt 
extreem lange reactietijden in het associatie experiment. Het 
taai-vloeien van de gedachtengang dat zo veelvuldig in de oude 
psychiatrische literatuur is vermeld, waarschijnlijk in wezen 
hetzelfde is als geringe fluïditeit. 

Remschmidt (1970 b) onderzocht het verschil in "verbale Flüssig­
keit" tussen een groep epilepsie-patiënten, een groep gezonden 
en een groep patiënten met inwendige ziekten. De epilepsiepatiën­
ten waren duidelijk lager in hun productiviteit op een test voor 
verbale fluïditeit dan gezonden en de patiënten met interne ziek­
ten. Verwonderlijk was dat de patiënten met inwendige ziekten 
significant lagere prestaties leverden dan gezonden, zij het 
dat dit verschil minder groot was. Uit het onderzoek van Rem­
schmidt kwam naar voren dat fluïditeit en perseveratie niet ge­
heel onafhankelijk van elkaar zijn. 

In de psychologische literatuur wordt het persevereren veelvul­
dig als een der meest karakteristieke verschijnselen bij epi­
lepsie genoemd. Ook persevereren bevat een "speed" element, nl. 
de snelheid waarmee gedachteninhouden elkaar aflossen. 
Snelheid van mentale processen speelt waarschijnlijk ook een be­
langrijke rol bij het tot stand komen van intelligentie {Payne, 
1973), zodat de door enkele auteurs gesignaleerde lagere intel­
ligentie bij sommige epilepsie-patiënten, samen zou kunnen han­
gen met de traagheid van mentale processen. 

4. Samenvatting. 

Over de psychologie der epilepsie is veel geschreven, maar min­
der empirisch onderzocht, behalve op het gebied van de intelli­
gentie. Daaraan is veel onderzoek gewijd. De resultaten zijn 
niet eensluidend; het begrip dementie wordt in verschillende 
betekenissen gebruikt. In het algemeen vindt men wel dat mensen 
met epilepsie een lagere intelligentie vertonen dan controle­
groepen. Is het IQ opzienbarend lager, dan gaat het meestal om 
groepen v.•aarin personen voorkomen met ernstige hersenbeschadi­
gingen, die daardoor op zwakzinnig niveau functioneren. Blijft 
die categorie buiten beschouwing, dan vindt men een gemiddeld 
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IQ dat zich aan de lage kant van het normale bereik bevindt. 
Voor zover de Wechsler-Bellevue tests gebruikt werden, kon na­
gegaan worden of alle subtesten zich op een lager niveau bevon­
den, of dat het lagere IQ voor rekening van een paar subtests 
moest komen. 
Lage scores werden gemeenlijk behaald op tests als Digit symbol 
en Digit span. Digit symbol is duidelijk een "speed 11 test. De 
vermindering van het tempo bij mensen met epilepsie zou daar ver­
antwoordelijk voor kunnen zijn. Deze traagheid wordt in de lite­
ratuur veelvuldig genoemd als een specifiek verschijnsel bij 
epilepsie. 

Ook andere, vaak genoemde verschijnselen als kleverigheid, perse~ 
veratie en viscositeit kunnen worden opgevat als een mentale 
traagheid. 

Mogelijk is het z.g. "epileptisch functioneren" een gevolg van 
de factor "mentale snelheid". Zo rijst ook de vraag of het lage­
re IQ van mensen met epilepsie niet het gevolg is van verminde­
ring van deze mentale snelheid. Het onderhavig onderzoek heeft 
zich mede op dit aspect gericht. 
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Hoofdstuk 11 
Uitgangspunten voor het onderzoek 

1. Inleiding. 

Een klein deél van de mensen lijdende aan epilepsie komt binnen 
het blikveld van het Instituut voor Epilepsiebestrijding. De po­
liklinieken zien jaarlijks ongeveer 4.000 mensen; in het Insti­
tuut worden ongeveer 250 mensen per jaar opgenomen voor obser­
vatie en ongeveer 400 mensen zijn langdurig opgenomen. 

Veel opgenomen personen komen via de poliklinieken binnen. Tot 
opname wordt overgegaan als de problematiek niet via de poli­
kliniek oplosbaar is. Naast een niet makkelijk ~nstelbare epi­
lepsie speelt vaak een psycho-sociale problematiek een belang­
rijke rol. Tijdens de opname wordt onderzoek gedaan en therapie 
in ruime zin toegepast. 
Het psychologisch onderzoek is meestal gericht op school- en be­
roepskeuze-problematiek, persoonlijkheids-problematiek en op de 
vraag naar "organiciteit". Veelal mondt het psychologisch onder­
zoek uit in een predictie. Op het terrein van de epilepsie is 
dat wellicht een nog hachelijker onderneming dan daarbuiten. 
Therapie houdt in: medicamenteuze therapie, counseling, indivi­
duele-en groepstherapie, hersenonderzoek, waarvan de E.E.G.-op­
name het belangrijkste onderdeel is, het röntgenologisch onder­
zoek, het biochemisch onderzoek, het onderzoek door de internist, 
en het psychologisch onderzoek, dat gewoonlijk tot de "routine" 
onderzoeken behoort. 

Bij mensen met epilepsie kunnen grote psychologische veranderin­
gen optreden. Uit de literatuur bleek dat de variabiliteit van 
test-hertest-verschillen bij het intelligentie-onderzoek groter 
was dan bij controle-groepen. Dit maakt voor de practizerend psy­
choloog het werken nog moeilijker. Adviseert de psycholoog een 
kind middelbaar onderwijs te volgen, dan loopt hij de kans het 
kind voor een taak te stellen, die het niet kan volbrengen, ont­
raadt hij middelbaar onderwijs, dan laat hij misschien iemand 
belangrijke ontwikkelingskansen mislopen. Met de psychologische 
adviezen kunnen mensen in hun leven gericht of ontwricht worden. 
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Een mogelijkheid tot bijsturen achteraf bestaat veelal niet. 
Men kan ook niet "aan de veilige kant" blijven, want zo'n kant 
is er niet. 
Middelbaar onderwijs ontraden is niet veiliger dan het aanraden 
ervan. Ook in de beroepskeuze en de persoonlijkheids-diagnostiek 
doen zich deze problemen voor. 

Een belangrijk onderdeel van d2 diagnostiek is de bepaling van 
de begaafdheid en de beantwoording van de vraag of veranderingen 
in prestatieniveau zich (gaan) voordoen. Deze veranderingen kun­
nen zich in twee richtingen voltrekkeni er kan een verhoging en 
er kan een verlaging in prestatieniveau ontstaan. Beide aspec­
ten zijn belangrijk. 
Mij is een patiënt bekend, die binnen enige jaren van zwakzinnig 
niveau uitgroeide tot iemand die de M.T.S. met een redelijk suc­
ces doorliep. Maar ook is het voorgekomen dat iemand met een 
H.T.S. opleiding binnen een paar jaar op diep oligofreen peil 
terecht kwam. Het proces van intelligentie-verval is soms te 
verklaren vanuit een progressieve hersenziekte. Vaak ook tast 
men omtrent de oorzaak of oorzaken in het duister. 

De vraag is of intelligentie-verval voorspelbaar is. Het is niet 
zo zinvol om na enige jaren bij een herhaling van het onderzoek 
te constateren dat van een intelligentie-verval gesproken moet 
worden, daar dan het proces en de tragedie welke intelligentie­
verval met zich meebrengt, zich al voltrokken hebben. De trage­
die bestaat vaak daarin dat men zich tegen de achteruitgang ver­
zet, en men zich zo lang mogelijk op zijn oorspronkelijke niveau 
wil handhaven, met alle teleurstellingen van dien. 

Een achteruitgang van de intelligentie wil niet zeggen dat men 
noodzakelijk op diep oligofreen stadium zal eindigen. De vraag 
is op welk niveau de intelligentie zich stabiliseert. Belangrijk 
is over een parameter te beschikken welke de intelligentie-veran­
dering kan signaleren. Zijn er misschien voorboden van zulk een 
verandering? In de literatuur vindt men er nauwelijks iets over. 
Er is weinig met zekerheid te zeggen over de invloed die intel­
ligentie ondergaat van een "epileptogene factor", die wij hier 
zullen postuleren. 

Deze epileptegene factor definiëren wij als de factor welke o.m. 
disponeert tot het krijgen van epileptische aanvallen, maar ook 
andere verschijnselen teweeg kan brengen, bv. een typische wijze 
van mentaal functioneren. Hierbij is niet gezegd dat het z.g. 
"epileptisch gedrag" geheel door deze epileptogene factor gede­
termineerd wordt. Er is nl. niet alleen een relatie tussen 
het psychisch functioneren en de epileptegene factor, maar er 
spelen ook factoren mee als medicijngebruik, sociale situatie 
en het feit dat men aanvallen heeft. Het een en ander is in 
het volgende schema weergegeven. 
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~socialer situatie~ 

het optre~n psychische medicijngebruik 

aanvallen functioneren ~ 

~ epileptogene factor 

De omgeving reageert op de aanvallen, men beziet de mens met 
epilepsie met bepaalde ogen, een aanval imponeert als iets erigs. 
Dit heeft tot gevolg dat de mens die de aanvallen vertoont 1 tot 
een "eng" iemand kan worden. Verder bestaan er vele sociale voor­
oordelen tegen mensen met epilepsie (Caveness, 1955; Hauck,1968}. 
Op grond hiervan ontstaat een ongunstige interactie tussen de 
mens en zijn sociale omgeving. Er is sprake van een wederzijdse 
beïnvloeding waarbij de mens met epilepsie van zich zelf het 
beeld krijgt van een minderwaardig mens, een 11 outcast 11

• Overcom­
pensatie hiervan in de vorm van superioriteitsgevoelens en so­
ciaal onaangepast gedrag kan het gevolg zijn. 
De sociale situatie kan zodoende uitgroeien tot een voortdurende 
stress-situatie. De sociale situatie kan ook het medicijngebruik 
beïnvloeden, doordat men zich schaamt voor dit medicijngebruik, 
waarmee men de omgeving er steeds weer op attendeert dat men 
"epilepticus" is. 

Het psychisch functioneren heeft op zijn beurt weer invloed op 
de epileptegene factor. De ervaring wijst uit dat stress-gevoe­
lens activerend kunnen werken op de epileptegene factor, waar­
door weer aanvallen kunnen ontstaan. Zo ziet men nogal eens 
dat patiënten tijdens de periode dat zij zijn opgenomen in het 
Instituut, aanvalsvrij zijn, maar vrij spoedig na ontslag weer 
vele aanvallen krijgen. 
Wat in ons onderzoek aan de orde is, is de invloed van de epi­
leptagene factor op het psychisch functioneren en in het bijzon­
der het verstandelijk functioneren. Het is duidelijk dat op de 
psyche vele invloeden werkzaam zijn, zodat het moeilijk is orga­
nische en sociale factoren te scheiden. De aanvallen hebben in­
vloed doordat zij de mens in de ban houden. De mens met epilep­
sie is gefixeerd aan zijn aanvallen en kan over niets anders 
meer praten {Baart, 1975). Hierdoor sluit deze zich af van an­
dere zaken welke zich aan de mens voltrekken. 

De invloed der medicijnen is een moeilijk te elimineren factor. 
De anti-epileptica hebben invloed op de epileptegene factor, 
waardoor de aanvallen verminderen, en meestal zelfs geheel ver­
dwijnen. Wat de medicamenten verder nog als psychologische neven-
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werking hebben is veelal niet duidelijk. Experimenten bij niet 
aan epilepsie lijdende proefpersonen hebben een zeer betrekke­
lijke waarde. De pharmaca worden bij hen tijdelijk toegediend, 
terwijl de mensen met epilepsie zeer lange tijd de anti-epilep­
tica gebruiken waardoor mogelijk een gewenningseffect gaat op­
treden. De anti-epileptica reguleren bij personen met epilepsie 
iets in het cerebrum, dat bij anderen reeds gereguleerd is, 
zodat mogelijk bij niet-epileptische personen een overregulatie 
gaat ontstaan. De anti-epileptica worden verondersteld de prik­
keldrempel te verhogen tot een "normaal" niveau. 
Is reeds een normaal niveau aanwezig, dan bewerkstelligt men 
misschien een boven-normaal niveau bij de "gezonde 11 mensen. 

Verder worden mensen met epilepsie gemeenlijk gemedicineerd met 
verscheidene anti-epileptica, hetgeen interactie-effecten tus­
sen de medicamenten op kan leveren (Huisman e.a., 1970). Het 
lijkt er op dat de psychologische invloed van medicamenten nogal 
eens overschat wordt. 
Loveland e.a. (1975) concludeerden uit een onderzoek dat zo er 
enige invloed van de medicatie sprake was, deze zeer gering ge­
acht moest worden. 
Bij vele onderzoeken omtrent de werking van de pharmaca wordt 
gezocht naar de relatie tussen de gegeven dosis en het effect. 
Belangrijker dan de dosis is de bloedspiegel van het medicament. 
Er bestaat geen lineaire relatie tussen dosis en bloedspiegel. 
Maar ook de bloedspiegel is nog niet alleszeggend, aangezien 
men de werking van de uit het medicament gevormde metabolieten 
meestal niet kent. Ook het aangrijpingspunt van het medicament 
in het organisme waardoor de epileptische aanvallen verminderen, 
is een onopgehelderde zaak. Voorkomt het alleen het optreden van 
de aanvallen, of heeft het ook een werking op de epileptogene 
factor, d.w.z. bestrijdt het een uitingsvorm of grijpt het aan 
op meer causale mechanismen? Dit leidt tot de vraag wat is epi­
lepsie? 

2. Wat i.s epilepsï_e, andérs genaamd toevals.lijden? 

De titel van deze paragraaf is stellig een vraag die het waard 
is bij het schrijven van een verhandeling over de psychologie 
van epilepsiepatiënten beantwoord te worden. Helaas zou het ant­
woord kort en krachtig kunnen luiden: "Wij weten het niet". 
Niet omdat er rondom de epilepsie weinig bekend is; reeds in de 
wetten van Hammurabi (2000 jaar v. C.) wordt van epilepsie, al­
thans van wat wij hiermede identificeren, gewag gemaakt. Hippo­
crates is de eerste die duidelijk uiteenzet dat de "heilige ziek­
te" géén bezoeking van de goden is, doch een hersenaandoening. 
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Het werkwoord dat hij voor het krijgen van toevallen gebruikt 
is epilambanein. Jaren later zal Avicenna (Temkin, 1945) de 
,._heilige ziekte 11 epilepsie gaan noemen. 

De moderne opvattingen gaan uit van Jackson's definitie (1931): 
11 Epilepsy· 'is a sudden excessive discharge of grey matter 11

• 

De juistheid van deze stelling is onderstreept door het toepas­
sen van electro-encephalografie, het van de hoofdhuid afleiden 
van de potentiaalveranderingen, welke de activiteit van hersen­
cellen begeleiden (Gibbs en Boshes, 1972). 

Het is duidelijk dat allerlei hersenbeschadigingen aanleiding 
kunnen geven tot deze "sudden excessive discharges". Dit is 
ook bij experimenten op dieren aangetoond. Hiermede is nog 
niets gezegd over de wijze waarop dit proces plaatsvindt. Het 
schijnt dat het verlies van onderlinge verbindingen tussen zenuw­
cellen (Penfield, 1951, 1954; Burns, 1951) met dit proces te 
maken heeft. 
Anderzijds is het ook zo, dat het bestaan van een haard van 
"grey matter subject to sudden excessive discharge" - door epi­
leptologen een "epileptische focus"_ genoemd - in de symmetrische 
"gezonde 11 hersenhelft een tweede haard kan induceren, het 
11mirror-focus". Daar is dus een focus zonder hersenbeschadiging. 
Ofschoon, zoals gezegd, hersenbeschadigingen epileptische foei 
kunnen doen ontstaan, blijkt een factor van individuele gevoe­
ligheid mee te spelen. Eenzelfde beschadiging in eenzelfde her­
sendeel, bijvoorbeeld een schotverwonding, zal bij de één wel, 
bij de ander géén epilepsie veroorzaken. 

Dit heeft ons ertoe gebracht om een epileptegene factor te pos­
tuleren. Deze factor heeft in zich de dispositie tot het krijgen 
van epileptische aanvallen, maar is niet identiek met deze dis­
positie. 

Bij dispositie tot het krijgen van aanvallen beluisteren wij 
iets van een latente en dus niet actief werkzame factor, welke 
bij een aanval manifest kan worden. 
De gepostuleerde epileptegene factor is echter voortdurend werk­
zaam, maar hoeft niet noodzakelijk zich te uiten in een aanval. 
De factor kan zich ook uiten in andere verschijnselen en invloed 
uitoefenen op het gedrag. 

In dit verband wordt ook wel gesproken van subklinische epilep­
sie, een term welke wat verwarrend werkt, doordat de term aan­
geeft dat er een lijden aan epilepsie zou bestaan, maar nog niet 
zichtbaar is in klinisch vaststelbare symptomen. 
De epileptegene .factor is niet "wel of niet" aanwezig, maar er 
is sprake van een gradatie in werkzaamheid van deze factor. De 
factor zou in alle mensen aanwezig kunnen zijn en inherent zijn 
aan het cerebraal functioneren. 

-25-



Deze epileptegene factor kan ook kunstmatig geactiveerd worden, 
zodat bij een ieder (op kunstmatige wijze) epileptische aanvallen 
kunnen worden opgewekt. Dit kan bij de een gemakkelijker dan bij 
de ander, al naar gelang de sterkte van de epileptogene factor. 
In het algemeen zal bij een sterke epileptogene factor weinig 
nodig zijn om de aanval te doen ontstaan. 

Indien een oorzaak voor de epilepsie bekend Ûf aannemelijk is, 
spreekt men van een symptomatische epilepsie. 
Spontaan, zonder dat een hersenbeschadiging aanwijsbaar is, kan 
een epilepsie ook ontstaan. De levensfase - de hersenrijping? -
lijkt daarbij een rol te spelen. Er zijn multipele, genetische 
factoren in het geding. Ofschoon men vooral bij de "spontaan" 
(althans zonder bekende oorzaak) optredende epilepsieën bij 
naaste familieleden eveneens epilepsie kan aantreffen, is dit 
percentage toch niet hoger dan 20 à 30 van de onderzochten. 
Verondersteld zou kunnen worden dat de epileptogene factor bij 
de primaire vorm van gegeneraliseerde epilepsie sterker is dan 
bij de partiële epilepsie. Immers bij de primaire vorm van ge­
generaliseerde epilepsie treden de aanvallen meestal spontaan 
op, terwijl bij de partiële epilepsie een focale beschadiging 
nodig is. 

Bij een door m~J uitgevoerde iteratieve clusteranalyse (Boon 
van Ostade, 1969) op 23 variabelen welke diagnostisch een rol 
spelen, bleek dat de primaire vorm van gegeneraliseerde epilep­
sie een hogere "lading" had op de cluster "herediteit" dan de 
partiële epilepsie, hoewel deze ook een duidelijk positieve "la­
ding" hierop vertoonde (v. Zijl, 1972, ongepubliceerde studie). 

De spontaan optredende epilepsieën worden wel idiopatisch of ge­
nuïn genoemd; het is wellicht juister van cryptegeen te spreken. 
Het is duidelijk dat er allerlei verschijningsvormen van epilep­
sie zijn, al blijkt het geen eenvoudige zaak deze beelden syste­
matisch in te delen. Zulk een indeling beoogt te komen tot een 
opsporen van mogelijke, afzonderlijke ziekteoorzaken enerzijds, 
en tot het verbeteren van het inzicht en de prognose anderzijds. 

Er is een internationaal, en wel in het kader van de Internatio­
nal League Against Epilepsy, overeenstemming bereikt over het 
benoemen en ordenen van de aanvalstypen. Voor het onderhavige 
werk is het onnodig uitvoerig op deze nomenclatuur in te gaan 
(voor geïnteresseerden wordt verwezen naar aanhangsel A) . Hier 
zij slechts vermeld dat het aanvalstype wordt bepaald door ener­
zijds het gedeelte van de hersenen dat deelneemt aan de "exces­
sive discharge of grey matter", anderzijds vermoedelijk door een 
"intensiteitsfactor". Zo zijn er aanvallen waarbij "alle" hersen­
cellen betrokken zijn. 
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Dit is herkenbaar zowel aan het klinische beeld van de aanval, 
hetwelk symmetrisch verloopt zonder duidelijk plaatselijk begin, 
als aan het electro-encephalogram, waarin via alle electroden 
bilateraal synchroon voor epilepsie typische potentiaalschomme­
lingen worden geregistreerd. In dit geval spreekt men van een ge­
generaliseerde epilepsie. Er zijn echter ook aanvallen, die dui­
delijk op een plaatselijke ont~_ading in een of ander hersenge­
deelte berusten en beperkt blijven tot een deel daarvan. Men 
noemt dit een partiële epilepsie. Soms breidt zich plaatselijk 
begonnen epileptische activiteit uit tot de beide hemisferen. 
Er ontstaat dan een vorm van gegeneraliseerde epilepsie, maar 
pas in tweede instantie. Desondanks wordt deze vorm partiële epi­
lepsie genoemd, zich manifesterend in secundair generaliserende 
aanvallen. 

Soms komen er in het cerebrum vele foei voor, welke allemaal als 
plaatselijk begin van epileptische activiteit kunnen optreden en 
dan een gegeneraliseerd beeld oproepen. Zulk een vorm heet secun­
dair gegeneraliseerde epilepsie. 
Omdat de lezer mogelijk al eerder met het probleem epilepsie 
werd geconfronteerd en daarbij met begrippen als Petit Mal en 
Grand Mal, dient hierop nog een korte toelichting 'te worden ge­
geven. 

Lang geleden werden waarschijnlijk alleen die aanvallen als epi­
leptisch beschouwd, wanneer een patiënt plotseling bewusteloos 
neervalt en al zijn spieren zich tegelijk samenspannen, waarbij 
de strekk~rs het winnen. Door deze stijfkramp wordt dan de lucht 
door de stemspleet geperst, wat als een schreeuw wordt gehoord. 
Dit is de zg. tonische fase. Even later gaat de stijfkramp over 
in een afwisselend buigen en strekken, de zg. clonische fase, 
en tenslotte is er een uitputtingsfase, de patiënt komt bij maar 
kan vaak nog enige tijd suf en slaperig zijn. 

Later werd duidelijk dat ook aanvalsgewijze schokken in b.v. arm­
of beenmusculatuur zonder bewustzijnsverlies of juist aanvalle­
tjes van uitsluitend zeer kortdurend bewustzijnsverlies, de zgn. 
absences, .eveneens epileptische verschijnselen zijn-. Deze minder 
ernstig imponerende aanvallen werden Petit mal genoemd. De ge­
generaliseerde tonisch-clonische aanval noemde men Grand Mal, on~ 

geacht of de aanval van meet af gegeneraliseerd was of eerst als 
focale ontlading was begonnen en zich pas daarna over de gehele 
hersenen uitbreidde. De term Petit Mal heeft tot veel verwarring 
geleid door het onsystematische gebruik. Beter is het de term 
in zijn geheel af te schaffen. Men kan zich afvragen of bepaalde 
aanvalstypen zich met andere verschijnselen, waaronder psycho­
logische, tot een syndroom, of een herkenbaar ziektebeeld laten 
verenigen. 
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Hiertoe zou men de medicus kunnen vragen de patiënten volgens 
medische criteria in groepen in te delen en vervolgens deze 
groepen te onderzoeken. Omdat de epileptologische syndromenleer 
nog onvolkomen en controversieel is, verdient het de voorkeur 
alle patiënten waarbij de diagnose epilepsie gesteld is op psy­
chologische criteria na te gaan en eerst achteraf te bezien of 
alle medische en psychologische uitkomsten tezamen beschouwd, 
syndroom-beschrijving toelaten. 

De vraag Ylelke zich voordoet bij een beschrijving van epilepsie, 
is of epilepsie alleen te identificeren is in het hebben van 
aanvallen, of dat het een complex van symptomen in zich vere­
nigt, waarvan de aanval weliswaar zeer belangrijk is, maar niet 
het enige. Andere symptomen, welke wij in de literatuur tegenko­
men, zijn van psychologische aard, en zouden zich manifesteren 
in zg. epileptische gedragingen. 

Bij nadere bestudering blijkt dit een controversiële zaak te 
zijn. De psychiatrische literatuur geeft soms uitvoerige omschrij­
vingen van het "epileptisch karakter" of de "epileptische per­
soonlijkheid11, terwijl ook twijfels omtrent het bestaan hiervan 
worden uitgesproken. Lennox (1960) vond het gebruik van het 
woord "epileptische persoonlijkheid" ontmoedigend. Hij hoopte 
dat psychologen met goede testbatterijen in staat zullen zijn 
een beter inzicht te verschaffen dan tot nu toe was gebeurd. 
Ook het begrip "epileptoide persoonlijkheid" wordt gebruikt. 
Met Carp (1951) kunnen wij vaststellen dat het vaak meer verwar­
ring heeft gesticht dan verhelderend heeft gewerkt. Hij is van 
mening dat diepgaand karakterologisch onderzoek noodzakelijk is. 
Heel anders is het gesteld met Rümke (1960); hij poneert: 11 Voor 
de eenheid van de epilepsie schijnt het te pleiten dat zich in 
de loop van de ziekte een vervorming van de persoonlijkheid 
voordoet, die zo karakteristiek is,dat de ervarene alleen uit 
deze kenmerken onmiddellijk tot epilepsie besluit en dan meestal 
gelijk heeft. Nu is een van de moeilijkheden dat er kenners van 
epilepsie zijn, die het voorkomen van dit epilepsie-karakter 
niet ontkennen, maar met stelligheid volhouden dat dit een kunst­
product is·, in de inrichtingen ontstaan, omdat het eigenschappen 
ZlJTI die ook "los" van epilepsie kunnen voorkomen" (blz. 568). 
Ziet Rümke het echter wel juist dat in de inrichting het typi­
sche gedrag gaat ontstaan ? Waarschijnlijker acht ik het dat 
het typische gedrag meer het effect is van een selectieproces 
van de inrichting. 
Elders schrijft Rümke ( 1960) : "Mijn voorlopige conclusie is: deze 
afwijkingen hebben direct met de ziekte te maken. Zij zijn merk­
waardig uniform. Men kan de diagnose dikwijls hieruit opmaken" 
(blz. 568) . 

Vooral de laatste uitspraak is voor psychologen interessant. 
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Aan de hand van de "persoonlijkheids-vervorriling" zou de diagnose 
epilepsie mede te stellen zijn. De persoonlijkheidsvariabelen, 
welke volgens Rümke in het geding zijn, zouden geoperationali­
seerd moeten worden en met een psychologisch onderzoek zou de 
psycholoog in staat zijn de diagnose epilepsie met enige waar­
schijnlijkheid te stellen. Reeds bij Beymans in 1929 (1948), 
vinden we een soortgelijke uitspraak omtrent personen met epi­
lepsie. "Men heeft sinds lang opgemerkt dat epileptici behalve 
door bovengenoemde verschijnselen(dit verwijst naar aandachts­
schornmelingen) zich ook nog door bepaalde karaktereigenschappen 
kenmerken, die zeker niet bij allen, maar toch bij hen aanzien­
lijk vaker dan bij anderen voorkomen,en niet zelden een ervaren 
zenuwarts in staat stellen, op de eerste blik, een epilepticus 
als zodanig te herkennen". (de~l I, blz. 40). 

Nog verder gaat de psycholoog Harold Geist (1962); hij meent 
dat in de aetiologie der epilepsie aan psychologische factOren 
een groter gewicht moet worden toegekend dan aan neurologische 
of biochemische, en dat de aanvallen een gevolg zijn van een 
epileptegene conflictsituatie. 

In ons onderzoek kunnen wij uiteraard niet ingaan op de vele 
vraagstellingen die ontleend kunnen worden aan de complexiteit 
van de epilepsie. 
Wij béperken ons .tOt dat deel van het psychisch functioneren 
dat redelijk goed onderzoekbaar is. Onze keuze viel op de intel­
ligentie. Zoals in de bespreking van de literatuur reeds tot 
uiting kwam, is de intelligentie bij mensen met epilepsie meer­
dere malen onderzocht. Deze onderzoeken lieten m.i. niet een 
analyse van het profiel der intelligentie toe daar de gebruikte 
intelligentie-tests daarvoor niet geschikt waren. Wij maakten 
gebruik van een intelligentie test welke de mogelijkheid van 
een profiel-analyse wel in zich heeft. 

3. Vraagstelling. 

In de vragen welke de behandelingsteams van ons Instituut aan de 
psychologen stellen, speelt de intelligentie van de patiënt 
altijd een zeer belangrijke rol. Het gaat daarbij niet alleen 
om Het intelligentieniveau, maar ook om de intelligentiestruc­
tuur en de te verwachten ontwikkelingen. Ons onderzoek is opge­
zet om antwoord te kunnen geven op deze vragen. 

Nu is omtrent intelligentieontwikkeling bij normalen wel het 
een en ander onderzocht, maar bij mensen met epilepsie nog maar 
weinig~ Het is dan ook niet duidelijk op welke kenmerken de men­
sen met epilepsie zich in hun ontwikkeling onderscheiden van an~ 
deren. Ook omtrent het zogenaamde intelligentie-verval bij epi-!.. 
lepsie-patienten is nog weinig duidelijkheid. 
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De epilepsieën kunnen verschillend van aard ZlJn, al naar ge­
lang hun oorzaak. Het is dus de vraag of de verschillende dia­
gnostische groepen niet onderscheiden moeten worden en of zich 
tussen deze diagnostische groepen verschillen voordoen welke 
kenmerkend zijn. 

Kortom, er zijn vier vragen waar wij hopen in deze studie een 
antwoord op te kunnen vinden: 

1. Verschilt het niveau van de intelligentie van de patiënten 
lijdende aan epilepsie van dat van de normale bevolking ? 

2. Indien de intelligentie bij de mensen met epilepsie verschilt 
van die van de normale populatie, is dan dit verschil voor 
alle intelligentie-aspekten even groot ? 

3. Zijn de gevonden verschillen hetzelfde voor elke diagnosti­
sche groep, voor mannen en vrouwen en voor de groep van de 
opname-afdelingen en de groep van de poliklinieken ? 

4. Is omtrent het verloop van de intelligentie bij leeftijdstoe-
náme enige voorspelling te doen ? 

De hierboven gestelde vragen zullen in hoofdstuk III worden be­
handeld. We zullen allereerst stilstaan bij onze onderzoeksgroe­
pen en bij de onderzoeksopzet. 

4. Onderzoeksgroep. 

Het onderzoek dat een exploratief karakter heeft, werd verricht 
bij mensen, die binnen het blikveld van ons Instituut kwamen. 
Hierin schuilt een beperking van de mogelijkheid uitkomsten te 
generaliseren tot "de" mens met epilepsie. Deze beperking zal 
bij de interpretaties van onze resultaten steeds een belangrijke 
factor blijven. Daar het niet mogelijk zal zijn te spreken over 
de patiënt met epilepsie, is het van belang ons rekenschap te 
geven over welke groep patiënten we het hebben. In de eerste 
plaats kan de epilepsie-populatie welke in contact met het Insti­
tuut komt, worden verdeeld in een groep in het Instituut opgeno­
men patiënten en een groep welke poliklinisch werd behandeld. 
Deze groepen bestaan beide uit mannen en vrouwen. 

Buiten het onderzoek wordt dat deel van de populatie gehouden 
dat bestaat uit: outestbare diepzwakzinnigen, ernstig hersen­
beschadigde patiënten, kinderen beneden de leeftijdsgrens van 
15 jaar. Bejaarden komen in onze steekproef evenmin voor. 
In hoeverre de steekproef representatief is voor de hele popu­
latie epilepsie-patiënten naar sociaal-economische klassen is 
ons niet bekend. Ook wat betreft opleidingsniveaus doet zich 
hetzelfde probleem voor. 
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De diagnose epilepsie werd door de neurologen van het Instituut 
gesteld. Veelal was deze diagnose door anderen reeds bepaald, 
zoals de huisarts, en de ter plaatse gevestigde neuroloog, en 
werd door medici van ons Instituut de diagnose geverifieerd. 
Personen bij wie de diagnose epilepsie twijfelachtig was, werden 
buiten de steekproef gelaten. 

Zo kwamen wij tot een groep observatiepatiënt.en, bestaande uit 
195 mannen en 85 vrouwen. Via de poliklinieken werden patiënten 
voor onderzoek naar ons Instituut gezonden door de behande-
lende arts omdat er enige psycho-sociale problematiek bestond 
waar men een oplossing voor zocht. Van deze groep werden 79 pa­
tiënten in ons onderzoek betrokken, waarvan 51 mannen en 28 
vrouwen. In het totaal zijn in het onderzoek 359 personen betrok­
ken. Van deze 359 personen waren er 157 nog niet "ingesteld" wat 
betreft hun epilepsie, d.w.z. de aanvallen waren nog niet opti­
m,:,.al onderdrukt. De behandeling was nog gaande, de medicijnen 
konden nog worden gewijzigd. Van 202 personen was de behandeling 
voltooid, d.w.z. de patiënt was ingesteld; de optimale medikatie 
was bereikt. Dit betekent niet dat er helemaal geen aanvallen 
meer zouden optreden, een enkele aanval kan zich nog wel eens 
voordoen. 

De verdeling van de groepen naar geslacht, en observatie of po­
likliniek staan vermeld in tabel 2. 

Tabel 2· Overzicht van de onderzoeksgroep 

Observatie Polikliniek Totaal 

~annen vrouwen mannen vrouwen 

!Totale groep 195 85 51 28 359 

"Ingestelde" 
groep 122 18 41 21 202 

Dat in de 11 ingestelde groep" uit de observatie paviljoens rela­
tief weinig vrouwen voorkomen vindt zijn oorzaak in de verschil­
lende werkwijzen van de paviljoens. Bij het vrouwenpaviljoen 
duurde het langer voordat zij ingesteld werden verklaard, en als 
dat gebeurd wasr gingen zij vrij spoedig daarna met ontslag. 

Van de "ingestelde" groep waren de differentiële diagnoses bekend. 
In een aantal gevallen was de differentiële diagnose niet te 
stellen. Vaak was er dan sprake van een mengvorm of een onduide­
lijk beeld; deze 46 patiënten werden bij sommige onderzoeken 
buiten beschouwing gelaten. Van de "ingestelde 11 groep waren de 
differentiële diagnoses als volgt: 
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Primaire vorm van gegeneraliseerde 
epilepsie 

Partiële epilepsie met gegenerali­
seerde aanvallen 

Partiële epilepsie 

Totaal 
Onduidelijk en mengvorm 

Totaal 

68 pers. 

31 pers. 

57 pers. 

156 pers. 
46 pers. 

202 pers. 

43,6 %. 

19,9 %. 

36,5 %. 

100,0 % 

Bij de groep partiële epilepsie met gegeneraliseerde aanvallen 
is differentiële diagnose toch nog vrij twijfelachtig. Een ver­
wisseling met de secundair gegeneraliseerde epilepsie was niet 
onmogelijk. Dit is de reden waarom wij bij later onderzoek deze 
groep weglieten. 

De groep is echter in het begin volledigheidshalve vermeld. 
Meestal maakten wij alleen gebruik van de "ingestelde" groep, 
aangezien bij de "niet-ingestelde" groep mogelijkerwijs onaan­
gename neven-effekten van medicijnen een rol zouden kunnen spe­
len. 
Van deze "ingestelde" groep werd weer de groep mannelijke obser­
vatie patiënten apart genomen voor verder onderzoek. Dit werd ge­
daan als het vermoeden bestond dat geslacht invloed op de sko­
res had. Dit vermoeden rees bij inspectie van het verkregen 
materiaal. 

Tabel 3: Leeftijdsverdeling van de "ingestelde" groep. 

Gemiddelde Standaard dev. Mediaan 

Observatie:, mannen 26,4 j. 10' 1 22,0 
vrouwen 24,9 j. 11 '8 22,4 

Polikliniek: mannen 18,3 j. 5,6 17,0 
vrouwen 22,0 j. 7,2 19,8 

Bij de "ingestelde" groep valt op dat relatief veel patienten 
met primair gegeneraliseerde epilepsie voorkomen en minder met 
partiële epilepsie. Van Heycop ten Ham (1974) vond bij ca. 
700, merendeels poliklinisch behandelde patiënten 30 % gegene­
raliseerde epilepsie en 60 % partiële epilepsie. Indien de 
steekproef van laatstgenoemde onderzoeker representatief is 
voor de populatie, dan is de steekproef van observatiepatiënten 
niet representatief te noemen. Er heeft geen selectie op diffe­
rentiële diagnose plaats gevonden voor opname in de steekproef. 
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Wellicht worden mensen met partiële epilepsie minder snel in 
het Instituut opgenomen in vergelijking met de gegeneraliseerde 
epilepsieën. Om dit na te gaan werd een willekeurige steekproef 
van patiënten, ontslagen tussen de jaren 1957 en 1970, getrokken. 
De in die jaren gebruikelijke indeling was: centrencephale epi­
lepsie en focale epilepsie. De volgende percentages werden aan­
getroffen: Centrencephaal 68 %; Focaal 26 %. Ongeveer 6 % had 
een andere diagnose. 
Bij een groep patiënten ontslagen in 1971 werden de diagnoses 
aangetroffen, zoals vermeld in tabel 4. 

Tabel 4: Aantallen personen in de diverse diagnostische catego­
rieën. 

Aantal % 

L primaire vorm van gegeneraliseerde epi lep-
sie zonder convulsieve aanvallen 23 10,3 

2. convulsieve en abortieve aanvallen met 
bewustzijnsverlies 19 8,5 

3. combinatie van 1 en 2 38 17,0 

Subtotaal 80 35,8 

4- secundaire vorm van gegeneraliseerde epi lep-
sie 31 13,8 

Totaal gegeneraliseerde epilepsie 111 49,6 

5. Partiële epilepsie met complexe symptoma-
tologie van het psychomotore/cognitieve/ 
affectieve/psychesensare type 42 18,8 

6. partiële epilepsie zonder bewustzijns--
verlies met partiële aanvallen van moto-
rische aard -- ----

7. partiële epilepsie zonder bewustzijns-
verlies met partiële aanvallen van sens a-
rische/sensibele/autonome aard 33 14,7 

Totaal partiële epilepsie 75 33,5 

8. niet classificeerbaar 14 6,3 
g_ aanvallen niet epileptisch 13 5,8 

10. aanvallen onduidelijk 4 1 '8 
11- diverse combinaties 7 3,1 

Totaal generaal 224 100,0 

Uit deze gegevens blijkt dat zich onder de populatie opgenomen 
patiënten minder partiële epilepsieën bevinden dan van Heycop 
ten Ham in zijn steekproef vindt. Hoe dit verschil ontstaan is, 
is niet duidelijk. 
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Epileptelogen ZlJTI van mening dat de gegeneraliseerde epilep­
sieën beter te behandelen zijn dan de partiële epilepsieën en 
dat derhalve de gegeneraliseerde epilepsieën poliklinisch kun­
nen worden afgedaan. 
Een mogelijke verklaring van het relatief geringe percentage 
partiële epilepsieën is dat de meeste patiënten niet in eerste 
instantie vanwege hun epilepsie worden opgenomen, maar veeleer 
vanv.!ege andere factoren, zoals psychosociale problematiek. Deze 
psychosociale problematiek zou dan bij de gegeneraliseerde epi­
leppieën meer voorkomen dan bij de partiële epilepsieën. 
In de discussie n.a.v. het onderzoek kom ik hier(nader)op terug. 
Bij elk onderdeel van het onderzoek zal vermeld worden welke 
personen in het onderzoek betrokken waren. 

5. Opzet van het onderzoek. 

Bij het onderzoek naar de intelligentie bij mensen met epilepsie 
werd gebruik gemaakt van de Groninger Intelligentie Test van 
Snijders en Verhage ( 1964) en niet. één der Wechsler-Bellevue 
testseries, daar deze weinig hoop gaven op gunstige resultaten 
in verband met het zoeken naar kenmerkende factoren in het sub­
testenprofiel. Zoals reeds in het vorige hoofdstuk werd bespro­
ken bleken bij factor-analyse de tests van Wechsler te weinig 
eigen karakter te bezitten, terwijl ook de verdeling verbaal ver­
sus perfermaal geen stand kon houden. Het Deterioratie Quotiënt, 
zoals door Wechsler werd samengesteld, bood bij mensen met cere­
brale beschadigingen mijns inziens te weinig perspectief om ver­
der onderzoek mee te verrichten (zie Wechsler, 1958). 

De Groninger Intelligentie Test, atgekort G.I.T., is in eerste 
instantie ontworpen om de relatie tussen intelligentie en leef­
tijd na te gaan, waarbij vooral ook de hogere leeftijden betrok­
ken werden. De test heeft een normering voor verschillende leef­
tijden, tot 76 jaar toe. Verder is de G.I.T. verdeeld in tien 
subtests, welke min of meer "zuivere factor tests 11 zijn 1 en af­
zonderlijk scoorbaar zijn. Dit heeft voor ons onderzoek het voor­
deel dat per intelligentie-factor kan worden nagegaan hoe deze 
factoren zich tot elkaar verhouden bij mensen met epilepsie. 

~e G.I.T. in het systeem van Guilford. 

Guilford trachtte op grond van factor-analytische onderzoekin­
gen, verricht op talrijke intelligentietests,wat meer structuur 
in de intelligentie te vinden. Hij kwam tot het isoleren van drie 
dimensies,die elk verdeeld werden in een aantal categorieën. 
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Zo ontstond een classificatieschema, waarin afzonderlijke in­
telligentie-tests kunnen worden geclassificeerd. Dit classifi­
catie-schema is in tabel 5 weergegeven. 

Tabel 5: Classificatie van de gebruikte intelligentietests vol­
gens Guilford. 

Op 
ti 

era-
es 

Inh oud 

u 

c 

R 

s 

T 

I 

F s 

Ps 

E N 

M B F s M B 

WM 

Cf 

D M c 

F s M B F s M B F s M 

Nf wo FO WL 

so 

vo 
LK 
DK 

CF 

De betekenissen van de categorieën zijn als volgt: 

1. Operaties 

2. Inhoud 

hiertoe behoren processen welke bij intelli­
gentie een rol spelen. Deze processen zijn: 

E: evaluatie - proces van vergelijking van 
een oplossing met reeds bekende informa­
tie zoals b.v. logische criteria. 

N: convergente productie - het vinden van de 
enig juiste oplossing. 

D: divergente productie - het produceren van 
een aantal eigen antwoorden welke op de 
opgave betrekking hebben. 

M: geheugen - vasthouden van informatie. 
C: cognitie - het zich bewust zijn van infor­

matie welke zich in verschillende vormen 
voor kan doen en het begrijpen daarvan. 

de aard van het materiaal waarmee gewerkt 
wordt. Dit kan zijn: 
F: figureel - plaatjes, figuurtjes,objecten. 
S: symbolisch - cijfers, letters, muziek-

noten. 
M: semantisch - verbaal materiaal. 
B: gedragsmatig - betrekking hebbende op de 

menselijke relaties. 
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3. Producten de wijze waarop informatie zich voordoet of 
waarin oplossingen moeten worden onderge­
bracht, zoals in: 
U: eenheden - het vinden van oplossingen wel­

ke uit dingen bestaan. 
C: klassen - het vinden van een gemeenschap­

pelijke eigenschap in zaken. 
R: relaties - het zoeken naar iets dat twee 

of meer zaken met elkaar verbindt. 
S: systemen - het aanbrengen van veranderin­

gen of modificaties waarbij bepaalde vorm 
informatie overgaat in een andere vorm. 

T: transformaties - veranderingen in bestaan­
de of bekende informatie wat betreft ken­
merken, betekenis, rol of gebruik. 

I: implicaties - iets dat verwacht of voor­
speld kon worden op grond van beschikbare 
informatie. 

In deze classificatie vinden diverse intelligentietests hun 
plaats. Een test heeft een duidelijk karakter wanneer deze in 
één cel te categoriseren is, en niet in meerdere cellen thuis­
hoort. 
De subtesten der G.I.T. zijn zulke tests, welke duidelijk clas­
sificeerbaar zijn. Tests welke wij in het systeem hebben onder­
gebracht zijn de volgende: 

,. ,. 
Cf. Concealed figures Nf. Number fluency X 
CF. Cijferen Ps. Perceptual speed 
DK. Draaikaart so. Sorteren 
FO. Figuur ontdekken vo. Vaaropdrachten 
LK. Legkaart WL. Woordenlijst 
WM. Woord-matrijzen wo. Woordopnoemen 

De met* gekenmerkte tests komen niet in de G.I.T. voor maar 
zijn door ons wel afgenomen en zullen in de discussie worden 
betrokken. 
Reden waarom wij wat uitvoeriger bij het Guilford model stil­
staan, is dat bij de analyse van de structuur der intelligentie 
gezocht is naar gemeenschappelijke kenmerken van systematisch 
hoger of lager scorende tests. 
Wij zullen hieronder een uiteenzetting geven van de tien sub­
tests der G.I.T. en een motivering van de classering in Guil­
fords systeem. 
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1. Woordenlij st (WL) 

Guilford rangschikt deze test onder de "cognitieve abili­
ties11. Cognition wordt door hem gedefinieerd als "awareness 
of irnmediate discovery, or r?cognition of information in va­
rious farms: Comprèhension or understanding". 
De test maakt gebruik van semantische eenheden. De classi­
ficatie wordt derhalve aangeduid met CMU. 

2. Legkaart (LK) 

Ook deze test wordt gerangschikt onder de "Cogni.tieve abili­
ties". De transformaties, welke bij de oplossing der pro­
blemen gevraagd worden is het kunnen bewegen van figuren 
zodat deze in een gegeven omtrek passen. "The most comrnon 
transformation in figural informations include changes in 
sensory qualities and quantities, in location (movement) 
and in arrangement of parts". 
Aangezien gebruik wordt gemaakt van figuren is de classifi­
catie CFT. 

3. vaaropdrachten (VO) 

De classificatie CMS duidt op cognitieve aspecten bij seman­
tische systemen. Een "general reasoning" factor ligt er aan 
ten grondslag. 
"A system may be defined as an organized or structured aggre­
gate of information, a complex of interrelated or interac­
ting parts". 

4. Sorteren (SO). 

In Guilfords systeem een cognitief vermogen, waarbij figu­
ren geclassificeerd moeten worden. "The crux of classes, 
psychologically, is in the form of class ideas or class 
concepts, and this puts the emphasis upon attributes or 
properties, where it more properly belongs". 
De objecten, welke geclassificeerd dienen te worden bij fi­
guren; derhalve is de aanduiding van deze test CFC. 

5. Figuur ontdekken (FO). 

Deze test behelst een "Gestalt completion", waarbij het cog­
nitief vermogen een figuur visueel moet completeren. De aan­
duiding is CFU. 
Er is een gelijkenis met de test van Hooper (1958): de Visual 
Organisation Test. Hooper meent dat een lage score op de 
V.O.T. het gevolg kan zijn van o.m. cerebrale beschadigingen. 
Het nadeel van de V.O.T. is dat de relatie met de intelli­
gentie onvoldoende onderzocht is. 
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Cattell vond dat de "gestalt closure", hetgeen hetzelfde 
is als Gestalt completering, een significante lading had op 
de factor "Promethean Will", evenals de test verborgen fi­
guren van Thurstone. Bij een verdere bespreking van deze 
test zal nader op deze factor worden ingegaan. 
Tellegen (1968) vond dat de test Figuren ontdekken bij 
vrouwen samenhing met rigiditeit. Verhage (1964) toonde 
aan dat een zeer sterke negatieve samenhang bestond tussen 
de scores Figuur ontdekken en leeftijd. Dit werd door een 
onderzoek van Dirken (1972) bevestigd. 

6. Cijferen (CF) . 

De rekenfunctie zou volgens Guilford sterk met het geheugen 
verwant zijn. Dat 6 x 8 gelijk 48 is, wordt uit het geheugen 
gehaald. Bij het rekenen wordt gebruik gemaakt van symbo­
lische implicaties. 
"An implication is sarnething expected, anticipated or pre­
dicted from given information". Inhoudelijk zijn de getal­
len symbolen. De Guilford classificatie is MSI. 
Cattell en Warburton (1967) vonden een lading van +.20 der 
Numerical ability op de factor 11Mobilisation of Energy 11 en 
+.30 op de factor 11 Task-oriented Realism11

• 

7. Draaikaarten (DK). 

De ruimtelijke oriëntatie heeft deze test gemeen met de sub­
test 2 van de legkaart en volgens Guilford vallen deze 
twee tests in de categorie CFT. 
De proefpersonen moeten een beweging van een figuur in ge­
dach.ten kunnen vasthouden en deze beweging denkbeeldig kun­
nen toepassen op een gegeven figuur. Er hoeft net zo min 
bij de subtest 2. Legkaart iets aan de imprimatie te wor­
den toegevoegd. 

8. Woordmatrijzen (MT). 

Een convergent product in een semantisch systeem volgens 
Guilford, met de classificatie NMS. 
"Convergent production is in the area of logical deductions 
or at least the area of compelling inferences. Convergent 
production rather than divergent production is the pre­
vai_ling function when the input infomation is sufficient 
todetermine a unique answer". 

. I II 
9 en 10. Woordopnoemen (WO en WO 1. 

Deze tests zijn bedoeld als "word fluency tests 11
• 

-38-



De proefpersoon moet zoveel mogelijk dieren of beroepen in 
1 minuut noemen. Er moeten dus eigen antwoorden geprodu­
ceerd worden, er hoeft niet te worden gekozen uit alterna­
tieven. Er is ook niet één goede oplossing. Guilford noemt 
dit een divergente productie. Dit vereist een flexibiliteit 
en originaliteit van denken. 
11 Word fluency"tests, welke niet te beperkt zijn in hun op­
gave vallen onder het hoofd "semantic units". Dit zijn 
tests waarbij zaken moeten worden opgenoemd als vloeistof­
fen, dingen die je kunt eten etc. De classificatie in let­
ters is dan DMU. 

Een korte samenvatting van de subtests en de intelligentiefac­
tor welke zij pretenderen te meten is als volgt (tussen haakjes 
zijn vermeld de split-half betrouwbaarheden)_. 

1. Woordenlijst' Verbal learning (.85). 
2. Legkaart: Tweedimensionale oriëntatie; visualization (.83). 
3. Vaaropdrachten: General reasoning (.91). 
4. Sorteren: Reasoning (.87). 
5. Figuurontdekken: Closure factor (. 90)_ • 
6. Cijfereno Number (.95). 
7. Draaikaart: Driedimensionale ruimtelijke oriëntatie en voor­

stelling (. 86). 
8. Woordmatrijzen: Verbal reasoning { .83)_. 
9. Woordopnoemen I: Fluency 

10. Woordopnoemen II: Fluency {9 en 10 correleren .641. 

De validiteit van de G.I.T. werd door Verhage (1964) bepaald 
aan de hand van correlaties met opleidingsniveaus welke cor­
relaties voor het totaal IQ varieerden van .51 voor de leeftijds­
categorïe 60 - 63 jarigen, tot . 71 voor de leeftijdscategorie 
18 - 20 jarigen. 
De gemiddelde samenhang voor alle leeftijdscategorieën met op­
leidingsniveaus was voor de subtest Figuurontdekken het laagst, 
voor de Woordenlijst en Cijferen het hoogst. 
De topprestaties op de subtests vielen tussen 18 en 30 jaar. De 
volgorde der tests, geordend naar leeftijdsgevoeligheid (het 
ouder worden) en de volgorde naar opleidingsgevoeligheid staat 
in tabel 6 vermeld. 
De opleidingsgevoeligheid werd vastgesteld aan de hand van de 
correlaties tussen opleidingsniveau en G.I.T.-scores (zie hand­
leiding Groninger Intelligentie Test, blz. 5). Daartoe werden 
over de leeftijdsgroepen 14-15, 18-20 en 29-33, waarvan de 
correlaties bekend waren, gemiddelde correlatie-coëfficiënten 
berekend, via transformatie tot z-waarden. Wij namen deze leef­
tijdsgroepen omdat onze populatie epilepsiepatiënten groten­
deels in de leeftijd van 15-33 jaar viel. 
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Tabel 6: Rangorden van de subtests van de .G.I.T. volgens leef­
tijds- en opleidingsgevoeligheid. 

Volgorde vlgs. Leeftijdsgevoe­
ligheid. 

A. 

1. Figuur ontdekken. 
2. Sorteren. 
3. Cijferen. 
4. Vaaropdrachten. 
5. Oraaikaart. 
6. Woordmatrij zen. 
7. Legkaart .. 
8. Woordopnoemen I. 
9. Woordopnoemen I I. 

10. Woordenlijst. 

Volgorde vlgs. Opleidings­
gevoeligheid. 

B. 

1. Woordenlijst. 
2. Cijferen. 
3. Woordmatrij zen. 
4. Sorteren. 
5. Vaaropdrachten. 
6. Woordopnoemen I I. 

7. Legkaart. 
8. Woordopnoemen I. 
9. Draaikaart. 

10. FiguUr ontdekken. 

Figuur ontdekken was zeer leeftijdsgevoelig en weinig door op­
leiding beïnvloed. Woordenlijst was weinig leeftijdsgevoelig 
en sterk van opleiding afhankelijk. 

De rangnummers van opleidingsafhankelijkheid en van leeftijds­
afhankelijkheid correleren -.22 (Spearman). Er is dus slechts 
geringe samenhang tussen deze twee volgorden. 
Verhage (1964) vond dat "bij jeugdige perenen de prestaties 
op tests die een beweeglijke intelligentie vragen hoger zijn 
dan op tests waarbij een op gefixeerde ervaring berustende, meer 
statische kennis wordt verlangd. Bij oudere proefpersonen is 
dit omgekeerd" (blz. 83). 

De oorzaak van dit verschijnsel vermeldt Verhage niet, maar men 
zou kunnen denken aan organische, cerebrale verandering. 
De mate van overeenkomst met het "ouderdoms profiel 11 zou derhal­
ve misschien bij mensen met epilepsie voor organische, cerebra­
le veranderingen een maat kunnen zijn. Een eventuele achteruit­
gang van de intelligentie, de z.g. "epileptische dementering" 
zou hiermee eventueel verband kunnen houden. Mede hierom werd de 
Groninger Intelligentie Test (G.I.T.)voor ons onderzoek verkozen. 
De G.I.T. is voor Nederland goed genormeerd, zowel voor mannen 
als vrouwen apart als ook per leeftijdscategorie. De ruwe scores 
per subtest kunnen worden omgezet in standaardscores, met een 
gemiddelde van 25 en een standaard-deviatie van 5. 
De omzetting van ruwe scores in standaardscores kan geschieden 
via tabellen, welke zijn genormeerd voor mannen en voor vrouwen, 
en voor mannen en vrouwen samen. Voor diverse leeftijdsklassen 
zijn afzonderlijke tabellen beschikbaar. 
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Daarnaast kunnen ruwe scores worden omgezet tot standaard sco­
res via tabellen welke genormeerd zijn voor het deel van de 
steekproef waarvan de leeftijd tussen 18 en 65 jaar ligt. Hier­
in zijn mannen en vrouwen samen genomen. Dit zijn de zg. pres­
tatie scores. De som der standaardscores van de subtests wordt 
omgezet in een IQ met een gemiddelde van 100 en een standaard­
deviatie van 15. 

In ons onderzoek z~]n de zowel voor het geslacht als voor leef­
tijd genormeerde scores gebruikt. Dat betekent dat leeftijds- en 
geslachtsverschillen zijn geëlimineerd in de score. 
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Hoofdstuk lU 
Onderzoek en Resultaten 

1. Inleiding. 

Zoals in de inleiding {hoofdstuk I} werd duidelijk gemaakt, is 
het onderzoek gericht op kenmerken van patiënten, lijdende aan 
epilepsie. Hiertoe werd de intelligentie onderzocht. Allereerst 
werd nagegaan of bij epileptici van een lagere intelligentie 
ten opzichte van de landelijke norm gesproken Jean worden. 

Aangezien dit het geval bleek, werd onderzocht waaraan dit was 
toe te schrijven en of er een verklaring voor gevonden kon wor­
den door de samenhang met andere psychologische variabelen na 
te gaan. 
In elke paragraaf zal een vraag worden opgeworpen, de opzet van 
het onderzoek om de vraag te beantwoorden wordt besproken, en 
de resultaten welke door middel van het onderzoek zijn verkregen 
worden vermeld. 

Is bij de populatie personen met epilepsie een invloed op de in­
telligentie door de epilepsie aantoonbaar ? 
Uitgaande van de gedachte dat de epileptische aanvallen voortko­
men uit een epileptegene factor, wat deze dan ook moge zijn, leek 
het mogelijk dat deze epileptegene factor ook andere gevolgen 
zou kunnen hebben dan alleen het optreden van aanvallen. 
Indien het intelligent functioneren systematisch negatief door 
deze factor beïnvloed zou worden, dan zal het Intelligentie Quo­
tiënt bij mensen met epilepsie lager zijn ten opzichte van de 
populatie zonder epilepsie. De te toetsen hypothese is dat de 
groep met epilepsie een lagere intelligentie heeft dan de lande­
lijke populatie. 
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Onderzocht zijn 280 personen, opgenomen in het Instituut, waar­
van 195 mannen en 85 vrouwen. Daarnaast werden 79 personen onder­
zocht die niet opgenomen waren maar via de poliklinieken bij ons 
kwamen, waarvan 51 mannen en 28 vrouwen (zie hoofdstuk II, par.4). 

1.3. Uitkomsten. 

De verkregen intelligentiequotiënten werden ondergebracht in 
klassen ter grootte van 10 IQ punten. IQ's lager dan 50 werden 
alle in één klasse gebracht, de volgende klasse loopt van 50 
tot en met 59 etc. Ook de IQ' s hoger dan 139 werden tot één 
klasse samengevoegd. 

Deze samenvoeging in klassen werd zowel voor polikliniek patiën­
ten als voor de observatiepatiënten doorgevoerd, waarbij mannen 
en vrouwen werden onderscheiden. 
De per klasse gevonden relatieve frequenties bij de epilepsie­
groepen werden vergeleken met de relatieve frequenties welke de 
landelijke normeringsgroep heeft. Deze landelijke rirormerings­
groep wordt als referentiepunt genomen om te bepalen of de 
epilepsie-groepen lage(re) IQ's behalen. 
In tabel 7 staan de verdelingen der intelligenties. In de kolom 
norm staan de relatieve frequenties van de landelijke norme­
ringspopulatie, waarbij uitgegaan is van een gemiddeld 
IQ = 100 en een standaard~deviatie van 15 en aangenomen wordt 
dat de IQ's zich verdelen volgens de normaal verdeling. 

De steekproef is gesplitst in een groep patiënten van de poli­
kliniek en een groep patiënten der observatïe-afdelingen. Deze 
zijn op hun beurt weer verdeeld in mannen en vrouwen. 
Steeds is voor elke groep vermeld het aantal en de percentages 
van de patiënten in een IQ-klasse. Tevens is dit vermeld voor 
samengevoegde groepen. 
Onderzocht werd of de onderscheiden groepen personen wat be­
treft frequenties in de diverse IQ klassen duidelijk van elkaar 
verschilden; de uitkomsten welke werden gevonden, staan vermeld 
in tabel 8. 
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Tabel 7: De verdeling van de intelligentie bij 359 personen met epilepsie. 

Polikliniek Observatie Polikliniek + Observatie 

norm mannen vrouwen totaal mannen vrouwen totaal mannen vrouwen totaal 

I Q aan % aan % aan ' aan- ' aan % aan % aan % aan ' aan % 

klasse tal tal tal tal tal tal tal tal tal 

49 0' 1 0 0 0 0 0 0 4 2' 1 0 0 4 1 '4 4 1 ,6 0 0 4 1 '1 

50 - 59 0,3 0 0 0 0 0 0 12 6,2 1 1 '2 13 4,6 12 4,9 1 0,9 13 3,6 

60 - 69 1 '9 3 5,9 1 3,6 4 5' 1 25 12,8 9 10,6 34 12, 1 28 11,4 10 8,9 38 10,6 

70 - 79 6,9 10 19,6 2 7' 1 12 15,2 24 12,3 13 15,3 37 13,2 34 13,8 15 13,4 49 13,7 

80 - 89 16,0 11 21,6 6 21,4 17 21,5 38 19,5 20 23,5 58 20,7 49 19,9 26 23,2 75 2019 

90 - 99 2419 4 7,8 7 25,0 11 13,9 33 1619 21 2417 54 19,3 37 1510 28 24,8 65 18 1 1 

100 -109 24,9 8 15,9 4 1413 12 1512 36 18,5 12 14, 1 48 17 1 1 44 17,9 16 14,3 60 16,8 

110 -119 16,0 14 27,5 6 21,4 20 25,3 17 8,7 6 7' 1 23 8,2 31 12,6 12 10,7 43 12,0 

120 -129 6,9 0 0 0 0 0 0 6 3' 1 3 3,5 9 3,2 6 2,4 3 2 '7 9 2,5 

130 -139 1 '9 1 2,0 2 7' 1 3 3,8 0 0 0 0 0 0 1 0,4 2 1,8 3 0,8 

140 0,4 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

troTAAL 51 28 79 195 85 280 246 113 359 

r 100 95,0 98,9 96,4 87,8 89,8 88,4 89,3 92,1 90' 1 

~D 15 17,6 16,8 17,4 19,0 15,7 18, 1 19,0 16,5 18,3 



Tabel 8: Toetsingsresultaten van verschil in IQ tussen een aan­
tal groepen. 

2 
x df p 

Polikliniek: mannen ------ vrouwen 7,42 6 n.s. 
Observatie : mannen ------ vrouwen 8,76 8 n.s. 
POli + obs.: mannen ------ vrouwen 12,16 9 n.s. 
Man. + vrouw.: polikL ---- obs. 37,25 9 < 0' 001 

Het aantal vrijheidsgraden is in ons geval het aantal in het ge­
ding zijnde klassen minus 1. Daar waar de frequentie in een 
klasse 0 was, werd deze buiten de berekening gelaten, daar waar 
de frequentie minder dan 5% van het totaal uitmaakte werden de­
ze met een andere klasse samengevoegd tot één klasse. 

Alleen van het verschil tussen polikliniek- en observatiepa­
tiënten is het aannemelijk dat het geen toevallig, maar een sys­
tematisch verschil is. De intelligentie van de polikliniekpa­
tiënten ligt hogeri mogelijk ligt een der veronderstellingen in 
1.1 geuit, aan dit verschil ten grondslag: de ernst der cerebra­
le aandoening is een opname-argument, en hangt samen met de in­
telligentie, of de lagere ihtelligentie leidt sneller tot het 
vormen van psycho-sociale problematiek; en dit laatste is mede 
een reden voor opname in ons Instituut. 

Wij zullen er derhalve op bedacht dienen te zijn, dat de poli­
kliniekpatiënten uit een andere populatie komen dan de observa­
tiepatiënten. 
Wij hebben de verschillende groepen vergeleken met de landelij­
ke populatie. Gezien het feit dat er tussen mannen en vrouwen 
geen verschil bleek te bestaan, werd besloten per groep mannen 
en vrouwen samen te voegen. 
Getoetst werden de frequenties in de IQ klassen, met de chi-qua­
draat toets. De uitkomsten van de toetsing van het verschil met 
de landelijke populatie staan vermeld in tabel 9. 

Tabel 9: Uitkomsten van de toetsing van verschil in IQ tussen 
onderzoekspopulatie en landelijke normering. 

x" df p 

polikliniek - landel. pop. 35,39 8 < 0,001 
observatie - landel. pop. . 536,84 8 < 0 ,001 
poli + obs. - landel. pop. 450,11 8 < 0' 001 
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Vooral de observatiegroep wijkt van de landelijke populatie af. 
Bij de observatiegroep is het gemiddelde IQ 88,4 hetgeen bedui­
dend lager is dan het landelijke gemiddelde IQ van 1QO. De stan­
daarddeviatie van 18,1 wijkt significant af van de standaardde­
viatie van de landelijke normeringsgroep (15.0}. (F = 1.21ïtwee­
zijdige toetsing 0.05 > p > 0.02). Bij de observatiegroep van 
280 personen werd getoetst of de IQ's normaal verdeeld waren. 
Getoetst werd met de chi-quadraat toets of de frequenties in de 
klassen, berekend uit een normaalverdeling, en de gevonden fre­
quenties significant van elkaar verschilden. De afwijking van 
de normaal-verdeling was niet significant. 

Met de t-toets werd onderzocht of de gevonden gemiddelden der 
IQ's afweken van de landelijke normeringsgroep (zie tabel 7). 
De t-waarden welke werden berekend staan in tabel 10. 

Tabel 10: Uitkomsten van toetsing op verschil in gemiddeld IQ 
tussen de onderzoekspopulatie en de landelijke norme­
ringsgroep. 

t p (eenzijdig) 

Polikliniek : mannen - 2,33 < .01 
vrouwen - 0,38 n.s. 
totaal - 2,06 < .05 

Observatie : mannen -10,37 ~ .001 
vrouwen - 6,09 < .001 
totaal -11,53 ~ .001 

Pol. + obs. : mannen -10,00 '* .001 
vrouwen - 5,37 < .001 
totaal -10,80 '* .001 

Alle t-waarden, behalve die der polikliniek-vrouwen, bleken sig­
nificant (p<0,05) d.w.z. dat het gemiddelde IQ lager ligt bij 
de groepen met epilepsie (behalve polikliniek-vrouwen) dan het 
landelijk gemiddelde. 

Grafiek 2: Relatieve frequenties van de IQ's bïj 28Q personen 
der observatieafdeling. 
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Daar mogelijkerwijs de intelligentie-ontwikkeling bij de leef­
tijdstoename anders zou verlopen als gevolg van organische fac­
toren, en daardoor leeftijd en IQ zouden kunnen samenhangen, 
werd een (lineaire) correlatie-coëffïciënt berekend tussen IQ 
en leeftijd bij de vier groepen. 
DeIQ's kwamen tot stand door ruwe scores om te zetten in stan­
daardscores, volgens normeringstabellen welke voor de leeftijd 
van de proefpersoon zijn genormeerd. Na een bepaalde leeftijd 
neemt de ruwe score gemiddeld niet meer toe maar af. 
Er zouden zich twee mogelijke stoornissen voor kunnen doen: 

1. de daling der intelligentie zet zich eerder in 

2. de daling verloopt sneller. 

In beide gevallen zal het IQ, dat op een gemiddelde ontwikkeling 
werd genormeerd, afnemen. Derhalve zou er een negatieve correla­
tie kunnen ontstaan tussen IQ en leeftijd, d.w.z. toenemende 
leeftijd gaat gepaard met een afnemend IQ. 
Geen der correlatie-coëfficiënten verschilden significant van 
nul, zie tabel 11. 

Tabel 11: Correlatie .. coëfficiënt (Pearson product moment) tussen 
IQ en leeftijd bij de vier groepen personen met epi-
lepsie. 

mannen observatie n 125 r - .16 
polikliniek n 51 r .00 

vrouwen observatie n 85 r = .07 
polikliniek n 28 r = .17 

1. De hypothese uit paragraaf 1 .1. _dient te worden geaccep­
teerd voor zover het de populatie betreft uit ons onderzoek. 
De intelligentie van onze groep met epilepsie is lager dan 
die van de landelijke populatie; het gemiddelde IQ lag 
~ 10 punten lager. 

2. Tussen mannen en vrouwen met epilepsie bestaat in intelli­
gentieniveau geen duidelijk verschil. 

3. Het intelligentiepeil van de patiënten van de poliklinieken 
ligt hoger dan dat der observatiegroep. 

4. Er bestaat geen·verband tussen IQ en leeftijd van de 
patiënten, dus niet anders dan normaal het geval is. 
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De vraag rijst of het lagere I"Q betekent dat alle intelligentie­
aspecten in gelijke mate lager zijn of dat het voornamelijk be­
paalde intelligentiefactoren zijn, welke verantwoordelijk zijn 
voor het lagere IQ. 

Vertaald in termen van de G.I.T. kan gevraagd worden of alle 
subtesten even laag uitvallen of dat vooral bepaalde subtesten 
lager zijn vergeleken met de landelijke populatie. Indien dit 
laatste het geval is, dan zou sprake kunnen zijn van een speci­
fiek patroon in de subtesten. 
De te toetsen hypothesen luiden: 

1. ,·oe tien subtesten der G.I.T. zijn in vergelijking met de 
landelijke normgroep niet alle op een even laag niveau, maar 
er treedt een zogenaamd profiel op. 

2. Dit profiel bestaat niet alleen bij de lage intelligenties, 
maar treedt eveneens op bij relatief hogere intelligenties. 

3. Tussen mannen en vrouwen is geen verschil in profiel. 

4. Tussen polikliniek- en observatiepatiënten is geen verschil 
in profiel·. 

5. Leeftijd heeft geen invloed op het profiel. 

Bij het onderzoek naar een eventueel sub.testen.profiel, hadden 
wij de beschikking over de 202 protocollen van "ingestelde" pa­
tiënten welke genoemd werden in hoofdstuk II, paragraaf 4. 

De onderzoekspopulatie bestond uit: 

122 mannen uit de observatie-afdelingen. 
4.1 mannen uit de poliklinieken. 
18 vrouwen uit de observatie-afdelingen. 
21 vrouwen uit de poliklinieken. 

2.3. Methode. 

Onderzocht werd of bepaalde suhtests meer gevoelig waren voor 
epilepsie dan andere, d.w.z. of samenhang van epilepsie met 
diverse intelligentie-aspecten verschillend is. 
Daartoe werd per individu een gemiddelde van zijn standaard­
scores berekend. Elke subtest werd nu gescored als verschil tus­
sen zijn standaardscore en dit berekende gemiddelde. 
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Subtests welke beneden de gemiddelde standaardscores vielen, 
werden voorzien van een min-teken; subtests welke erboven vie­
len kregen een plus-teken. Hierbij werden protocollen met een IQ 
van minder dan 60 buiten beschouwing gelaten, omdat hier zowel 
vanuit de score als vanuit de populatie de mate van onbetrouw­
baarheid toeneemt. Tevens zijn die protocollen weggelaten, waar­
bij een subtest ontbrak. Dit was soms het geval als personen ten 
gevolge van een motorische handicap b.v. de subtest cijferen niet 
konden uitvoeren. 

Om de groep zo homogeen mogelijk te maken, werden in eerste in­
stantie alleen protocollen van mannen, welke in observatie waren, 
gebruikt. Daarna werd onderzocht of dezelfde uitkomsten ook bij 
de vrouwelijke groep werden teruggevonden. 
Het onderscheid tussen mannen en vrouwen werd gemaakt, omdat uit 
inspectie van de tabellen bleek dat er een duidelijk verschil tus­
sen mannelijke en vrouwelijke observatiepatiënten optrad. 
De groep mannelijke proefpersonen werd in twee subgroepen ver­
deeld, waarbij het gemiddelde IQ van 88,4 als scheidingspunt 
werd genomen, zodat de groep in twee subgroepen werd verdeeld 
welke ongeveer even groot waren. Zo ontstaat een groep met IQ's 
gelijk aan of lager dan 88 en een groep met IQ's hoger dan 88. 

2.4. Resultaten. 

Tabel 12 laat zien dat de subtests figuur-ontdekken, cijferen 
en woordopnoemen I en II de laagste scores vormen. Dit is bij 
de hogere IQ's meer uitgesproken het geval. 

Tabel 12: Gemiddelde afwijkingen van elke subtest afzonderlijk 
ten opzichte van het gemiddelde over alle subtests 
voor zowel patiënten met een IQ ~ 88 als de patiënten 
met een IQ> 88. 

IQ lager dan IQ hoger dan Totaal 
88 (n - 62) 88 (n ~ 60) (n ~ 122) 

1. woordenlijst (IVL) + 1,06 + 1,83 + 1,43 
2. Legkaart (LI<) + 1,23 + 3,25 + 2,21 
3. Vaaropdrachten (VO) + 1,52 + 1,01 + 1,27 
4. Sorteren (SO) + 0,85 + 1,79 + 1,36 
5. Figuur ontdekken(FO) - 1,38 - 1,60 - 1 '49 
6. Cijferen (CF) - 2,51 - 3,76 3,11 
7. Draaikaarten (DK) + 0,66 + 1,17 + 0,90 
8. Matrijzen (MT) + 1,39 + 1 '86 + 1 ,62 
9. Woordopnoemen I (WO I) - 1,24 - 2,57 - 1' 88 

10. Woordopnoemen II (WO II) - 1,59 - 2,99 - 2 '27. 
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Indien een subtest niet systematisch een hogere of een lagere 
score vertoont ten opzichte van de andere subtests, dan zal het 
verschil van deze subtests met het gemiddelde van alle subtests 
over alle protocollen gelijk aan nul zijn. Bij de landelijke 
populatie zal dit verschil nul zijn daar zulks in de testnorme­
ring ligt besloten. 
In de totale steekproef mannelijke observatie-patiënten met epi­
lepsie zijn de scores voor de subtests Figuur-ontdekken gemiddeld 
1,49 ruwe score punten beneden het gemiddelde van de subtesten. 
Voor de subtest Cijferen was dit 3,11 punten, voor Woordopnoe­
men I 1,88 punten en voor Woordopnoemen II 2,27. 

Bij de IQ's boven 88 blijken deze subtests meer punten van het 
totaal gemiddelde te verschillen,_bij IQ' s beneden 88 is het 
verschil iets minder. 
Een verklaring hiervoor is dat de subtests bij lage intelligen­
ties minder variantie vertonen. 

Het systematisch lager uitvallen van de tests Figuur-ontdekken­
(FO), Cijferen (CF) en Woordopnoemen I en II (W01 en wo11 ) zou 
het lager uitvallen van het IQ gedeeltelijk kunnen verklaren. 
De vier tests, welke systematisch het hoogst scoren, zouden kun­
nen worden gezien als die tests welke het minst nadelig beïn­
vloed zijn door een epileptegene factor en derhalve mogelijker­
wijs het meest het intelligentieniveau weergeven dat de persoon 
zonder epilepsie gehad zou hebben. Gemiddeld scoren deze vier 
hoogste tests 1,66 punten boven het gemiddelde, de vier laagst 
scorende subtests 2,19 punten beneden het gemiddelde. 

Grafiek 3: Subtesten der G.I.T., geordend van hoogste naar laag­
ste 
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Een belangrijk deel van het lager zijn van het IQ kan dus schui­
len in de relatief lage scores van de subtests FO, CF, WOI en 
Woii; In grafiek 3 zijn gemiddelde afwijkingen van de standaard­
scores ten opzichte van het individueel gemiddelde der subtests 
weergegeven, afzonderlijk voor patiënten met IQ ~ 88 en IQ > 88. 

In navolging van Wechsler zouden wij de vier subtests, welke in 
de GIT het hoogst scoren, minst gevoelige tests kunnen noemen, 
en die subtests welke het laagst scoren de meest gevoelige tests. 

/De verhouding tussen ongevoelige en gevoelige tests noemen wij 
Deterioratie Quotiënt, afgekort DQ. Per individu kan een DQ bere­
kend worden. Als voorbeeld nemen wij een geconstrueerd testproto­
col: 

Ongevoelige tests 

Woordenlijst 

Legkaart 

score 

27 

28 

Sorteren 26 

Matrijzen 27 

Totaal 108 

Ongevoelige 108 
DQ 1,21 

Gevoelige 89 

Gevoelige tests score. 

Figuur-ontdekken 23 

Rekenen 21 

Woordopnoemen I 22 

Woordopnoemen II 23 

Totaal 89 

Deterioratie Quotiënt. 

Als subtest scores zijn de afgeronde gemiddelde scores gebruikt 
van de groep mannelijke observatie-patiënten met een IQ > 88. 

Indien de subtests zich hetzelfde zouden gedragen als in de lan­
delijke populatie, zou het deterioratie quotiënt (DQ} een symme­
trische verdeling rond de VC 1.00 moeten hebben. De kans nl. dat 
zogenaamde ongevoelige subtests hoger zijn dan gevoelige is even 
groot als dat zij lager zijn. Zulks ligt in de normering der 
tests besloten. 

Hierna werd onderzocht welk DQ bij vrouwen bestond. De groep 
werd gesplitst in observatie- en polikliniek-patiënten. 
De uitkomsten van alle groepen zijn vermeld in tabe-l 13. 
De frequentieverdeling werd onderzocht op symmetrie bij de groe­
pen uit ons onderzoek. De relatieve frequentieverdelingen staan 
weergegeven in de grafieken 5, 6 en 7. · 
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Tabel 13: Gemiddelden en standaard deviaties van de Deteriora­
tie Quotiënten. 

mannen 

vrouwen 

Grafiek 4 

20 

15 

10 

5 

Observatie Polikliniek Totaal 

- -
n x SD n x SD n x SD 

122 1.29 0.24 41 1,15 0.15 
202 1.23 0.23 

18 1.11 0. 14 21 1.15 0,22 

Relatieve frekwenties der Deterioratie Quotiënten 
bij een groep mannen met epilepsie, uit de obser­
vatie afdeling en een groep mannen uit de poli­

klinieken. 

------ Observatie 

Polikliniek 

0,65 0.75 0,85 0,95 1,05 1,15 1,25 1,35 1.45 1,55 1,65 1.75 1,85 1.95 

2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 I 14 

OBSERVATIE no' 122 

POLIKLINIEK no. 41 
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Grafiek 5 
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Relatieve trekwenties der Deterioratie Quotiënten 
bij een groep vrouwen met epilepsie 1 uit de obser­
vatie afdeing en een groep vrouwen uit de poli­
klinieken. 

Observatie 

------ Polikliniek 

,, 
I \ 

I 
I 

I 
I 
I 

0.65 0,75 0.85 0,95 1_05 1.15 1.25 1.35 1.4" 1,55 1,65 1.75 1.85 

Grafiek 6 Relatieve frekwenties der Deterioratie Quotiënten 
bij een groep van 202 personen met epilepsie uit 
de observatie-afdelingen en poliklinieken. 

0.85 0.95 1,05 1.15 1.25 1,35 1.45 1,55 1,65 1,75 1.85 1.95 
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Getoetst werd met de t-toets of gemiddelden van de groepen on­
derling van elkaar verschilden. 
De berekende t-waarden staan vermeld in tabel 14. 

Tabel 14: Uitkomsten der t-toets, toegepast op de verschillen 
tussen de gemiddelde DQ-waarden van vier groepen. 

MANNEN 

1. OBSERVATIE 

2.POLIKLINIEKEN 
VROUWEN 

3.0BSERVATIE 

4.POLIKLINIEKEN 

+ 

1 2 

- 3,39 
++ 

-

p <0,01 

3 4 

3' 10 
++ 

2,55 
+ 

0,80 0,00 

- -0,76 

-

++ p<0,001 

De mannelijke observatiepatiënten vertoonden een duidelijk hoger 
DQ dan de andere groepen. De DQ-waarden der andere groepen waren 
onderling niet significant verschillend. 

De verdelingen werden op skewness onderzocht met de toets van 
Fisher (de Jonge, 1960, blz. 553) waarbij de toetsingsgrootheid 
T wordt berekend. 
De uitkomsten staan vermeld in tabel 15. 

Tabel 15: Uitkomsten toetsing op scheefheid van de DQ-verdeling 
bij groepen met epilepsie. 

T-waarde voor scheefheid 

Mannen 

observatie - 2,611 ++ 

poliklinieken - 1,434 

Vrouwen 

observatie - 1,953+ 
poliklinieken - 1. 247 

Totaal - 2,674++ 

+ = p<0,05 ++ p <0,01 

-54-



Er treedt een scheefheid op, in de zin van: de verdeling ten­
deert naar hogere DQ-waarden, bij alle observatiegroepen. 
De aantallen per groep zijn te klein om veel betekenis aan de 
scheefheidscoëfficiënten toe te kennen, maar over de totale 
groep (n = 202) is de scheefheid der verdeling duidelijk signi­
ficant. 
Bij alle groepen liggen zowel de mediaan als het gemiddelde der 
DQ's hoger dan de te verwachten waarde van 1,00, en het percen­
tage patiënten met een DQ hoger dan 1,00 was: 

bij de mannen Observatiegroep 85,4 %. 

Polikliniekgroep 76,7 %. 

bij de vrouwen Observatiegroep 83,3 %. 

Polikliniekgroep 71 ,0 %. 

Totaal der groep met epilepsie 81,2 %. 

Bij deze totale groep werd met x 2 getoetst of de overeenkomsti­
ge klassen, symmetrisch t.o.v. de waarde 1,00 significant in 
frequenties verschilden. Dit bleek in hoge mate significant 
(p <0,001) te verschillen. 
Dat wil zeggen, er kwamen significant meer DQ-waarden groter dan 
1,0 voor dan kleiner. De relatie van DQ met leeftijd bleek ge­
ring te zijn blijkens~berekende Pearson product moment correla­
tie coëfficiënten. 
In tabel 16 staan de correlaties van de vier groepen. 

Tabel 16: Correlatie-coèfficiënten {Pearson product moment) tus­
sen deterioratie quotiënt en leeftijd. 

n r 
mannen observatie 122 .03 n.s. 

polikliniek 41 .28 n.s. 

vrouwen observatie 18 .12 n.s. 
polikliniek 21 .36 n.s. 

1. De hypothese kon bevestigd worden: er bestaat een specifiek 
_ ''profiel 11 der subtesten bij de groep met epilepsie. 

2. Dit profiel is niet een profiel, dat specifiek bij lage in­
telligenties optreedt, integendeel dit profiel is juist bij 
hogere intelligenties (boven IQ = 88) meer uitgesproken dan 
bij lagere. 
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3. De mannelijke observatiepatiënten vertoonden een significant 
hoger DQ dan de andere groepen. 

4. Er bleek enig verschil tussen observatie- en polikliniekgroe­
pen. 

5. Leeftijd had geen invloed op het profiel. 

6. Bij de G.I.T. kan in navolging van Wechsler en Holds en 
Don't Holds gesproken worden, hetgeen in ons onderzoek toe­
gepast werd voor de bepaling van een Deterioratie Quotiënt. 
Deze DQ's bleken niet symmetrisch te verdelen, de groep met 
epilepsie vertoonde duidelijk meer hoge DQ's dan op grond 
van de normering der test verwacht kon worden. 

~~!~-~~!~~-~~-~~-~~l~~~~-~~~~~~-~~-~~~-~~~-~~-~~~~~R~~~-~~-~~~ 

!.:2.:~ 

Epilepsie valt moeilijk te kwantificeren. Het aantal aanvallen 
hoeft geen maat te zijn voor de epilepsie, daar dit samenhangt 
met de effectiviteit van de medicatie. Daarbij komt dat de ene 
aanval de andere niet is. Een groot insult, de z.g. "grand mal'' 
aanval, is niet op één lijn te stellen met de absence, de z.g. 
11 petit mal 11 aanval. De vraag is hoeveel absences zou men gelijk 
kunnen stellen aan één grand mal aanval? 

Een poging om een relatie tussen aanvallen en intelligentie te 
vinden, leidt steeds schipbreuk op deze problemen. Wel kan afge­
gaan worden op de differentiële diagnose, dus op de indeling in 
de z.g. primaire vorm van gegeneraliseerde epilepsie, de secun­
daire vorm van gegeneraliseerde epilepsie en de z.g. partiële 
epilepsie (zie hoofdstuk 2) . 
De te toetsen hypothese omtrent de relatie van het IQ tot de 
aard van de epilepsie is: 

Tussen de drie verschillende epilepsiegroepen bestaat geen ver­
schil in intelligentie. 

Het blijkt lang niet altijd mogelijk de diagnose onomstotelijk 
in één van deze drie groepen onder te brengen. De symptomen zijn 
vaak vaag en wisselend. 
Door deze moeilijkheden komen er wel eens verschillen voor tus­
sen de behandelende neurologen. Boeke {1963) wees reeds op deze 
problematiek en constateerde dat de overeenstemming tussen art­
sen niet honderd percent is. 
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Teneinde per diagnostische categorie zoveel mogelijk eenheid 
te krijgen, werden in ons onderzoek alleen mannen van één ob­
servatie-afdeling betrokken. 

Van deze mannen uit de observatiegroep konden op grond van de 
anamnes-e, de aanvalspatronen en de EEG-diagnostiek slechts 87 
personen met een redelijke mate van zekerheid ten aanzien van 
hun epilepsie worden geclassificeerd, nl. 42 als de primaire 
vorm van gegeneraliseerde epilepsie, 23 als partiële epilepsie 
en 22 als partiële epilepsie met snel gegeneraliseerde aanval­
len. De personen met de secundaire vorm van gegeneraliseerde 
epilepsie zijn buiten beschouwing gelaten, aangezien deze vorm 
en ernstige olïgofrenie vaak gepaard gaan, doordat een diffuse 
hersenbeschadiging eraan ten grondslag ligt. 

3.3. Methode. 

De vraag die wij ons stelden, was of tussen deze drie groepen 
verschil bestond in intelligentie. Daartoe werden de G.I.T. 
IQ's genomen als intelligentie-maat. 
Met de toets van Wilcoxen (Walbeke en v. Eeden, 1955;de Jonge, 
1958) werd getoetst of de IQ's van de drie groepen significant 
van elkaar verschilden, terwijl van elke groep de mediaan werd 
bepaald. 

3.4. Resultaten. 

In tabel 17 staan de medianen vermeld van de drie epilepsie­
groepen. 

Tabel 17; Medianen der IQ's bij drie diagnostische groepen van 
epilepsie. 

n mediaan 
IQ 

Primaire vorm van gegeneraliseerde epilepsie 42 84 

Partiële epilepsie met gegeneraliseerde aan-
22 82 

vallen 

Partiële epilepsie 23 91 

Toetsing met de Wilcoxon-toets, leverde bij tweezijdige toetsing 
geen significante verschillen op tussen de groepen. Wel was er 
een tendens bij de groep met partiële epilepsie tot een hoger 
IQ (p = 0,07 tweezijdig) dan de groep met gegeneraliseerde epi­
lepsie. 
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Bevestigd kan worden de hypothese dat er geen significant ver­
Schil is tussen de drie vormen van epilepsie voor wat betreft 
het IQ, zoals gemeten met de G.I.T. 

Gezien de tendens tot hogere IQ 1 s bij de partiële epilepsieën, 
is het mogelijk dat de gevoelige subtests daarvoor verantwoor­
delijk zijn. Een geringere invloed van de epileptogene factor 
zou dan misschien een minder duidelijke "profilering" ten gevol­
ge hebben. Derhalve zou ook het deterioratie quotiënt (DQ) minder 
dan 1.00 verschillen bij de partiële epilepsieën dan bij de twee 
andere groepen. 
Wij onderzochten de DQ's bij de drie vormen van epilepsie, nl. 
de primaire vorm van gegeneraliseerde epilepsie, de partiële 
epilepsie met gegeneraliseerde aanvallen, en de partiële epilep­
sie. 

Deze was dezelfde als bij 3.2. 

4.3. Methode. 

Voor de drie groepen patiënten werden de gemiddelde afwijkingen 
der subtesten tot het individuele gemiddelde berekend. Tevens 
werden de Deterioratie Quotiënten bepaald en met de toets van 
Wilcoxen werd getoetst of deze DQ's voor de drie groepen sig­
nificant verschilden. Gezien het exploratieve karakter van dit 
onderzoek werd tweezijdig getoetst. 

4.4. Resultaten. 

De afwijkingen der subtests tot het individueel gemiddelde 
staan in tabel 18 vermeld. 
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Tabel 18: Gemiddelde afwijking der subtests tot het individueel 
gemiddelde voor de drie epilepsie-groepen. 

primaire vorm v. part. vorm v. epi- partiële 
gegen. epilepsie lepsie met gegen. epilepsie 

aanvallen 

In = 42) In = 22) In = 23) 

1. WL 1,88 0,52 0' 19 

2. LK 2' 38 1,25 2,49 

3. vo 2,08 1,34 1,09 

4. so 1,28 2,25 -0,11 

5. FO -1 '82 -2,11 -1,31 

6. CF -2,82 -3,34 -2,01 

7. DK 0,48 0,75 0,69 

8. MT 1,88 1,52 0,29 

9. wo I -2,62 -0,11 -0,41 

10. worr -2,72 -2,07 -0,91 

Uit tabel 18 blijkt dat alle drie de groepen een lage score te 
zien geven op de subtests: Figuur-ontdekken {5} en Cijferen (6) . 
De subtests ~Voord opnoemen (9, 10} zijn vooral laag bij de pri­
maire vorm van gegeneraliseerde epilepsie en minder laag bij de 
groep met partiële epilepsie. 

De Deterioratie Quotiënten voor de drie groepen waren gemiddeld: 

primaire vorm van gegeneraliseerde epilepsie 

partiële vorm van epilepsie met gegene-rali­
seerde aanvallen 

partiële epilepsie 

DQ 1,23 

DQ 1,17 

DQ = 1,09 

De partiële vorm van epilepsie met gegeneraliseerde aanvallen 
heeft een DQ dat tussen de twee andere groepen in ligt. 
Het verschil in DQ tussen de primaire vorm van gegeneraliseerde 
epilepsie en de partiële epilepsie bleek bij tweezijdige toet­
sing met de Wilcoxen significant (p < 0,05}. 
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De relatieve frequenties der DQ's voor deze twee groepen zijn 
weergegeven in grafiek 7, waarbij de groep der partiële vorm met 
gegeneraliseerde aanvallen is weggelaten vanwege de duidelijkheid 
der grafiek; deze groep valt tussen de twee andere groepen in. 

Grafiek 7: Relatieve frequenties der deterioratie quotiënten bij 
een groep met primair gegeneraliseerde- en een groep 
met partiële aanvallen. 
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Van de groep met partiële aanvallen scoorde slechts 8,7 %boven 
een DQ van 1,30 en niemand boven de 1,40. Van de groep met pri­
mair gegeneraliseerde epilepsie scoorde 36% boven de 1,30 en 
12 %boven de 1,40. 

De vraag in 4.1. gesteld of de drie vormen van epilepsie een 
verschil in Deterioratie Quotiënt vertoonden, kunnen wij beves­
tigend beantwoorden. Gebleken is dat de groep met partiële epi­
lepsie een significant lager DQ vertoonde. 
Dit is vooral gelegen in de wat minder lage score van de beide 
subtests voor woordopnoemen bij de groep met partiële epilepsie! 

Van de opgenomen patiënten blijkt een aantal geen epilepsie te 
hebben. Soms wordt aan de psycholoog de vraag gesteld of via 
het psychologisch onderzoek iets te zeggen valt omtrent het al 
of niet epileptisch zijn van de patiënt. 
Vroeger was men van mening dat op grond van de Bourdon-Wiersma­
stippel-test enige uitspraak te doen was (Wiersma, 1909). 

-60-



Boeke (1963) toonde aan dat de Bourdon geen geschikte test is om 
tussen wel of geen epilepsie te discrimineren. Nu wij gevonden 
hebben dat epilepsie-patiënten een hoog Deterioratie Quotiënt 
vertonen, rijst de vraag of misschien op grond van dat DQ enige 
uitspraak is te doen omtrent de diagnose epilepsie. 
Het leek ons echter minder juist om daarnaar een onderzoek te 
doen bij dezelfde steekproef als waarop wij het DQ ontwierpen. 
Uitgaande van de gedachte dat het DQ wel degelijk iets met epi­
lepsie te maken heeft, stelden wij de volgende hypothese op: 

Het Deterioratie Quotiënt ligt bij mensen met epilepsie hoger 
dan bij mensen zonder epilepsie. 

Wij trokken een geheel nieuwe steekproef van 50 opgenomen pa­
tiënten. Daarvan bleken er zeven geen epilepsie te hebben vol­
gens de behandelend neuroloog. 
De groep bestond uit 36 mannen en 14 vrouwen. 
De gemiddelde leeftijd was 24,10 jaar (S.D. 6,28). 
Het gemiddelde IQ bedroeg 103,2 ( S' D. 12,77) . 
De diagnoses'waren als volgt verdeeld: 
primaire vorm van gegeneraliseerde 
epilepsie. man 
partiële epilepsie 
geen epilepsie 

5. 3. Methode. 

man 
man 

9 vrouw 
22 vrouw 

5 vrouw 

5 
7 
2 

Het verschil in DQ tussen de groep zonder en de groep met epi­
lepsie werd getest met de toets van Wilcoxon. Er werd eenzijdig 
getoetst, daar de hypothese stelt dat het DQ lager is bij niet­
epilepsiepatiënten. 

5.4. Resultaten. 

De hypothese inhoudende: 11 Het DQ ligt bij patiënten met epilep­
sie hoger dan bij patiënten zonder epilepsie" is bevestigd. 
(Wilcoxon p $0,01). 
Indien wij overigens zeer arbitrair, de grens voor het klasseren 
van wél of geen epilepsie bij een DQ = 1,10 leggen, dan wordt 
bïj 64 %der patiënten juist geklasseerd, 36 %dus foutief. 
Alle 7 niet-epilepsie patiënten hebben een DQ gelijk aan of la­
ger dan 1,04 en worden dus bij een grens 1,10 juist geklasseerd. 
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Van de 43 wel-epilepsie. patiënten vielen er 18 onder de grens 
van 1,10 en werden derhalve onjuist geklasseerd. Hierbij waren 
proportioneel even veel patiënten met partiële epilepsie als 
met gegeneraliseerde epilepsie. 

Op grond van het Deterioratie Quotiënt kan enige uitspraak wor­
den gedaan omtrent de waarschijnlijkheid dat een patiënt wel of 
geen epilepsie heeft. 
Hierbij zijn wij uitgegaan van de diagnose, door de behandelend 
neuroloog vastgesteld. Deze neurologen zijn echter van mening 
dat de diagnose lang niet altijd 100 % betrouwbaar is, maar soms 
weliswaar op goede gronden, berust op een persoonlijke beslis­
sing van de neuroloog. 
Dit betekent dat soms, waar de twijfel aan het al of niet be­
staan van epilepsie groot was, de diagnose epilepsie uit voor­
zorg werd gesteld. Mogelijk schuilen er onder de patiënten met 
een laag DQ een paar patiënten waar toch de epilepsie niet dui­
delijk is en die misschien bij de niet-epilepsiegroep gerekend 
hadden moeten worden. In ieder geval blijkt in DQ wel enige 
diagnostische waarde te schuilen, waarmee wij beslist niet wil­
len pretenderen de diagnose epilepsie hierop te kunnen baseren. 
Er kan slechts een argument aan ontleend worden om tezamen met 
alle andere gegevens tot een beslissing te komen. 

§~!~-~~!-~~!~~~~E~!~~-Q~~!~~~!-~~-~~~~~~~~~~~~~-~~~-~~!_!~~~!: 

!~2~~!~~-~~~~~~~ 

De vier subtests Figuurontdekken, Cijferen, Woordopnoemen I en 
Woordopnoemen II, vertonen bij patiënten met epilepsie veelvul­
dig een relatief lagere score dan de subtesten Woordenlijst, 
Legkaart, Sorteren en Woordmatrijzen. Zouden de eerste vier sub­
tests hogere 11 Scores 11 hebben verkregen en op dezelfde hoogte of 
hoger liggen dan de laatste vier, dan zou het Deterioratie Quo­
tiënt gelijk aan 1,00 of lager worden. Tegelijkertijd zou het 
IQ stijgen, doordat de hoogte van het IQ bepaald wordt door de 
som van alle subtests. Het is echter ook mogelijk dat de vier 
subtests, met een hoge score dalen tot het niveau van de vier 
subtests met lage scores. In dat geval neemt het DQ ook af tot 
1, 00 of lager. 
Het IQ vermindert in dit geval doordat de totale som der sub­
tests afneemt. Een stijging als ook een verlaging van het IQ 
kan gepaard gaan met een vermindering van het DQ. 
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Het ligt voor de hand te veronderstellen dat eventuele intel­
ligentie veranderingen bij een hoog DQ sterker zijn dan bij een 
laag DQ. Immers het verschil tussen de "gevoelige" en "ongevoe­
lige11 subtests zal 1 als het groot is, eerder de neiging verto­
nen kleiner te worden, hetzij doordat de 11 gevoelige 11 subtests 
stijgen, hetzij doordat de "ongevoelige" subtests gaan zakken. 
Uit voorgaande overwegingen komen wij tot de hypothese: 

Bij hoge Deterioratie Quotiënten, gevonden bij de eerste intel­
ligentiebepaling, zullen grotere IQ veranderingen optreden dan 
bij lage Deterioratie Quotiënten. 

Toen wij met ons onderzoek aanvingen, hoopten wij een variabele 
te vinden op grond waarvan wij zouden kunnen zeggen hoe groot 
de kans was dat er een eventuele intelligentieverlaging zou 
optreden. In de literatuur troffen wij veelvuldig mededelin­
gen aan omtrent de z.g. epilepsie-dementering. Inmiddels is ons 
gebleken dat het begrip dementering niet hanteerbaar is. (Vrij­
landt, 1974). Wij gebruiken daarom het begrip intelligentieda­
ling. Onderzocht werd of wij deze intelligentiedaling konden 
bevestigen of moesten ontkennen. 

Tijdens ons onderzoek meenden wij in het Deterioratie Quotiënt 
een variabele gevonden te hebben welke met een eventuele intel­
ligentiedaling zou kunnen samenhangen. Om dit te toetsen heb­
ben wij een sub-hypothese opgesteld. 

Bij hoge Deterioratie Quotiënten treden bij herhalingsonderzoe­
ken vaker IQ verlagingen op dan bij lage Deterioratie Quotiënten. 

Omtrent het DQ zelf wilden wij weten wat de stabiliteit van de­
ze maat is. We berekenden een test-hertest correlatie (Pearson 
product-moment). In de literatuur vonden wij vermeld (Rodin, 
1968) dat de stabiliteit van het IQ bij mensen met epilepsie 
geringer was dan bij mensen zonder epilepsie. Dat betekent dat 
de test-hertest correlatie geringer zou zijn dan bij de mensen 
zonder epilepsie. Aan de hand van test-hertest correlatie (Pear­
son product-moment) hebben wij dit onderzocht. 

Daarbij gingen wij na of er verband bestond tussen de grootte 
van de IQ veranderingen en de tijd welke tussen de eerste en 
de tweede IQ bepaling lag. Verondersteld kon worden dat IQ 
veranderingen zich langzaam voltrekken en dat de grootte der 
verandering derhalve afhankelijk zou zijn van de tijdsfactor. 
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Een volgende hypothese welke wij opstelden was: 

Veranderingen in het Deterioratie Quotiënt gaan gepaard met ver­
anderingen in IQ. Immers het veranderen van DQ kan betekenen 
dat ongevoelige tests zakken tot het niveau van de gevoelige, 
waardoor het DQ daalt, hetgeen met zich brengt een verlaging 
van IQ. Of de gevoelige subtests kunnen stijgen tot het niveau 
van de ongevoelige, hetgeen een verhoging van IQ betekent, 
maar waarbij eveneens een verlaging van het DQ optreedt. 

Wij zullen de hier geuite veronderstellingen in de vorm van een 
aantal hypothesen formuleren. 

Ia: Bij hoge DQ's, gevonden bij de eerste intelligentie bepa­
ling, zullen grotere IQ veranderingen optreden dan bij 
lage IQ's. 

Ib: Bij hoge DQ's, gevonden bij de eerste intelligentie bepa­
ling, treden meer IQ verlagingen op dan bij lage DQ's. 

II Veranderingen in het DQ gaan gepaard met veranderingen in 
IQ. 

III Het IQ bij mensen met epilepsie vertoont een geringere 
stabiliteit dan bij mensen zonder epilepsie. 

IV Bij mensen met epilepsie daalt in de loop der tijd de in­
telligentie. 

Wij hebben getracht een aantal patiënten voor een tweede maal 
te onderzoeken. De keuze der patiënten kwam op praktische grond 
t0t stand. Het bleek een zeer moeilijke opgave de oorspronke­
lijke patiënten te achterhalen en opnieuw te onderzoeken. Het 
lukte ons 30 mensen te vinden voor wie een heronderzoek niet be­
zwaarlijk was. 
Deze groep bestond uit 11 vrouwen en 19 mannen. De gemiddelde 
leeftijd bij het eerste onderzoek was 20 jaar en 5 maanden, met 
een SD 5,76. De gemiddelde tijd welke tussen eerste en tweede 
onderzoek lag, was 2 jaar en 11 maanden, met een SD 2~04. 
Er was geen verschil van betekenis tussen mannen en vrouwen. 

6.3. Methode. 

Voor het bepalen van samenhang tussen variabelen werd gebruik ge­
maakt van correlatie berekening volgens Pearson product-moment. 
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Veranderingen in IQ werden bepaald door het IQ, gevonden bij het 
eerste onderzoek (IQI) af te trekken van het IQ gevonden bij het 
tweede onderzoek (IQII). 
De maat voor IQ verlaging of verhoging is dus: IQII - IQ1 . 
Een positief verschil geeft aan een IQ verhoging, een negatief 
verschil een IQ verlaging. Ditzelfde werd bij het DQ gedaan. De 
maat voor DQ verlaging of verhoging is : DQII - DQI. 

Daar waar gesproken wordt van IQ of DQ "verandering", dus afge­
zien van het feit of het gaat om verhoging of verlaging werd de 
absolute waarde genomen. 

IQ verahdering IIQII 

DQ verandering [nQII 

Voor het verkrijgen van een duidelijker inzicht werd soms de 
groep gesplitst in twee subgroepen 1 namelijk een subgroep met 
een IQ boven het gemiddelde IQ en een groep met een IQ beneden 
het gemiddelde IQ. 
De groep werd soms ook in twee groepen gesplitst aan de hand van 
het DQ, namelijk een groep met een DQ beneden het gemiddelde DQ 
en een groep met een DQ boven het gemiddelde DQ van de groep 
in zijn totaliteit. (n = 30). 

6.4. Resultaten. 

!!YJ20~h:::s~ .!a.:: 

Bij hoge DQ's, 
zullen grotere 
DQ's. 
De correlatie 
IQII - IQI is 
De gemiddelde 
7,48. 

gevonden bij de eerste intelligentie bepaling, 
IQ veranderingen optreden dan bij de lagere 

coëfficiënt tussen 
0,17 1 hetgeen niet 
IQ verandering was 

I 
DQ en de absolute waarde van 
significant van nul verschilt. 
8,37 IQ punten met een SD 

Het gemiddelde DQ bij eerste onderzoek was 1,25 met een SD 
0, 21. 

I 
De IQ verandering van de subgroep DQ < 1,25 was 7,81 met een 
SD = 7,53 (n = 16), van de subgroep met een DQI > 1,25 was 
9 1 79 met een SD = 7,56 (n = 14). 
Toetsing of de twee subgroepen verschillen werd met de toets 
van Wilcoxon bepaald. De groepen verschillen niet significant 
van elkaar. 
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De grootte van IQ verandering blijkt derhalve geen verband te 
houden met de grootte van het DQ bij de eerste intelligentie be­
paling. Hypothese I moet derhalve verworpen worden. 

!!YJ20!h~s~ !b.:_ 

Bij hoge DQ's gevonden bij de eerste intelligentie bepaling tre­
den meer IQ verlagingen op dan bij lage DQ's. 

Om deze hypo;hese te toetsen hebben wij de correlatie-coëffici­
ent berekend tussen DQI en het IQ verschil = IQ11 - IQ1 . 
De correlatie-coëfficiënt is 0,16 en is niet significant van 
nul verschillend. Het gemiddeld verschil tussen IQII en IQI is 
3,73 met een SD = 10,97. 
De subgroep met een DQI beneden het gemiddelde DQ1 heeft een 
gemiddeld IQ verschil = 1,06 met een SD = 10,98 (n = 16). 
De subgroep met een DQ1 boven het gemiddelde DQ1 heeft een ge­
middeld IQ verschil= 6,79 met een SD = 10,52 (n = 14). 
Toetsing van het verschil tussen de twee subgroepen met de 
toets van Wilcoxen leverde geen ·significant verschil. Hypothese 
Ib moet derhalve worden verworpen. 
Een hoog DQI rechtvaardigt niet de verwachting dat de intelli­
gentie zal dalen. Eerder is het tegenovergestelde het geval. 
Er is een zeer lichte, maar niet significante tendens bespeur­
baar tot een verhoging van de intelligentie bij mensen met een 
hoog DQI. 

!!YJ20_l::h~s" II: 

Veranderingen in DQ gaan gepaard met veranderingen in IQ. 

Het DQ verandert in de loop der tijd. Het DQI bedroeg gemiddeld 
1,25 met een SD = 0,21, het DQ11 bedroeg gemiddeld 1,19 met een 
SD = 0, 2.1. Het DQ neemt af hetzij doordat de som der gevoelige 
subtests hoger wordt, hetzij doordat de som der ongevoelige sub­
tests lager wordt. In het eerste geval stijgt het IQ en in het 
tweede geval daalt het. De correlatie-coëfficiënt tussen DQ ver­
schil en IQ verandering was 0,05, welk correlatie-coëfficiënt 
niet significant van nul verschilt. 
De correlatie-coëfficiënt tussen DQ verschil en IQII_IQI 
-0,46 (p < 0,05). Deze correlatie-coëfficiënt is significant af­
wijkend van nul. Dit betekent dat als het DQ verschil afneemt 
er een tendens bestaat dat het IQ stijgt. De stijging der IQ's 
moet derhalve verklaard worden uit een toename van de score der 
zogenaamde gevoelige tests. 
Het DQ steeg 0,06 punten hetgeen 4,8 % is van het gemiddelde 
DQ1 ; Het IQ steeg gemiddeld 3,73 punten hetgeen 4,3 % is van het 
gemiddeld IQ1 . Van de 10 gevallen, waarin het IQ toenam, zakte 
het IQ gemiddeld 2,1 IQ punten. 
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Ten aanzien van hypothese II kan gezegd worden dat deze hypo­
these bevestigd kan worden. Een afname van het DQ geeft een toe­
name van het IQ. Dit verband is echter maar matig sterk. Het 
sterkt ons echter in onze mening dat IQ veranderingen voorname­
lijk door de veranderingen in de z.g. gevoelige tests worden 
veroorzaakt. 

~YEo!h~s~ !I~; 

Het IQ bij mensen met epilepsie vertoont een geringere stabili­
teit dan bij mensen zonder epilepsie. Berekend werd de test-her­
test correlatie-coëfficiënt. Deze w~s 0,81. De test-hertest cor­
relatie voor de subgroep met een IQ1 boven het gemiddelde van 
85/8 heeft een test-hertest correlatie van 0,48. De subgroep met 
een IQ1 beneden 85,8 heeft een test-hertest correlatie van 0 174. 
Deze correlatie-coëfficiënten verschillen niet significant. 
De split-half betrouwbaarheden opgegeven door Verhage (1962) lo­
pen van 0,54 tot 0 1 90 met het zwaartepunt rond 0,78. De documen­
tatie van test en testresearch in Nederland (1974) vermeldt 
een scriptie-onderzoek van Lackroy, waarbij de test-hertest be­
trouwbaarheid1 berekend op grond van het gevonden IQ, gelijk is 
aan 0,64. 
Ten aanzien van hypothese III kunnen wij vaststellen dat deze 
moet worden verworpen als wij de gehele steekproef gebruiken. 
Het IQ vertoont dan een normale stabiliteit. 
De stabiliteit is bij hogere intelligenties minder dan bij de 
lagere intelligenties 1hoewel dit verschil niet significant was. 
De subgroep met een DQ lager dan het gemiddelde DQ vertoonde 
een IQ test-hertest correlatie = 0,81 1 de subgroep welke boven 
het gemiddelde DQ lag vertoonde een IQ test-hertest correlatie 
= 0,91. Deze twee correlatie-coëfficiënten zijn niet significant 
van elkaar verschillend. 

~y~o!h~s~ !V~ 

Betreffende een daling van het IQ in de loop der jaren moet wor­
den verworpen daar de intelligentie niet gedaald maar gestegen 
is, nl. gemiddeld 3,73 IQ punten. 
Bij die personen, waarbij het IQ gedaald was, bestond geen ver­
band tussen de grootte der daling en de tijd welke tussen het 
eerste en het tweede onderzoek lag. Dat wil zeggen 1 als er een 
daling van intelligentie optreedt, dan heeft zulks geen progres­
sief verloop. 
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In de literatuur werd veelvuldig de mening aangetroffen dat 
epilepsie op den duur tot intelligentie-verlaging zou leiden. 
In ons onderzoek bleek het gemiddelde IQ echter gestegen te 
zijn in plaats van gedaald~ 
De veranderingen in IQ waren onafhankelijk van de grootte van 
het Deterioratie Quotiënt. Het DQ is derhalve ook geen voor­
speller van intelligentie-daling. 
Een stijging van het IQ houdt verband met een vermindering van 
het DQ, doordat de z.g. gevoelige subtests stijgen en het ver­
schil tussen gevoelige en ongevoelige subtests kleiner wordt. 
De IQ veranderingen in de groep met epilepsie lagen in dezelf­
de grootte-orde als bij groepen zonder epilepsie. 

~~!~-~~~!~E~~~~-~!E~~!~~~-~~~-~~-~~!~~~!2~~!~~-~!i_~~~~~~-~~~ 

~2~~~2~~~-

Onderzoeken over factoriële structuur van de intelligentie zijn 
veelvuldig gedaan. De Groninger Intelligentie Test bevat sub­
tests welke bij factor-analytisch onderzoek vrij factor-zuiver 
bleken (Verhage, 1964). 
De factoriële structuur voor neurologisch-gestoorden en niet-ge­
stoorden is niet altijd gelijk (Wechsler, 1958) _ De verschillen 
tussen gestoorden en niet-gestoorden kunnen soms tot meer in­
zicht leiden omtrent de invloed der stoornis op de intelligen­
tie. (Wewetzer, 1959) _ 

Ook belangrijk is het te weten of een subtest bij neurologisch 
gestoorden nog wel hetzelfde karakter heeft als bij niet-gestoor­
den. Een stoornis kan op alle subtests een gelijke invloed heb­
ben. In dat geval zal er een sterkere "algemene factor 11 werk­
zaam zijn dan bij niet-gestoorden. Een stoornis kan ook het ka­
rakter Van één subtest veranderen, hetgeen bij de interpreta­
ties der subtests in het oog moet worden gehouden (Guilford, 
1967). 

Wanneer gemiddelden en standaard deviaties van een subtest van 
engestoorden vergeleken worden met die van gestoorden, dan 
heeft zulks alleen zin indien de subtest in beide groepen het­
zelfde meet. 
De factoriële studie werd dus ondernomen om de volgende vragen: 

1. Is er een verschil in factorstructuur tussen de groep zonder­
en de groep met epilepsie 7 

2. Is de factoriële structuur bij de diverse diagnostische groe­
pen verschillend ? 
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3. Indien de fac-toriële structuren verschillen, leert dat ons 
dan iets omtrent de invloed van epilepsie op de intelligen­
tie ? 

Teneinde de overeenstemmingen tussen Factoren te berekenen werd 
gebruik gemaakt van Tucker':s congruentie coëfficiënt: phi. 
(Staven en ten Berge, 1977). Hierbij werd de overeenstemming be­
oordeeld als: 

goed bij een Coëfficiënt hoger dan 80 
redelijk bij een coëfficiënt tussen 70 en 80 
matig bij een coëfficiënt tussen 60 en 70 

Bij congruentie-coëfficiënten groter dan 90 kunnen de factoren 
als .identiek worden beschouwd. 

De factoranalyse werd uitgevoerd op de correlatiematrix welke 
Verhage (1964) geeft voor de normeringssteekproef. Deze steek­
proef beschouwen wij als de niet-epilepsiegroep. De epilepsie­
groep welke wij onderzochten bestond uit de 202 personen welke 
wij als de 11 ingestelde" groep beschreven (III.3.2). 

Een tweede, geheel nieuwe steekproef werd getrokken om de bevin­
dingen bij de eerste steekproef te controleren. (Zie III, 5.2.). 
De groep was als volgt samengesteld: 

1. primaire vorm van gegeneraliseerde epilepsie: 14 personen. 
2. partiële epilepsie: 29 personen. 
3. geen epilepsie: 7 personen, welke buiten beschouwing werden 

gelaten. 

7. 3. Methode. -------------
Bij alle analyses werd steeds gebruik gemaakt van de "pr incipal 
factors 11 methode, gevolgd door een varimax rotatie. De geraad­
pleegde literatuur was Fruchter (1954), Harman (1967), Oberla 
(1968), Kouwer (1971), Overall en Klett (1972), Royce (1973). 
De techniek van de factor-analyse en de vele overwegingen welke 
bij de toepassing ervan een rol hebben gespeeld, laten wij on­
besproken. Teneinde enig inzicht te verwerven in de te verkrij­
gen factoren werd soms als voorstudie een cluster-analyse uitge­
voerd. 

De eerste cluster-anályse werd uitgevoerd volgens de methode 
van Harman en Holtzinger (Harman, 1967). Een tweede cluster­
analyse werd uitgevoerd volgens de methode der iteratieve clus­
ter-analyse van Boon en Ostade (1970). 
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Wij konden voor deze vorm kiezen bij het tweede deel omdat daar 
toen een computerprogramma voor aanwezig was, hetgeen bij het 
eerste deel van het onderzoek niet het geval was. De analyses 
werden uitgevoerd op de Digital P.D.P. 11/10 computer van ons 
Instituut. 

7;4. Resultaten. 

Uitgegaan werd van de correlatie matrix voor de normeringsgroep 
welke Verhage (1964) geeft. De correlatie matrix van de epilep­
sie groepen is vermeld in aanhangsel B. 
Alvorens tot factor-analyse over te gaan werd als voorstudie 
een cluster-analyse uitgevoerd volgens de methode Harman en 
Holtz.inger. Hierbij worden B-coëfficiënten berekend, welke groot­
heid bepaalt of een variabele nog in de cluster kan worden opge­
nomen. Bij a-coëfficiënten lager dan 130 wordt de clustervorming 
gestopt (zie aanhangsel C) . 

Bij de normeringsgroep werd slechts één cluster gevonden, nl. 
subtest 9, woordopnoemen I, met subtest 10, Woordopnoemen IL 

De totale epilepsie-groep vertoonde twee clusters nl.: 

Cluster I 

4. Sorteren (SO) 
2. Legkaart (LK) 
7. Draaikaart (DK) 
8. Woordmatrijzen (WM) 
3. Vaaropdrachten (VO) 
1. Woordenlij st (WL) 

6. Cijferen (CF). 
9. Woordopnoemen I ( WOI) 

Cluster II 

9. Woordopnoemen 
10. Woordopnoemen 
6. Cijferen (CF) 
8. Woordmatrijzen (WM) 

De clusters hebben de subtests 6, 8 en 9 gemeenschappelijk, de 
clusters overlappen elkaar dus. 
De groep met partiële epilepsie leverde eveneens twee clusters 
op' 

Cluster I 4. so Cluster II 9. 
I 

' WOII 
7. DK 10. wo 

6. CF 
1. LK 
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De groep met de primaire vorm van gegeneraliseerde epilepsie 
vertoonde de twee 

Cluster I: 4. so --------- 1. WL 
8. WM 
3. vo 
2. LK 
6. CF 
7. DKI 
9. WO 

clusters: 

Cluster II: 
I 

9. WOII 
10. wo 
6. CF 

De twee clusters overlappen elkaar, de subtests 6 en 9 komen in 
beide clusters voor. Subtest 5 Figuurontdekken kwam in geen en­
kele cluster voor en vormde op zichzelf een cluster van één test. 
Uit deze resultaten concludeerden wij dat drie factoren in het 
geding zouden kunnen zijn. 
Bij een factor analyse van 4 factoren bleek steeds bij de vierde 
factor een scherpe daling in de Eigenwaarde te ontstaan. Mede 
op grond van deze gegevens besloten wij tot het bepalen van 
drie factoren. 

Factorladingen na rotatie van de normeringsgroep staan vermeld 
in tabel 19. 
Factor I: is algemene intelligentie. 
Factor II: is een fluency factor. 
Factor III: is een educatieve factor. 
Van Factor III komen de ladingen van de subtests overeen met de 
correlaties die deze subtests hebben met het opleidingsniveau. 
(Snijders en Verhage, 1964). 

Tabel 19: Factorladingen na rotatie bij normeringsgroep. 

I II III 

1. WL .39 .34 -.61 
2. LK . 78 . 19 -.23 
3. VO . 61 .20 -.43 
4. so .64 .24 -.30 
5. FO .53 . 35 -.13 
6. CF .27 .25 -.63 
7. DK . 61 .19 -.37 
8. WM .55 . 23 -.46 
9. 

I 
.26 .78 -.21 WO 

10. 
II 

.30 .79 -.25 WO 

Kwadraatsom 2.73 1. 76 1. 57 
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Wij berekenden uit de gegevens van Snijders en Verhage de vol­
gende gemiddelde correlatie-coëfficiënten {via Z-·transformaties) 
tussen subtest en opleidingsniveau . 

1. WL . 57 6. CF .48 
2. LK . 41 7. DK .38 
3. VO . 43 8. WM .49 
4. . 42 9. 

I 
.32 so WOII 

5. FO .27 10. WO .36 

De rangcorrelaties (vlg. Spearman) tussen lading op factor III 
en correlatie-coëfficiënt met opleidingsniveau was .91 (p<O,Ol). 

De factor analyse op de totale groep epilepsie patiënten leverde 
restuitaten op welke in tabel 20 worden getoond. 
De interpretatie der drie factoren is: 

Factor I is algemene intelligentie 
Factor II is een fluency factor. 
Factor III is een closure factor. 
Opvallend is dat de subtest Figuurontdekken bij de normerings­
groep op de eerste factor een hogere lading heeft dan de subtest 
Cijferen terwijl dit bij de groep met epilepsie net andersom is. 
Ook de subtest Woordenlijst heeft een hogere lading op de eerste 
factor lliij de groep met epilepsie. 

Tabel 20: Factorladingen na rotatie bij de epilepsiegroep. 

I II III 

1. WL .65 .30 .09 
2. LK .76 .18 .28 
3. vo .67 .31 .15 
4. so • 82 .13 .16 
5. FO .29 .18 .93 
6. CF .59 .52 .01 
7. DK .71 .18 .17 
8. WM .71 .26 .18 
9. wo 1 .26 .81 .18 

10. WOII .23 . 87 .12 

kwadraatsom 3.61 2.05 1.09 

De derde factor is niet een educatiefactor maar een closure­
flexibility factor. 
De ladingen op factor I zijn hoger bij de groep met epilepsie 
dan bij de normeringsgroep. 
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De congruentie coëfficiënten tussen de normerings- en de epilep­
siegroep zijn bij factor I en I: 0.96, factor II en II 0.97, 
factor III en III 0.43. Factoren I en II stemmen goed overeen, 
factor III is verschillend. 
De groep met de primaire vorm van gegeneraliseerde epilepsie ver­
toonde een factor structuur als aangegeven in tabel 21 . 

Tabel 21: Factorladingen na rotatie bij een groep met primaire 
vorm van gegeneraliseerde epilepsie. 

I II III 

1. WL .86 -.04 -.29 
2. LK .70 .17 -.27 
3. vo .68 .17 -.24 
4. so .74 .12 -.18 
5. FO .21 .89 -.10 
6. CF .64 .01 -.49 
7. DK .66 .28 -.05 
8. WM .78 .15 -.24 
9. wo1 .21 .06 -.81 

10. woii .27 .14 -.87 

kwadraatsom 3.83 1.00 1.97 

De factor structuur is bij de groep met primaire vorm van gege­
neraliseerde epilepsie dezelfde als bij de totale groep met epi­
lepsie. Alleen factor II en III zijn verwisseld. 

De congruente coëfficiënten phi z~Jn tussen Factor I en I: 0.99, 
Factoren II en III 0.97 en de factoren III en II 0.99. 

De factorladingen na rotatie van de groep met partiële epilepsie 
zijn weergegeven in tabel 22. 
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Tabel 22: Factorladingen na rotatie bij de groep met partiële 
epilepsie. 

I II III 

1. WL .41 -.56 .46 
2. LK .63 -.31 .55 
3. vo .57 -.56 .30 
4. so .80 -.12 .35 
5. FO .28 -.22 .65 
6. CF .38 -.78 .05 
7. DK .70 -.38 .28 
8. WM .39 -.25 .68 
9. wo I .18 -.68 .58 

10 worr .11 -.84 .37 

kwadraatsom 2.43 2.76 2.16 

De interpretatie der factoren is gelijk aan die der andere epi­
lepsiegroepen. De factor III: closure flexibility is minder zui­
ver dan bij de voorgaande groepen. Dit geldt ook voor factor II: 
fluency. 
De congruentie-coëfficiënten tussen de factoren van de primair 
gegeneraliseerde groep en de groep met partiële epilepsie zijn 
tussen de factoren I en I 0.95, de factoren II en III 0.69 en 
tussen de Factoren III en II 0.93. Factoren II en III lijken 
verschillend te zijn. 

Opvallend is dat de subtest 6: Cijferen steeds een aanzienlijke 
lading op de factor fluency heeft, vooral bij de partiële-epi­
lepsie-groep, terwijl de lading van Cijferen op de closure flexi­
bility factor practisch nul is. 
Dit leidt tot de conclusie dat beide tests vrijwel onafhankelijk 
van elkaar zijn, hoewel beide tests een lage score vertonen bij 
mensen met epilepsie. Een verklaring hiervoor kan zijn dat de in­
vloeden op deze tests uit twee onafhankelijke bronnen ontstaan. 
In hoofdstuk V zullen wij deze resultaten nader beschouwen. 

De congruentie-coëfficiënten tussen de factoren van de norrne­
ringsgroep en de groep met primaire vorm van gegeneraliseerde 
epilepsie, zijn tussen de Factoren I en I 0.93, Factoren II en 
III 0.95 en de Factoren III en II 0.41. 
Bij de normeringsgroep en de groep met partiële epilepsie zijn 
deze coëfficiënten tussen de Factoren I en I 0.96, Factoren II 
en II 0.90 en de Factoren III en III 0.75. 
De epilepsie-groepen wijken in intelligentie structuur dus 
steeds in één factor af van de normeringspopulatie, de groep 
met gegeneraliseerde epilepsie week in deze factor het sterkst 
af. 

-74-



Er werd voor een tweede maal een factor analyse uitgevoerd, maar 
nu op de geheel nieuwe groep. 
De factorlading op de factoren voor de totale groep staat ver­
meld in tabel 23, van de groep met de primaire vorm van gegene­
raliseerde epilepsie in tabel 24 en van de groep met partiële 
epilepsie in tabel 25. 

Tabel 23: Factorladingen na rotatie bij een tweede groep met 
epilepsie. 

I II III. 

1. WL .67 -.05 .08 
2. LK .66 .29 -.18 
3. VO .52 .26 -.03 
4. so .57 . . 26 .09 
5. FO .43 .32 ~.33 

6. CF .07 .14 .86 
7. DK .78 .09 .09 
8. WM .82 .13 .14 
9. wo I .09 .94 -.03 

10. woii .16 .58 .15 

kwadraatsom 2.98 1.59 0.95 

Tabel 24: Factorladingen na rotatie bij een tweede groep met de 
primaire vorm van gegeneraliseerde epilepsie. 

I II III 

1. WL .38 .23 .71 
2. LK .59 -.27 .55 
3. vo .69 .12 .41 
4. so . 41 .01 .72 
5. FO .os -.09 .99 
6. CF .os .89 .06 
7. DK .90 -.05 .23 
8. WM .64 .02 .34 
9. wo 1 .51 -.33 .27 

10. woii .58 . 21 .03 

kwadraatsom 2.97 1.10 2. 72 
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Tabel 25: Factorladingen na rotatie bij een tweede groep met 
partiële epilepsie. 

I II III 

1. WL .64 -.09 -.22 
2. LK .67 .10 .13 
3. vo .39 • 27 -.16 
4. so .57 .15 .35 
5. FO .36 .44 -.46 
6. CF .08 .16 .66 
7. DK .76 .03 -.06 
8. WM • 87 .15 .!0 
9. wo1 .03 .91 .18 

10. won .06 .74 .06 

kwadraatsom 2.81 1. 73 0.91 

Vergelijken wij de drie epilepsie-groepen onderling, dan vallen 
de volgende punten op: 

a. De eerste factor: algemene intelligentie vertoont steeds 
zeer geringe ladingen bij de subte?t Cijferen. 

b. Bij gegeneraliseerde epilepsie is geen duidelijke fluency­
factor maar een factor Cijferen. 

c. Bij de totale epilepsiegroep zullen wij de derde factor voor­
lopig als een "cijfer-factor" kenschetsen, waar overigens de 
test figuurontdekken een negative lading op heeft. 

d. Hetzelfde geldt bij de derde factor uit de groep met partiële 
epilepsie. 

Vergelijken wij de factor-structuren van het eerste onderzoek 
met die van het tweede dan vallen de volgende punten op: 

a. Op de fluency factor heeft bij het tweede onderzoek de sub­
test Cijferen geen lading van betekenis. 

b. De subtest Cijferen heeft een eigen factor, waar de subtest 
Figuurontdekken een tegengestelde lading op heeft. 

c. De factorstructuur van het eerste en tweede onderzoek stemmen 
in grote lijnen overeen, maar vertonen ook afwijkingen. 
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De congruentie coëfficiënten tussen beide groepen met epilepsie 
zijn bij de Factoren I en I 0.94, Factoren II en II 0.89 en Fac~ 
toren III en III 0.29. De overeenstemming tussen de Factoren III 
is dus zeer gering. 
De congruentie coëfficiënten tussen beide groepen met de primai­
re vorm van gegeneraliseerde epilepsie zijn bij de Factoren I en 
I 0.87, Factoren II en III 0.75 en Factoren III en II 0.25. De 
Factoren II en II stemden niet overeen (phi = 0.10)evenmin als 
de Factoren III en III (phi = 0.45). 
Tussen de beide groepen met partiële epilepsie waren de coëffi­
ciënten bij Factoren I en I 0.91, Factoren II en II 0.76 en Fac­
toren III en III 0.03. Overeenstemming bestond niet tussen de 
Factoren II en II maar tussen III en II nl. 0.70. 

~~~~-~~~~~~!!~~2· 
De factorstructuur van de intelligentie bij mensen met epilepsie 
komt in twee factoren overeen met de factorstructuur van mensen 
zonder epilepsie. Beide vertonen als eerste factor: algemene in~ 
telligentie en als tweede factor fluency. 
De derde factor is een educatiefactor bij mensen zonder epilepsie 
Bij mensen met epilepsie is de derde factor een closure-flexibi­
lity-factor, als het gaat om mensen met de primaire vorm van ge­
generaliseerde epilepsie. Bij mensen met partiële epilepsie 
treedt deze closure-factor minder duidelijk naar voren, daar 
blijkt iets meer van een factor cijferen. De subtests figuuront­
dekken en cijferen vertegenwoordigen beide andere factoren of 
laden tegenovergesteld aan elkaar op eenzelfde factor. 
De factor-analyse geeft aan dat bij mensen met epilepsie een an­
dere factor werkzaam is als bij mensen zonder epilepsie. 
Deze factor heeft vooral te doen met de subtests figuurontdekken 
en cijferen. In hoofdstuk V zal dit verder worden besproken. 

Uit het onderzoek tot nu toe is gebleken dat epilepsie in de GIT 
een bepaald profiel van de subtesten oplevert. De bedoeling van 
de uit te voeren discriminant analyse is na te gaan of, en zo ja, 
in welke mate en op welke variabelen, twee of meer diagnostische 
groepen zich statistisch laten onderscheiden.De groepen, waarvan 
getracht wordt met behulp van discriminant-analyse te doen onder­
scheiden, zijn: 

1} de groep met de primaire vorm van gegeneraliseerde epilepsie 
{in het onderzoek aangeduid als groep GE) . 

2) de groep met partiële epilepsie (in het onderzoek aangeduid 
als groep PE) 

3) de groep zonder epilepsie {in het onderzoek aangeduid als 
groep NE) . 
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Met behulp van discriminant analyse kan tevens onderzocht worden 
de actuele overeenkomst met de indeling gebaseerd op classifica­
tie van de zojuist bedoelde analyse. Bijvoorbeeld: stemt de inde­
ling wel of geen epilepsie overeen met de werkelijke diagnose. 

De analyse werd op tweeërlei wijze uitgevoerd, n.l.: 
a) over alle subtests. 
b) stapsgewijs tot er geen zinvolle, significante bijdrage meer 

geleverd werd. Per stap wordt die subtest geselecteerd welke 
in combinatie met reeds eerder geselecteerde tests, de dis­
criminatie het sterkstst doet toenemen. Subtests welke niet 
een minimale bijdrage kunnen leveren, worden uit de analyse 
gelaten c.q. geëlimineerd. Er ontstaat hierdoor een optimale 
differentiatie tussen groepen op een zo gering mogelijk aan­
tal subtests. 

§~~~-~~9~~~9~~~~9~~~~!~~-

De onderzoekspopulatie, genoemd in 3.2. werd aangevuld met pa­
tiënten waarvan gedurende de tijd dat het onderzoek gaande was, 
de diagnose kwam vast te staan. 
Onder de nieuw toegevoegde patiënten bevonden zich ook een aan­
tal waarbij de diagnose 11 geen epilepsie•; gesteld werd. Deze pa­
tiënten waren opgenomen omdat het vermoeden bestond dat de kli­
nische verschijnselen van epileptische oorsprong waren. 
De samenstelling van de onderzoekspopulatie is weergegeven in 
tabel 26. Het gemiddelde IQ van de groep GE was~ 87, van de 
groep PE ~ 95 en van de groep NE ~ 100 . 
Het deterioratiequotiënt van de groep GE was gemiddeld 1,20; van 
de groep PE 1,13; en van de groep NE 1,06. 

Tabel 26: Gemiddelde leeftijden en standaard deviatie van per­
sonen in de onderzoeksgroep. 

GE PE NE Rij-totaal 
mannen: n 66 55 25 146 

gemiddelde leeftijd 27,8 26,8 28,7 27,6 

standaard deviatie 7,8 8,9 10,4 8,7 

vrouwen: n 23 16 10 49 

gemiddelde leeftijd 20,1 28,6 21,6 23 '2 

standaard deviatie 5,3 12,6 4,9 8,9 

kolom totaal : n 89 71 35 195 

% van totale groep 45,6 36,4 17,9 100,0 

gemiddelde leeftijd 25,8 27,2 26,7 26,5 

standaard deviatie 8,0 9,7 9,6 9,0 
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8.3. Methode. 

De discriminantfuncties werden berekend over de totale onder­
zoekspopulatie en in een later stadium over slechts een deel van 
deze populatie om over het niet in analyse betrokken deel van de 
onderzoekspopulatie een onafhankelijke voorspelling omtrent de 
classificatie te kunnen doen. 
Van de analyse op de gehele onderzoekspopulatie zullen de F-ra­
tiois en de gestandaardiseerde discriminant functies worden ver­
meld. Deze discriminant functies zijn de gewichten a welke aan 
de subtesten X worden toegekend in de formule 

y 

Y is de waarde waarop de voorspelde classificatie is gebaseerd. 

8.4. Resultaten. 

De resultaten staan vermeld in de tabellen 27 t/m 31. 

Tabel 27: Enige waarden van de discriminant analyse. 

direkt stapsgewijs. 

Eigenwaarde discriminant 
0.31 0.30 

functies 

Canonische correlatie 0.49 0.48 

Chiquadraat waarde 57.5 55.3 

Vrijheidsgraden 20 14 

p ;:; 0,01 ;;;o ,01 

Relatieve % verklaarde 
89,9 90,4 

variantie 
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Tabel 28: F-ratio's en gestandaardiseerde discriminant functies 
van de 10 subtests bij directe analyse over de gehele 
onderzoekspopulatie. 

Subtest F-ratio Discriminant functie 

1. FO 12.45 0.58 
2. wo I 

15.34 0.45 
3. CF 8.23 0.40 
4. LK 3.18 -0.39 
5. WL 0.76 -0.37 
6. VO 7.58 0.26 
7. WM 2.58 -0.23 
8. so 4.99 0.19 
9. DK 4.54 0.17 

10. wo II 10.84 -0.03 

Tabel 29: Uitkomsten van voorspellingen van classificaties bij 
directe analyse. 

werkelijke classificatie Voorspelde classificatie 

aantal 
GE PE NE 

groep 
aan- % aan- % aan- % 

tal tal tal 
I 

GE 89 67 [75' 3[ 19 21,3 3 3,4 

PE 71 32 45,1 29 I 40, 8[ 10 14' 1 

NE 35 5 14,3 19 54,3 11 ~ 

Van de groep GE werd 75,3 % van de patiënten juist geclassifi­
ceerd, van de groep PE 40,8 % en van de groep zonder epilepsie 
31,4 %. 

De patiënten met de primaire vorm van gegeneraliseerde epilepsie 
lieten zich dus het best classificeren. De groepen GE + PE vor­
men de groep met epilepsie, totaal 160 patiënten. 144 daarvan, 
dit is 91,9 %, werden ook in de groep 'wel epilepsie' geclassi­
ficeerd. In het totaal werd 54,9 % goed geclassificeerd. 
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Tabel 30: F-ratio's en gestandaardiseerde discriminant functies 
van subtests bij stapgewijze analyse. 

subtest F-ratio's Discriminant functie 

1. FO 4.06 0.61 
2. wo 

I 15.34 0.45 
3. CF 2.64 0.42 
4. WL 2. 11 -0.35 
5. so 1.64 0.33 
6. LK 2.20 -0.29 
7. WM 1. 17 -0.16 

Tabel 31: Uitkomsten van voorspellingen van classificaties bij 
stapgewijze analyse. 

Werkelijke classificatie Voorspelde classificatie 

groep aantal GE PE NE 
aan- % aan- % aan- % 

tal tal tal 

GE 89 62 (69 '7( 24 27,0 3 3,4 

PE 71 34 17,9 28 ~ 9 12,7 

NE 35 5 14,3 20 57,1 10 128,61 

Van de groep GE werden 69,7% van de patiënten juist geclassifi­
ceerd, van de groep PE 39,4 % en van de groep zonder epilepsie 
28,6 %. Ook hier liet zich de groep met de primaire vorm van ge­
generaliseerde epilepsie het best classificeren. 
De groepen GE + PE vormen de groep met epilepsie, totaal 160 pa­
tiënten. 148 daarvan, dit is 92,5 % werden ook in de groep 'wel 
epilepsie' geclassificeerd. 
In het totaal werd 51,3 % goed geclassificeerd. 

De discriminant-analyse werd ook uitgevoerd op een deel van de 
onderzoekspopulatie. De gevonden discriminant-functies werden 
gebruikt om voorspellingen omtrent classificaties te doen bij 
dal deel van de patiënten dat niet in de analyse was betrokken. 
De onderzoeksgroep werd daartoe verdeeld in drie groepen, door 
in groep 1 de patiënten met de nummers 1, 4, 7 etc. te plaat­
sen, in groep 2 de nummers 2, 5, 8 etc. en in de derde groep 
de nummers 3, 6, 9 etc. 
De groepen met de primaire vorm van gegeneraliseerde epilepsie 
zijn de groepen GE 1, GE 2, GE 3. 
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De groepen met partiële epilepsie zijn PE 1, PE 2 en PE 3. 
De groepen zonder epilepsie zijn NE 1, NE 2 en NE 3. 

De discriminant-analyse werd nu over twee bijeengevoegde groe­
pen uitgevoerd en op grond van deze analyse werd een voorspel­
ling verricht over de derde groep, de z.g. validatie-groep. 
Op deze wijze werd over de derde groep een onafhankelijke voor­
spelling verricht. De discriminant analyse werd dus verricht op 
de groepen: 

GE
1 

+ GE
2 

} PEl + PE
2 

gezamenlijk 

NEl + NE
2 

en vervolgens werd nagegaan hoe deze discriminant de validatie­
groep GE3 + PE3 + NE3, indeelt en in welke mate er overeenstem­
ming, c.q. afwijking bestaat van de diagnose door de arts ge­
steld. Deze medische diagnose werd als de werkelijke classifica­
tie beschouwd. 
Dit proces werd tweemaal herhaald, nl. op de groep 

GE
1 

+ GE
3 

} PEl + PE
3 

gezamenlijk 

NEl + NE
3 

en voorspeld werd de indeling van de groep GE
2 

+ PE
2 

+ NE
2 

GE
2 

+ GE
3 

PE
2 

+ PE
3 

NE
2 

+ NE
3 

} gezamenlijk 

en voorspeld werd de indeling van de groep GE
1 

+ PE
1 

+ NE
1 

De resultaten van de classificatie zijn vermeld in de tabellen 
32 t/m 35. 

-82-



Tabel 32: Uitkomsten van voorspellingen van classificatie bij 
groep 3, d.m.v. discriminant-analyse op de trainings­
groepen 1 + 2. 

Werkelijke classificatie Voorspelde classificatie bij groep 3 

groep aantal aan- % aan- % aan- % 

tal tal tal 

GE
3 

29 18 ~ 10 34,5 1 3,4 

PE
3 

23 10 43,5 9 []IJ] 4 17,4 

NE
3 

11 3 27,3 6 54,5 2 ~ 

Van de groep GE werd 62,1 % juist voorspeld, van de groep FE 
39,1 %en van de groep NE 18,2 %. 
De groepen GE + FE vormen een groep met epilepsie, totaal 52 pa~ 
tiënten. 47 daarvan, dit is 90,4 % werd ook in de groep 'wel 
epilepsie' geclassificeerd. 
In het totaal werd 46,0 % juist geclassificeerd. 

Tabel 33: Uitkomsten van voorspellingen van classificatie bij 
groep 2, d.m.v. discriminant analyse op de trainings­
groepen 1 + 3. 

Werkelijke classificatie Voorspelde classificatie bij groep 

groep aantal aan- % aan- % aan- % 

tal tal tal 

GE
2 

30 21 l1o ,o I 9 30,0 0 0,0 

PE
2 

24 8 33,3 7 129,21 9 37,5 

2 

NE
2 

12 2 16,7 7 58,3 3 l25,ol 

Van de groep GE werd 70,0 % juist voorspeld, van groep PE 29,2 % 
en van de groep NE 25,0 %. De groepen GE +FE vormen de groep 
met epilepsie, totaal 54 patiënten. 45 daarvan, dit is 83,3 % 
werd ook in de groep 'wel epilepsie' geclassificeerd. 
In het totaal werd 47,0 % juist geclassificeerd. 
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Tabel 34: Uitkomsten van voorspellingen van classificatie bij 
groep 1 d.m.v. discriminant-analyse op trainingsgroe­
pen 2 + 3. 

Werkeliike classificatie Voorspelde classificatie bij qroep 1 
GE PE NE 

Groep aantal aan- % aan- % aan- % 

tal tal tal 

GEl 30 24 lso,ol 5 16,7 1 3,3 

PEl 24 17 70,8 7 j29' 2j 1 4,2 

NEl 12 2 16,7 5 41,7 5 ~ 

Van de groep GE werd 80,0% juist voorspeld, van de groep PE 29,2% 
en van de groep NE 41,7 %. De groepen GE+ PE vormen de groep 
met epilepsie, totaal 54 patiënten. 53 daarvan, dit is 98,1 %, 
werden ook in de groep 'wel epilepsie' geclassificeerd. In to­
taal werd 53,0 % juist geclassificeerd. 

Tabel 35: Samengestelde uitkomsten van voorspellingen van clas­
sificatie bij de testgroepen 3, 2 en 1. 

Werkelijke classificatie Voorspelde classificatie 
GE PE NE 

Groep aantal 
% % % aan- aan- aan-

tal tal tal 

GE 89 63 j7o,8j 24 27,0 2 2,2 

PE 71 35 49,3 23 j32' 4j 14 19,7 

NE 35 7 20,0 18 51 '4 10 j28,6j 

Van de groep GE werd gemiddeld 70,8 % juist voorspeld, van de 
groep PE 32,4% en van de groep NE 28,6%. De groepen GE + PE 
vormen de groep met epilepsie, totaal 160 patiënten. 145 daar­
van, dit is 90,6 %, ook als 'wel epilepsie' werden geclassifi­
ceerd. In het totaal werd gemiddeld 49,2 % juist geclassificeerd. 
De analyse werd ook nog stapsgewijs uitgevoerd. De aantallen en 
percentages juist voorspelde classificaties staan vermeld in ta­
bel 36. 
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Tabel 36:Aantallen en percentages juist voorspelde classificaties 
bij stapsgewijze analyse. 

Werkelijke Juist voorspelde classificatie totale 
classificatie Groep 1 Groep 2 Groep 3 groep 

aan- % aan- % aan- % aan- % 

tal tal tal tal 

GE 15 51,7 20 66,7 22 73,3 57 64,0 

PE 9 39' 1 11 45,8 4 16,7 24 33,8 

NE 2 18,2 3 25,0 1 8,3 6 17,1 

TOTAAL 26 41,3 34 51 '5 27 40,9 87 44,6 

WEL EPILEPSIE 47 90,4 49 90,7 50 92,6 146 91,3 

Via stapsgewijze analyse werd van de groep GE gemiddeld 64,0 % 
goed geclassificeerd, van groep PE gemiddeld 33,8 % en van de 
groep NE gemiddeld 17,1 %. 

De stapsgewijze analyse geeft dus iets minder juiste voorspel­
lingen dan de directe analyse over alle subtests. De percenta­
ges juiste voorspellingen bij de onafhankelijke testgroepen bij 
een directe analyse, zijn op hun beurt weer lager dan de per­
centages juiste voorspellingen bij analyse van de gehele groep. 
De beste voorspelling werd steeds verkregen bij de classifica­
tie 'wel epilepsie'. Verder waren de best voorspelde classifica­
ties in de groep GE, de primair gegeneraliseerde vorm van epi­
lepsie. 
De foute classificaties van patiënten met partiële epilepsie, de 
groep PE, kwamen overwegend in de groep met de primaire vorm van 
gegeneraliseerde epilepsie, de groep GE. De foute classificaties 
van patiënten waarbij geen epilepsie was aangetoond, de groep NE 
kwamen meestal terecht in de groep van de partiële epilepsie. 
Bij de groep GE gingen foute classificaties zelden naar de 
groep zonder epilepsie, verreweg de meesten kwamen terecht bij 
de groep PE. 

In de totale groep werden de patiënten zonder epilepsie voor 
+ 70 % van de gevallen in de groep 'wel epilepsie' geclassifi­
ceerd, en kwamen overwegend in de groep partiële epilepsie te­
recht. Bij het doornemen van de tabellen met de individuele 
classificaties viel op dat de foute classificaties het meest op­
traden bij patiënten met een jonge leeftijd en bij patiënten met 
een laag IQ. Bij mannen en vrouwen waren de foute classificaties 
ongéveer gelijk, het geslacht heeft dus geen invloed. 
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8.5. Conclusie. 

Door middel van discriminant-analyse konden de groepen GE, PE en 
NE in zekere mate van elkaar onderscheiden worden. Dit was mo­
gelijk doordat epilepsie en cognitieve functies in relatie met 
elkaar staan. 
Bij patiënten, waarbij door de medici geen epilepsie aantoonbaar 
bleek, was de discriminatie moeilijker. Velen van hen werden 
door de discriminant analyse voorspeld als •wel epilepsie•. De 
discriminant-analyse werkte bij personen met epilepsie en spe­
ciaal met de primaire vorm van gegeneraliseerde epilepsie, vrij 
trefzeker. De juiste voorspellingen lagen op~ 70 % of hoger. 

De vraag rijst waardoor het aantal juiste voorspellingen bij de 
groep zonder epilepsie zoveel lager was dan bij de andere groe­
pen. Het betreft hier een categorie van patiënten welke wel aan­
vallen hadden gehad, maar waarvan de oorzaak aan psychische fac­
toren of andere somatische aandoeningen dan epilepsie, werd toe­
geschreven. Achteraf is het de vraag of dit terecht was, en of 
niet toch de diagnose epilepsie had moeten worden gesteld. 

Een andere mogelijkheid is dat mensen met epilepsie zich wel la­
ten classificeren op grond van hun intelligentiestructuur, maar 
dat zulks niet op gaat voor mensen zonder epilepsie. De mensen 
met epilepsie vertonen een karakteristieke intelligentiestruktuur, 
maar niet alle personen met deze intelligentiestructuur hebben 
epilepsie. 
Hierbij is de definitie van wat epilepsie is in het geding. Pa­
tiënten kunnen aanvallen vertonen welke ontstaan onder invloed 
van fysische factoren. Aanvallen kunnen ook optreden onder in­
vloed van psychische factoren. Essentieel is dat de patiënt 
een aanvals 11 Bereitschaft 11 heeft. 
Er zou dan een continuurn kunnen bestaan met aan de ene kant 
een gevoeligheid voor alleen fysische invloeden en aan de andere 
kant alleen een gevoeligheid van patiënten voor psychische in­
vloeden, met daar tussen in een gevoeligheid voor beide factoren. 

Bij de foute classificaties van patiënten met partiële epilep­
sie zou de oorzaak gelegen kunnen zijn in het feit dat patiën­
ten met partiële epilepsie ook een nogal sterke dispositie heb­
ben voor epilepsie, maar minder sterk dan patiënten welke zon­
der een focale hersenafwijking al aanvallen vertonen. 
Misschien is er een verband tussen deze dispositie en de werking 
van de cognitieve functies. De kans om een patiënt aan te merken 
als behorende tot de groep met de primaire vorm van gegenerali­
seerde epilepsie, is dan eve.nredig met de sterkte van de :J.ispo­
sitie tot het krijgen van aanvallen. 
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Als dit het geval is, loopt de classificatie: geen epilepsie, 
partiële epilepsie, primaire vorm van gegeneraliseerde epilepsie 
parallel met de dispositie tot het krijgen van aanvallen. Dat 
betekent dat tussen geen en wel epilepsie geen principieel, maar 
een gradueel verschil zou bestaan. 
De dispositie hebben wij in het begin van het onderzoek betiteld 
als de werkzaamheid van de epileptogene factor. Uit de resulta­
ten van de discriminant-analyse kunnen wij voorzichtig stellen 
dat een relatie tussen epileptogene factor en cognitieve func­
ties aannemelijk is. 

Op grond van de resultaten lijkt het nog wat prematuur om een 
discriminant-formule op te stellen aan de hand waarvan bij de 
individuele patiënt een bijdrage aan de diagnose geleverd kan 
worden. Wij zijn enerzijds niet geheel overtuigd dat de medi­
sche indeling de meest juiste is, anderzijds zouden wij de test­
batterij willen uitbreiden met tests die de voorspellingskracht 
doen toenemen. 
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Hoofdstuk IV 
Nadere beschouwing 

van de resultaten 

1. Inleiding. 

De vraag welke wij ons nu dienen te stellen is: in welk licht 
moeten wij de verkregen resultaten bezien ? Welke factoren kun­
nen onze resultaten hebben beïnvloed ? Zijn onze bevindingen het 
gevolg van een steekproefvertekening, bijvoorbeeld doordat de 
patiënten voornamelijk uit de sociaal economisch lagere klassen 
zouden komen of is de steekproef wellicht vertekend doordat de 
opname-indicatie niet alleen het hebben van epileptische aanval­
len is, maar vaak ook de psycho-sociale problematiek ? 
Ook aan de invloed der medicatie kan niet zonder meer voorbij 
worden gegaan. Aan deze kwesties zal een beschouwing worden ge­
wijd. 

2. Invloed van de sociaal-economische klassen. 

Zoals reeds opgemerkt werd bij de beschrijving van de steekproef 
in hoofdstuk 2, punt 4, is de steekproef waarschijnlijk niet re­
presentatief voor de populatie van epilepsie-patiënten. De steek­
proef betreft patiënten van ons Instituut. Waarom nu kwamen juist 
deze mensen bij ons Instituut ? 
Op grond van de ervaring moet ervan uitgegaan worden dat de kans 
groot is, dat het hier gaat om mensen met vormen van epilepsie, 
welke door de plaatselijk vrij gevestigde zenuwarts moeilijk te 
behandelen zijn. In dit geval is de vertekening van de steek­
proef voor de interpretatie geen groot bezwaar, omdat dan nog 
goed te onderzoeken is wat wij willen weten nl.: de invloed van 
de epilepsie op de intelligentie. 
Het is echter ook heel goed denkbaar dat er een selectie heeft 
plaats gehad op sociaal-economische klasse. Allereerst rijst de 
vraag of de vrij gevestigde arts patiënten uit de sociaal-econo­
misch draagkrachtige milieu's even snel aanmeldt voor een plaat­
sing in ons Instituut als patiënten uit sociaal-economisch min­
der draagkrachtige milieu's. 
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Daarbij komt dat mogelijk de patiënten uit de sterkere milieu 1 s 
minder gemotiveerd zijn voor opname dan de patiënten uit zwakke­
re milieu 1 s. Hierover hebben wij geen enkele zekerheid. 
Het lijkt echter erg weinig aannemelijk dat onze onderzoeksre­
sultaten samenhangen met de steekproefselectie. De grootte van 
het DQ wordt bepaald door een configuratie van tests welke ge­
middeld geen sterkere samenhang vertoont met opleidingsniveau 
dan de andere subtests gemiddeld doen. 
Zo blijkt dat de subtest Woordenlijst erg opleidingsgevoelig is, 
maar deze test behoort tot de z.g. ongevoelige tests. Een test 
als Woordopnoemen heeft een zeer geringe relatie tot opleidings­
niveau en behoort tot de z.g. gevoelige tests. 
Al met al zijn wij van mening dat de onderzoeksresultaten niet 
artefacten zijn, ontstaan door een invloed van de sociaal-econo­
mische klassen van de steekproef. 

3. Invloed van enige persoonlijkheidsvariabelen gemeten met de 
A.B. V. 

De aanvallen maken op de omgeving een bepaalde indruk, het beeld 
dat omstanders hebben van epilepsie stigmatiseert de mens met 
epilepsie. Dit alles zal niet nalaten een stempel op de mens met 
epilepsie te drukken, wij weten echter niet welk. 
Uit onderzoeken van Caveness (1955) en Hauck (1968) weten wij wel 
dat t.a.v. de epilepsie-patiënt een vooroordeel bestaat. 
De psychiatrische literatuur heeft het een en het ander er toe 
bijgedragen dat de epilepsie-patiënt als een vreemde figuur ge­
zien wordt, die derhalve ook als zodanig behandeld moet wor­
den. Afwijzing door de omgeving zal een belastende factor wor­
den welke tot allerhande persoonlijkheidsproblematiek kan bij­
dragen. 
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De resultaten van het onderzoek dat wij met de A.B.V. (Amster­
damse Biografische Vragenlijst) deden 1 zijn weergegeven in de aan­
hangsels D, E en F. Daar is uit af te lezen, dat de scores voor 
neuroticisme significant hoger waren bij de epilepsie-groep t.o.v. 
de landelijke populatie (zie aanhangsel D). Dit was met de sco­
res voor somatisch neuroticisme duidelijker het geval bij mannen, 
dan bij vrouwen. Tussen de groep mannelijke observatie-patiënten 
en de mannelijke polikliniek-patiënten was een significant ver­
schil wat betreft neuroticisme. 

De groep met epilepsie had dus duidelijk een tendens tot hoger 
scoren op neuroticisme dan de landelijke normeringsgroep. Daar­
bij bestond geen significant verschil tussen de groep met de pri­
maire vorm van gegeneraliseerde epilepsie en de groep met parti­
ele epilepsie (zie aanhangsel E) . 

Het IQ en DQ vertoonden echter een vrij geringe samenhang met de 
beide scores voor neuroticisme (zie aanhangsel F) . 
De uitkomsten van de correlatieberekening maken het onwaarschijn­
lijk dat het door ons gevonden profiel van subtesten bij mensen 
met epilepsie veroorzaakt wordt door een persoonlijkheidsfactor 
zoals neuroticisme, gemeten met de A.B.V. 
Het is derhalve ook niet waarschijnlijk dan een eventuele selec­
tie bij opname van meer neurotische patiënten in onze steekproef 
een profiel te zien geeft dat bij anderen met epilepsie, die min­
der hoge neurot.icisme-scores te zien geven, niet zou optreden. 

Gezocht werd of er geen andere persoonlijkheidsvariabelen waren, 
welke met het door ons gevonden profiel samenhangen. Daartoe werd 
de samenhang berekend met de schaal voor Extraversie (zie aan­
hangsel F). Bij de primaire vorm van gegeneraliseerde epilepsie 
bestond een significante negatieve correlatie tussen E-schaal en 
DQ. Dat wil zeggen, hoe hoger de score voor Extraversie, hoe la­
ger het DQ. Dit hield verband met de vrij goede prestaties der 
extraverten op de test Woordopnoemen II en de in het algemeen 
zeer matige prestaties der extraverten op de test Woordenlijst. 

We kunnen aannemen dat dit niet specifiek is voor onze groep met 
epilepsie. Verwacht mag immers worden dat de extraverten een be­
tere oriëntatie in hun omgeving vertonen dan de introverten. 
Hierdoor valt het opnoemen van beroepen hen gemakkelijker. 
Daarentegen hangt de subtest Woordenlijst meer samen met de in­
tellectuele geïnteresseerdheid welke bij introverten weer hoger 
zou kunnen zijn. Onze steekproef met epilepsie bleek geen afwiJ­
kende scores op de schaal naar Extraversie op te leveren in ver.­
gelijking met de landelijke populatie. Een steekproef vertekening 
met betrekking tot Extraversie is niet te verwachten. Het subtes­
tenpatroon is dan ook niet daaraan toe te schrijven. 
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Ook werd nog onderzocht de samenhang met de score in de ABV voor 
Testdefensiviteit (T-score). Bij de groep met partiële epilepsie 
bestond een vrij aanzienlijke negatieve samenhang tussen subtest­
scores enT-score der ABV, terwijl deze samenhang ontbrak bij de 
groep met gegeneraliseerde epilepsie (Zie aanhangsel F) . 
De Test-defensiviteit draagt een factor van Rigiditeit in zich 
(Wilde, 1970). Tussen de twee epilepsie-groepen was net geen sig­
nificant verschil in de scores op de T-schaal (t-toets tweezij­
dig = -1.43 : p = 0,08). De groep met gegeneraliseerde epilepsie 
was wel lager in test-defensiviteit (percentieel 44,3) dan de 
groep met partiële epilepsie (percentieel 55,3) {zie aanhangsel 
E). De verschillen in N, NS en E-score waren verre van signifi­
cant. 
Bij de partiële epilepsie was een significant (p ~0,05} verband 
tussen T-score en IQ, maar niet tussen T-score en DQ {zie aan­
hangsel F). Dit betekent dat bij de partiële epilepsie de mate 
van rigiditeit en intelligentie samenhangen. 

Samenvattend: wij kunnen geen verband zien met de door ons onder­
zochte persoonlijkheidsvariabelen en het -optreden van het subtes­
tenprofiel. Wel is opmerkelijk dat de subtest-scores bij de groep 
me~ de primaire vorm van gegeneraliseerde epilepsie enigszins 
verband houdt met de factor Neuroticisme, en bij de groep met 
partiële epilepsie met de factor Rigiditeit. 
Voor een verklaring van het subtestenprofiel zal gezocht moeten 
worden naar andere factoren dan de hier genoemde persoonlijkheids­
variabelen. 

4. De invloed van de anti-epileptica. 

Ik ben mij bewust mij voor een schier onmogelijke en erg inge­
wikkelde opgave te stellen, iets te zeggen omtrent de relatie 
subtestenprofiel en medicatie. 
Bij een onderzoek naar de invloed van pharmaca doen zich een aan­
tal vooralsnog onoplosbare problemen voor. Het is eenvoudig vast 
te stellen wat de gegeven dosis is bij de patiënten. Het is ech­
ter zeer de vraag of de gegeven dosis voldoende houvast biedt 
voor de invloed van het medicament. Het gaat uiteindelijk om het 
deel dat in de bloedbaan komt. Het niet geabsorbeerde deel heeft 
geen werking. En het is juist de resorptie welke van individu 
tot individu verschilt. Nu kan er uiteraard niet meer geresor­
beerd worden dan er aan medicament gegeven wordt, en bij zeer 
hoge dosering zal over het algemeen veel meer geresorbeerd wor­
den dan bij een lage, waardoor een zeer hoge correlatie tussen 
bloedspiegel en doses gevonden zal worden als de gegeven hoeveel­
heden maar genoeg spreiding vertonen. 
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Bij een individuele proefpersoon is deze relatie echter veel min­
der duidelijk. De resorptie is van zeer veel factoren afhankelijk. 
De bloedspiegel is derhalve niet afleidbaar uit de medicatie. 
Bij 6 personen bij wie de dosis Tegretol gedurende 6 weken werd 
verhoogd en daarna weer verlaagd, waren de correlatie coëfficiën­
ten (Bravais Pearson) tussen doses en bloedspiegel 0.86, 0.84, 
0.83, 0.77, 0.73 en 0.62. De gemiddelde correlatie-coëfficiënt 
was 0.79. 

De bloedspiegel werd bepaald aan de hand van bloed dat steeds op 
hetzelfde tijdstip, na iriname van de medicijnen, werd afgenomen. 
Uit de gemiddelde correlatie-coëfficiënt valt af te leiden dat 
gemiddeld slechts 62 % van de variantie van de bloedspiegel ver­
klaard kan worden uit de variantie der gegeven dosis. Het lijkt 
derhalve raadzaam om de relatie tussen medicament en psycholo­
gische variabelen niet te onderzoeken aan de hand van de gege­
ven dosis. 
Maar ook de bloedspiegels geven weinig houvast daar deze zowel 
over de dag als ook over langere periodes genomen, aanzienlijke 
wisselingen te zien geven. 

Een complicerende factor is dat meestal een combinatie van medi­
camenten wordt gegeven. De combinatie is niet een optelsom van 
de afzonderlijke medicamenten, er treden wellicht allerhande 
interactie-verschijnselen tussen de medicamenten op. Soms ver­
sterkt het ene medicament het andere (Huisman e.a. 1970). Een 
onderzoek naar de invloed der medicatie zou zich derhalve moeten 
uitstrekken tot de invloed van bepaalde combinaties. 

Bij het onderzoek dient men zich echter ook te realiseren dat 
bloedspiegels niet gedurende de dag hetzelfde blijven. Resorp­
tie, afbraak en uitscheiding veroorzaken een stijgende of da­
lende bloedspiegel. De snelheid waarmee de afbraak geschiedt~ 
is niet voor alle medicamenten gelijk, zodat gedurende de dag 
de onderlinge verhouding wisselt. Men zou kunnen overwegen om 
eerst voor elk medicament afzonderlijk de invloed op psycholo­
gische variabelen na te gaan door aan proefpersonen die niet aan 
epilepsie lijden een medicament toe te dienen en de verandering 
van psychologische variabelen te bestuderen. Het is echter de 
vraag of de pharmaca bij mensen met epilepsie wel hetzelfde ef­
fect hebben als bij mensen zonder epilepsie. Indien bij mensen 
met epilepsie de prikkeldrempel tot "normaal" wordt verhoogd~ 
zullen deze pharmaca bij mensen met epilepsie een positieve in­
vloed hebben en bij mensen zonder epilepsie een negatieve. 
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Verder wijst de praktijk uit dat bij langdurig gebruik van anti­
epileptica, hetgeen bij mensen met epilepsie meestal het geval 
is, een gewenningseffect op gaat treden, waardoor sommige bij­
verschijnselen gaan verdwijnen. 
Al met al lijkt het niet zinvol om de werking van anti-epilepti­
ca te bestuderen bij mensen zonder epilepsie. Bij mensen met 
epilepsie kan men niet naar believen met de medicatie experimen­
teren, aangezien hierdoor entregelingen in de patiënt gaan optre­
den, met de kans op aanvallen of zelfs een status epilepticus. 
De onderzoeker is aangewezen op dat wat zich in de dagelijkse 
praktijk der epilepsiebestrijding voordoet, en hij zal moeten 
proberen in het hem ter beschikking staande materiaal zo goed 
mogelijk enige ordening aan te brengen. 
Ook dit brengt zijn bezwaren met zich mee. Wanneer wordt gewerkt 
met patiënten met verschillende doseringen van dezelfde medica­
menten-combinaties, en de uitslagen van bepaalde metingen van 
psychische functies worden vergeleken met de gegeven dosis, dan 
is het nog maar de vraag waar de eventueel geconstateerde relatie 
tussen dosis en uitslag van de meting vandaan komt. Het is immers 
zo dat de gegeven dosis afhangt van het al of niet optreden van 
aanvallen. Bij een hoge dosis waren de aanvallen gemeenlijk 
moeilijker te bestrijden, terwijl bij gemakkelijk te bestrijden 
aanvallen de dosis laag gehouden kan worden. 

De eventueel geconstateerde relatie tussen dosis en psychische 
functie kan gebaseerd zijn op de relatie epileptegene factor en 
psychische functie. De scheiding tussen de invloed der epilepta­
gene factor en de invloed der medicatie lijkt een schier onmoge­
lijke taak. 
Stelt men als eis bij het onderzoek naar de relatie tussen epilep­
sie en psychisch functioneren dat de invloed der medicatie ge­
elimineerd moet zijn, dan kan er van zulk een onderzoek nooit 
sprake zijn. Daarom zal men uit praktische overwegingen deze eis 
althans voorlopig nog moeten laten vallen. 

Desalniettemin hebben wij toch gemeend iets te moeten nagaan om­
trent de relatie tussen doses en intelligentie. Voor de groep 
met de primaire vorm van gegeneraliseerde epilepsie en voor de 
groep met partiële epilepsie werd dit apart bekeken, daar de 
anti-epileptica voor deze twee groepen duidelijk verschillen. 
Wij hadden slechts twee mogelijkheden om de medicamenten te 
kwantificeren: nl. om de totale gegeven dosis te nemen, of om het 
totaal aantal gegeven medicamenten als parameter te gebruiken. 
De totale dosis werd berekend door voor elk medicament de dosis 
tot een eenheidsdosis te herleiden en deze eenheden bij elkaar 
te tellen. Zo ontstond de score voor totale doses. De gemiddel­
den en standaarddeviaties van deze parameters zijn vermeld in 
tabel 37. 
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Tabel 37: Gemiddelden en standaard-deviaties voor totaal aantal 
gegeven medicamenten en voor totale doses. 

-
n x SD 

Primaire vorm van gegenerali-
seerde epilepsie: 25 

aantal medicamenten 2, 72 1,23 

totale doses 4,68 2,20 

Partiële epilepsie 22 

aantal medicamenten 3,45 1,06 

totale doses 6,36 2 '75 

Tussen het aantal gegeven medicamenten en de subtests der G.I.T., 
het IQ en DQ werden correlatie-coëfficiënten berekend (Pearson 
Product-Moment) . 
Dit geschiedde ook voor de totale doses (zie aanhangsel G). 
Van deze correlatie-coëfficiënten was bij de primaire vorm van 
gegeneraliseerde epilepsie de correlatie tussen totale dosis en 
DQ significant (p <0,05). 
Deze correlatie-coëfficiënt bedroeg 0,40 en was dus vrij laag. 
Uit dit summiere onderzoek kan niet worden afgeleid dat het pro­
fiel der subtests duidelijk door de anti-epileptica werd bepaald. 
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Hoofdstuk V 
Slotbeschouwing 

In het besproken onderzoek heb ik trachten na te gaan of het ni­
veau en de structuur van de intelligentie bij mensen welke lijden 
aan epilepsie gelijk is aan die van de landelijke bevolking. 

Van de G.I.T.-scores bleken vier subtesten systematisch lager 
uit te komen dan de andere sUbtesten. De vier lager scorende 
subtests zijn: 

1. Figuurontdekken 

2. Cijferen 

3 + 4.Woordopnoemen I en II 

In Guilford's indeling een test 
met de klassering Cognition Figural 
Units. 
Bij Guilford geklasseerd als Memo­
ry Symbolic Implications. 
Bij Guilford geklasseerd als Diver­
gent production Semantic Units. 

Een gemeenschappelijke functie hebben deze vier subtesten volgens 
Guilford's indeling niet. In deze indeling, weergegeven op blz. 
35, zijn ook nog enige andere, bij epilepsie-patiënten laag­
scorende tests, aangegeven. Ook toevoegingen van deze tests leid­
den niet tot een groepering van laag scorende tests binnen Guil­
ford's systeem. 

Bezien we de vier laag scorende tests echter niet vanuit Guil­
ford's systeem maar vanuit dat van Pavlov, dan is er wel van een 
gemeenschappelijkheid te spreken. Pavlov onderscheidde drie fun­
damentele eigenschappen van het zenuwstelsel nl.: het sterk­
zwak zijn, de balans en de mobiliteit van het zenuwstelsel. 
Over het eerste en het tweede concept is vrij uitvoerig geschre­
ven in de literatuur, het concept der mobiliteit is echter 
stiefmoederlijk bedeeld. 
Gray (1964) geeft van mobiliteit de volgende omschrijvingen: 
"Taking all these definitions of mobility together, and at the 
same time remembering the original Pavlovian description of mo­
bility as the capacity to react quickly to changes in the envi­
ronment, we are forced to the conclusion that mobility, in the 
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widest sense, refers to all the temporal characteristics of the 
functioning of the nerveus system, i.e. all aspects of this 
functioning to which the category of speed is applicable". "Only 
this feature unites all the aspects of mobility emphasized 11 (blz. 75). 
"It seems more probable that by 'mobility', in the wide sense of 
this term outlined above, we should understand a complex of pro­
perties which can be described as depending on the factor of time" 
(blz. 89) . 
"There is one final, very simple point to be made. It is known 
that disturbances in the mobility of nervous processes can take 
two opposing farms -in the direction of pathological inertness, 
or in the direction of pathological làbili ty" (blz. 94) . 

De 'inertness' kenmerkt zich door het onvermogen tot verandering 
van gedrag als de uiterlijke omstandigheden wisselen. Hierin 
ligt de overeenkomst met het begrip 'rigiditeit', hetgeen vol­
gens Cattell (1965) is: "The inabilit.y to change old habits in 
the interest of more flexible, adaptive, and succesful responses". 

Remschmidt (1972, 1973) toonde aan dat epilepsie in versterkte 
mate rigiditeit als persoonlijkheidskenmerk met zich mee kan bren­
gen. Mijns inziens hebben wij met het concept mobiliteit een be­
grip te pakken voor het inzichtelijk maken van wat er bij de epi­
lepsie psychologisch opmerkelijk is. 
Uit de omschrijvingen welke wij bij Gray vonden voor mobiliteit 
moge blijken dat mobiliteit vertaalbaar is als beweeglijkheid. 
Tegenover beweeglijkheid staat het onvermogen om in beweging te 
komen, de onbeweeglijkheid wat wij bij Cattell (1965) vinden als: 
de polariteit 'mobilization of energy' en 'mental inertia'. 
Mobilisering van energie, beweeglijkheid en aktivering zijn met 
elkaar samenhangende begrippen. Mobilisering van energie en ak­
tivering werden door Duffy (1962) als aan elkaar verwante be­
grippen gekenmerkt. In dit begrippenstelsel van mobilisering, 
mobiliteit en aktivering past ook het begrip aktiviteit. 
In 1918 reeds deden Beymans en Wiersma een grootscheeps onderzoek 
naar persoonlijkheidskarakteristieken van mensen met epilepsie. 
Hun bevindingen wezen erop dat mensen met epilepsie zich vooral 
in de dimensie 'aktiviteit' onderscheidden van mensen zonder 
epilepsie. Heymans omschrijft het begrip aktiviteit als: be­
weeglijkheid, gemakkelijk tot handelen komen. Het 'niet aktief 
zijn' uit zich in traagheid en een gebrek aan omschakelingsver­
mogen. De niet aktieve mens is volgens Beymans iemand die vast­
houdt aan eigen mening en de neiging vertoont tot rigide gedrag. 
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Bij rigiditeit bestaat het onvermogen oude gedragsvormen in te 
wisselen voor nieuwe, meer op de situatie afgestelde gedragspa­
tronen. Remschmidt (1973) wees er ook op dat de verhoogde rigi­
diteit bij mensen met epilepsie niet alleen maar een ongunstige 
eigenschap is, maar ook een nuttig effekt heeft daar het organis­
me door een toename der inertia een neurologisch evenwicht dat 
verstoord dreigt te raken, probeert te h~ndhaven. 

Verbonden met het verschijnsel der rigiditeit is de neiging tot 
perseveratie, hetgeen in de literatuur over epileptisch gedrag 
steeds als een in 'toog springend kenmerk naar voren wordt ge­
bracht. Het is gebruikelijk rigiditeit en perseveratie wel te 
onderscheiden. Daarbij duidt rigiditeit op een persoonskenmerk, 
terwijl perseveratie wijst op een symptoom. 
Aan beide concepten ligt echter hetzelfde onvermogen tot omscha­
keling ten grondslag. Bij perseveratie wisselen gedachten of 
gevoelens elkaar onvoldoende snel af. Hierdoor kan de neiging 
ontstaan in herhalingen te vervallen, hetgeen als perseveratie 
geduid wordt. 

De subtesten Cijferen en Woordopnoemen hebben duidelijk een 
'speed' karakter. Aangezien mobiliteit en snelheid samenhangen, 
kunnen wij de lage scores van deze subtest bezien als een gevolg 
van verminderde mobiliteit. 
Voor de test Figuurontdekken geldt dat echter niet.Deze test mist 
het 'speed'karakter. De test Figuurontdekken correspondeert wel 
met de functie:Closure flexibility.Daarmee wordt aangegeven dat 
het hier gaat om de flexibiliteit als tegenpool van de rigiditeit. 

Tellegen (1968) vond dat de test Figuurontdekken vooral bij vrou­
wen significant differentieerde tussen de rigide en de flexibele 
groep. 
Uit onderzoekingen van Rubenowitz (1963) kwam vast te staan dat 
rigiditeit met de leeftijd toeneemt, of anders gezegd, dat met 
de leeftijd de flexibiliteit afneemt. Ook Verhage (1964) toonde 
aan dat met het stijgen der leeftijd, prestaties bij deze test 
sterk afnamen. Wij zouden kunnen stellen dat de lagere subtest­
scores verklaard kunnen worden vanuit het concept van de mobili­
teit: aktiviteit, flexibiliteit, snelheid. Daartegen pleit ech­
ter het feit dat de subtest Figuurontdekken bij factor-analyse 
geen neiging vertoont om bij de tests Cijferen en Woordopnoemen 
te behoren. We moeten hier bedenken dat factor-analyse op test­
scores van mensen met epilepsie wordt uitgevoerd. Dit heeft tot 
gevolg dat van de geringe spreiding van de scores een negatief 
effect kan zijn uitgegaan op de factor-analyse. Een ander re­
sultaat mag verwacht worden wanneer onze onderzoeksgroep niet 
uitsluitend uit personen met epilepsie zou hebben bestaan. 
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Gezien vanuit de opzet van de G.I.T. is een factorvorming tussen 
de tests ook niet zo voor de hand liggend. Wij menen dan ook te 
mogen stellen dat de specifieke uitkomst van de tests Figuuront­
dekken, Cijferen en Woordopnoemen, toegeschreven dient te worden 
aan de factor 'mobiliteit'. De functie mobiliteit is in het voor­
gaande slechts aangeduid. Gerichter onderzoek dient ons meer 
over deze functie te vertellen, b.v. in hoeverre er sprake is van 
een functionele eenheid en welke aspecten te onderscheiden zijn. 
Gray (1964) noemde reeds 'inertness' en 'lability' als pure pa­
thologische uitersten. Verder is de vraag of alleen bij mensen 
met epilepsie de mobiliteit verminderd is, of dat ook andere ca­
tegorieën hetzelfde verschijnsel vertonen, wij denken aan psycho­
tici. 

De bevindingen van Beymans en Wiersma konden niet worden toege­
schreven aan de invloed van anti-epileptica, daar deze in die 
jaren nog nauwelijks bekend waren. Hieraan zouden wij~een argu­
ment kunnen ontlenen voor de stelling dat verminderde mobiliteit 
c.q. activiteit van het zenuwstelsel, samenhangt met de werking 
van een epileptegene factor. Wij wijzen in dit verband op de 
zienswijze van Remschmidt (1973) die de verhoogde rigiditeit 
ziet als een middel waarmee het organisme het neurologisch even­
wicht poogt te handhaven. 

Ik wil trachten een eenvoudig hypothetisch model te ontwerpen 
waarin het verband tussen de uitersten van de mobiliteit, door 
Gray (1964) en Duffy {1962) genoemd, en de zienswijze van Rem­
schmidt (1973) tot uiting komen. 
We kunnen, aansluitend bij Gray, veronderstellen dat in het veld 
der mobiliteit twee functies werkzaam zijn. Een functie veroor­
zaakt de labiliteit, de andere functie veroorzaakt rigiditeit. 
De twee functies kunnen geïntegreerd samenwerken. Indien deze ge­
integreerde samenwerking optreedt, dan doet zich een 1 mobiliza­
tion of energy' voor. Dit is een optimale staat waarin een or­
ganisme kan verkeren. 
De opgewekte energie, in welke vorm dan ook 1 wordt adequaat gere­
guleerd en gebruikt. Wij kunnen dit symbolisch weergeven zoals in 
het figuur hieronder is gedaan. 
De opgewerkte energie, in welke vorm dan ook 1 wordt adequaat ge­
reguleerd en gebruikt. Wij kunnen dit symbolisch weergeven.zoals 
in het figuur hieronder is gedaan. 
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De horizontale strepen stellen de labiele componenten voor, de 
vertikale de rigide componenten. Het (+) teken verbeeldt een 
geïntegreerde samenwerking. 
Een persoon kan een goede graad van mobilizering van energie be­
zitten waarbij de labiele en de rigide componenten geïntegreerd 
samenwerken. 
Het is echter eveneens mogelijk dat de componenten los naast el­
kaar voorkomen, waarbij de labiele componenten kunnen overheer­
sen of de rigide componenten overheersen. Ook kan een zeker 
evenwicht tussen deze twee componenten bestaan. 
Is er een geringe graad van 'mobilization of energy' dan kunnen 
wij dit 'regression' noemen, analoog aan Cattell (1965). 
Een vermindering van mobilizering, dus een verhoogde graad van 
regressie, brengt een mindere mate van 'fluency'. 
De mens met een overheersing der rigide componenten, zal een 
vermindering vertonen in de closure flexibility, de mens met 
dominerende labiele trekken zal een vermindering in de 'number 
ability' laten zien. 
De functie welke rigiditeit veroorzaakt, is niet geheel onafhan­
kelijk van de labiele componenten. De rigide componenten kunnen 
vermeerderd worden om het evenwicht met de labiele componenten 
te handhaven of zelfs te overheersen. De labiele componenten 
kunnen bij de mens met epilepsie, als zij sterk worden, aanval­
len provoceren. 
Het organisme zal trachten de labiele componenten dusdanig te be­
heersen dat geen aanvallen optreden. Er treden dan twee, antago­
nistisch werkende krachten op welke tot een onbeweeglijk even­
wicht leiden. 
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Epilepsie zou mede gekenmerkt kunnen zijn door een verhoogde 
staat van 'regression', dus een verlaagde staat van 'mobiliza­
tion' doordat een geïntegreerde samenwerking tussen de functie 
welke de 'lability' veroorzaakt en de functie welke de 'rigidity' 
veroorzaakt, is verstoord. 
In dit model wil ik de samenhang tussen een aantal zaken verdui­
delijken. 
Het praktische nut van verder onderzoek naar de mobiliteit c.q. 
'mobilization' is onder andere gelegen in de eventuele trainbaar­
heid der mobiliteitsfunctie, waardoor een beter psychisch func­
tioneren bewerkstelligd zou kunnen worden. 
In de literatuur werd er hier en daar terloops op gewezen dat bij 
dierproeven training mogelijk zou zijn (Gray, 1964). 
Indien zou blijken dat ook bij mensen met epilepsie de mobili­
teit tot beter functioneren te brengen is, dan zou een deel van 
de belemmering om sociaal adequaat te functioneren wellicht op­
geheven kunnen worden. 
In onze studie over psychologische aspecten van de epilepsie is 
getracht enige testuitkomsten te registreren en te interpreteren. 
Daarmee wilden wij bijdragen tot een beter inzicht in de psycho­
logische aspecten van epilepsie. Ons onderzoek geeft aan dat na­
der onderzoek van het concept van de mobiliteit, vruchtbaar 
blijkt te zijn. 

Samenvatting. 

Epilepsie heeft als meest in het oog springend kenmerk de epi­
leptische aanvallen. De zorg voor de mens met epilepsie is der­
halve in eerste instantie gericht op het voorkomen van deze aan­
vallen. 
Epilepsiebestrijding is dan ook 'aanvalsbestrijding'. Deze aan­
valsbestrijding geschiedt door artsen met behulp van medicamen­
ten. Reeds lang is ook de psychologische kant van de epilepsie 
opgemerkt. De vele beschrijvingen van de epileptische persoon­
lijkheid getuigen daarvan. Een zeer belangrijke vraag betreffen­
de de psychologische aspecten der epilepsie, is die der intelli­
gentieverandering. 
Er zijn in het verleden een aantal onderzoekingen gedaan naar 
het intelligentieniveau bij mensen met epilepsie. De uitkomsten 
wijzen niet alle in dezelfde richting. Sommige onderzoekers vin­
den een lagere intelligentie dan bij de rest van de bevolking, 
anderen weer niet. 
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Niet alleen het intelligentie-niveau is belangrijk, maar ook de 
intelligentie-structuur. Naar dit aspect is weinig onderzoek ge­
daan. Indien bij mensen met epilepsie van een verlaagd intelli­
gentie niveau kan worden gesproken, dan rijst de vraag of de 
factoren, welke samen het intelligent functioneren bepalen, in 
gelijke mate de invloed van epilepsie hebben ondergaan. 

Aangetoond kon worden, in de onderhavige studie, dat sommige 
intelligentie-factoren sterker beïnvloed werden door de epilep­
sie dan andere factoren. 

Van belang was een eenheid in die factoren te vinden. 
Aanvankelijk werd gedacht deze eenheid binnen het systeem van 
Guilford te moeten zoeken. Voor een verklaring van het gevonden 
verschijnsel van verla9.ing van sommige intelligentie factoren, 
kon echter beter worden teruggegrepen op Pavlov's psychologi­
sche functie-indeling. De dimensie van de mobiliteit sluit aan 
bij de dimensie aktiviteit, welke voorkomt in het persoonlijk­
heidsmodel van Heymans. 

Onze onderzoeksresultaten voerden tot eenzelfde conclusie als 
Beymans in het begin van deze eeuw reeds had getrokken: "De mens 
met epilepsie onderscheidt zich van de andere mensen voornamelijk 
in de dimensie van de activiteit" (Heymans en Wiersma, 1918). 

De definiëring van het begrip activiteit van Beymans en Wiersma, 
is analoog met de functie 'mobiliteit' welke Pavlov als een der 
basis-eigenschappen van het zenuwstelsel kenschetste. 
De psychologische functie 'mobiliteit' is een nog niet duidelijk 
geïdentificeerde functie, maar bood toch genoeg aanknopingspun­
ten om als verklaringsgrond voor onze onderzoeksresultaten te 
dienen. 
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Aanhangsel A 

Klinische en electra encephalografische classificatie Van epi­
leptische aanvallen. 

Uit: Epilepsia, 1970, 11: 102 - 113. 

I. Partiële aanvallen of aanvallen met een plaatselijk 
begin. 

A: Met elementaire 
symptomatologie 

1: met motorische 
sympt. 

2: met sensorische 
of somato-senso­
rische syrnpt. 

3: met autonome 
sympt. 

4: mengvormen van 
elementaire en/ 
of complexe 
sympt. 

B: Met complexe 
symptomatologie 

1: alleen gestoord 
bewustzijn. 

2: met cognitieve 
sympt. 

3: met affectieve 
sympt. 

4: met 'psychosen­
sorische' sympt. 

5: met 'psychomo­
torische' sympt. 
(automatismen) 

6: mengvormen 
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C: Secundair 
gegeneraliseerd 

alle vormen van 
partiële aanval­
len met elemen­
taire of comple 
xe sympt. kunnen 
in gegenerali­
seerde aanvaller 
overgaan; soms 
voltrekt zich 
dit zo snel dat 
focale kenmer­
ken niet meer 
zijn waar te 
nemen. 



II. Gegeneraliseerde aanvallen, bilaterale symmetrische 
aanvallen of aanvallen zonder plaatselijk begin. 

1: Absences: a) enkelvoudige absences met alleen een ge­
stoord bewustzijn. 

b) complexe absences; diverse verschijnselen sa-
mengaand met gestoord bewustzijn. 

2: Bilaterale, zware myoclonische schokken. 

3: Krampen bij kinderen (stuipen). 

4: Clonische aanvallen. 

5: Tonische aanvallen. 

6: Tonisch-clonische aanvallen (grand mal). 

7: Atonische aanvallen: a) van zeer korte duur 
b) van langere duur 

8: Akinetische aanvallen (verlies van beweging zonder atonie) . 

III. Unilaterale of overwegend unilaterale aanvallen. 

Kenmerkend bij clonische, tonische of tonisch-clonische con­
v~lsies, al dan niet met gestoord bewustzijn, welke uitslui­
tend of overwegend in een lichaamszijde tot uiting komen. 
Deze aanvallen verschuiven soms van de ene lichaamshelft 
naar de andere, maar worden gewoonlijk niet symmetrisch. 

IV. Niet classificeerbare aanvallen. 

Alle aanvallen welke niet geclassificeerd kunnen worden van­
wege ontoereikende of onvolledige gegevens. 
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Aanhangsel C 

B-coëfficiënten bij clusteranalyse op subtests van de G.I.T. 
wordt de laatst toegevoegde subtest niet meer in de cluster op­
genomen. 

Subtests G.I.T. 

Groep Verhage 

Groep 

Groep 

( 3' 8) 

(9' 10) 
(9, 10,1) 

epilepsie totaal 

( 4, 2) 

(4' 2, 7) 
(4' 2, 7' 
(4, 2, 7' 
(4, 2, 7' 
(4, 2, 7, 
(4, 2, 7, 

(9' 1 0) 
(9' 10' 6) 
(9, 10, 6, 

Partiële epilepsie 

( 4' 7) 

(4, 7, 2) 

(9' 10) 

(9' 10' 6) 

(9' 10' 6, 

8) 
8, 3) 
8, 3, 1) 
8, 3' 1 ' 
8, 3, 1 ' 

8) 

1 ) 
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6) 
6, 9) 

B-coëfficiënt 

( 122) 

169 
( 125) 

136 
135 
131 
133 
136 
141 

(136) 

189 
151 

(118) 

130 
(122) 

135 
131 

(127) 



subtests G.I.T. B-coëfficiënt 

Gr,oel2 primair gegeneraliseerde epile,esie 

(4, 1) 142 
(4, 1' 8) 138 
(4, 1 ' 8, 3) 141 
(4, 1' 8, 3' 2) 141 
(4, 1 ' 8, 3' 2, 6) 150 
(4, 1 ' 8, 3' 2, 6, 7) 162 
(4, 1 ' 8, 3' 2, 6, 7' 9) (142) 

(9, 1 0) 203 
(9' 10, 6) ( 153) 
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Aanhangsel D 

Gemiddelden en Standaard Deviaties der ABV-scores bij groepen 
met epilepsie. 

Gemiddelde Standaard dev. Aantal 

N m 61,57 30,058 114 

:> 
62,42+ "' V 28,704 52 Q) 

"' .0 
61,83++ 0 totaal 29,55 166 

m 75,66++ 22,876 45 

rl 

63,87+ ""' V 25,337 33 .... 
rl 
0 

70,67++ "' totaal 24,49 78 

NS m 67 ,272 ...... 24,355 114 

:> 
"' V 59,269 27,207 52 QJ 

"' § 
totaal 64,76 

++ 
25,47 166 

m 68,82 19,240 45 

rl V 63,87 
+ 

25,337 33 

""' .... ++ rl totaal 66,73 78 0 22,00 

"' 
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Gemiddelden en Standaard Deviaties der ABV-scores bij groepen 
met epilepsie (~~E~~~~) 

Gemiddelde Standaard dev. Aantal 

E ~ m 55' 184 29,775 114 ... 
Q) 

50,750 32,242 52 Ul V 
.0 
0 

totaal 53,79 30,54 166 

m 49,422 29,809 45 

'""' 
V 

"" 
42,515 32,706 33 

-~ 

'""' 0 totaal 
'" 

46,49 31 ,04 78 

T m 54,105 27,332 114 

~ 46,096 28,209 52 ... V 
Q) 

Ul 
.0 

totaal 51,59 27 '77 166 0 

m 47,600 28,214 45 

'""' "" 39,237 24,121 -~ V 33 
'""' 0 

'" totaal 44,06 26,71 78 

Toetsing met t-toets tweezijdig op verschil met landelijk gemid­
delde' 

+ = p < 0' os ++ 
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Aanhangsel E 

Gemiddelden en Standaard Deviaties der ABV-scores bij een groep 
met de primaire vorm van gegeneraliseerde epilepsie (n = 42) en 
een groep met partiële epilepsie (n = 23). 

Primaire vorm van gege- Partiële 
neraliseerde epilepsie epilepsie 

(n ~ 42) (n ~ 23) 

x SD x SD 

N 70,1 25,8 66,1 28,2 

NS 68,9 25,9 74,8 23,9 

E 53,1 32,8 49,6 31,1 

T 44,3 30,1 55,3 28,7 
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Aanhangsel F: Correlatiecoëfficiënten (Pearson product-moment) tussen ABV-scores en de 
scores der Groninger Intelligentietest (GIT) 

N NS E T 

Gegen. Part. Gegen. Part. Gegen. Part. Gegen. Part. 

1. WL -.17 .23 -.08 .09 -.27 -.16 -.07 -.29 

2. LK -.32+ .09 
+ 

-.35 f----4 .29 .02 -.12 . 15 
+ 

-.24 

3. VO -.06 .15 -.12 . 15 
+ 

-.09 .03 -.06 .45 

4. so -.18 -.33 -.10 .00 -.20 -.33 . 03 -.05 

5. FO -.15 .01 -.09 -.21 .18 -. 17 .07 -.29 

6. CF 
+ + 

-.30 f---4 .39 
+ 

-. 30 1--1 .23 .17 .18 -.01 -.34 

7. DK .06 .25 .07 .12 -.20 
+ + 

-.45 -.22 -.46 

8. MT -.08 -.14 -.18 -.04 -.15 -.14 -.19 -.35 

9. wo1 -.26 .20 -.33+ . 03 .17 .18 .01 -.23 

10. woii -.26 .17 
++ 

-. 40 f----4 . 11 .36 
+ 

.38 -.06 -. 40 
+ 

IQ -.24 .12 -.25 . 13 -.03 -.15 -.04 
+ 

-.45 

2: ongevoel. -.24 -.06 -.22 .10 -.19 -.23 -.02 -.32 
+ -.39++ + 

2: gevoelig -.33 f---4 .25 .04 .30 .19 -.00 -. 43 

DQ . 11 -.24 . 14 .03 -.49 
++ 

-.38 -.02 .06 
-----------

(+ = p < 0,05, ++ = p <0,01) f--4 =verschil tussen twee correlatie-coëfficiën­
ten is significant: p < 0, 05, tweezijdig toetsing. 
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Correlatie coëfficiënten {Pearson product momen~) tussen scores der GIT en de medicatie. 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

N WL LK vo so FO CF DK MT wor wo'r IQ 

Prim. v.v. gegen.aanv. 
aantal medicamenten: 25 -.05 -.06 -.07 .15 .02 -.09 -. 12 -. 12 -.19 -. 13 -. 12 

totale dosis 25 .02 .09 -.05 .08 -.18 -.19 -.20 -.14 -.22 -.21 -.19 

Partiële aanv. + 
aantal medicamenten 22 -.20 -. 16 -.14 -. 14 -.43 -. 12 -.09 -.29 -.32 -.48 .22 

totale dosis 22 -.02 .08 .02 . 07 -.20 -.09 .01 -.25 -. 12 -.30 .04 
-· - -

+ = p <0,05 
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Sur:nr.nary 

One of the most conspicuous characteristics of epilepsy is the 
aceurenee of epileptic fits. This means that care for the 
epileptic patient is primarily directed to the prevention of 
these fits, usually with medicines. However, the many descriptions 
in literature of the epileptic personality show that the 
psychological aspects of epilepsy have long been recognized. 
Particularly the effects on intelligence is of prime importance. 

In the past the intelligence level of the epileptic person has 
been the subject of several investigations. The results are diver­
gent. Same show a markedly lower intelligence level among epilep­
tics than among the rest of the population 1 others no difference 
at all. 

It is nat only the intelligence level which is important, but 
also the intelligence structure. Little research has been done 
into this aspect. If epileptic persons have a lowered intelli­
gence level, the question arises whether all the factors that 
tagether determine intellectual function, are to the same extent 
influenced by epilepsy. 

This study demonstrates how some intelligence factors were more 
influenced by epilepsy than others. It was important to ascertain 
the unity in these factors. Initially we expected to find this 
within the Guilford system, but for a better explanation of the 
lowering of some of the intelligence factors, we had to revert 
to Pavlov's psychological classification of function. The mobili­
ty dimension corresponds with the activity dimension as it is 
found in Heymans personality model. 

Our results lead to the same conclusion as that of Heymans in the 
early part of this century: the epileptic person differs from 
other people mainly in the activity dimension (cf. Heymans and 
Wiersma, 1918) _ The definition of the activity concept, as given 
by Heymans and Wiersma, shows analogy with the mobility function 
characterized by Pavlov as one of the basic qualities of the 
nervous system. The psychological mobility function, though not 
yet well-defined, profides sufficient points of contact to serve 
as a basis from which our research results can be interpreted. 
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