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KLINISCHE LES

Ziek door blootstelling aan toxische stoffen op het werk
Louis Verschoor en Atie H. Verschoor 

Dames en Heren,

Gezondheidsklachten veroorzaakt door het werk komen 

veel voor, maar exacte cijfers zijn voor Nederland niet 

bekend. Men schat dat alleen al door blootstelling aan 

stoff en op het werk bijna  mensen per jaar overlij-

den.1 De morbiditeit door stoff en op het werk is veel gro-

ter.

Bij acute verschijnselen leggen werknemers eerder een 

verband met het werk en wordt de bedrijfsarts geraad-

pleegd, maar bij chronische klachten is een relatie met 

het werk minder vanzelfsprekend. Vaak legt dan de 

patiënt noch de arts een verband tussen de klachten en de 

werkzaamheden van de patiënt. Ten dele komt dit door 

onbekendheid met de schadelijke eff ecten van stoff en.2

In deze les beschrijven wij een aantal casussen van 

patiënten die acute of chronische ziekte kregen doordat 

ze werden blootgesteld aan toxische stoff en op hun 

werk.

Patiënt A, een -jarige vrouw, meldde zich met twee 

collega’s bij de huisartsenpost. Als medewerkers van een 

begrafenisonderneming hadden zij een lijkkist geopend 

uit het buitenland. Vrijwel direct daarna werden patiënte 

en haar collega’s onwel. De voornaamste klachten waren 

irritatie van de neus-, keel- en oogslijmvliezen, misselijk-

heid, braken en de neiging tot fl auwvallen. Patiënte 

maakte in korte tijd een dronken indruk, bewoog zich 

onzeker en werd lacherig. Gealarmeerd door deze 

verschijnselen en de doordringende lucht die uit de kist 

kwam, zette men de kist snel buiten. Het doodshemd en 

de met vloeistof doordrenkte tissues die het lijk en de 

bodem van de kist bedekten, werden verwijderd.

Op de huisartsenpost werd een verband gelegd tussen de 

ziekteverschijnselen en de damp uit de lijkkist en advi-

seerde men patiënte beweging en buitenlucht. Nadat 

patiënte was thuisgekomen, nam echter het gevoel van 

malaise en verwardheid toe. Op de dag na het ongeluk 

was ze erg vermoeid, overgevoelig voor licht en geluid, en 

grieperig. Ook hoestte en nieste ze, waarbij ze veel slijm 

opgaf, en was ze hees en kortademig. De dag daarna werd 

ze steeds slaperiger en kreeg ze continu hoofdpijn. Even 

later ontstonden concentratiestoornissen, slaapstoor-

nissen en een verminderd reactievermogen. In de tweede 

week bleven uiteindelijk alleen snelle vermoeibaarheid en 

concentratiezwakte over.

Drie weken later werden bij lichamelijk onderzoek geen 
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afwijkingen gevonden. Laboratoriumonderzoek liet 

alleen een licht verlaagde zuurstofspanning zien. 

Th oraxröntgenfoto, ecg en longfunctieonderzoek toon-

den geen bijzonderheden. Negen maanden later was 

patiënte volledig hersteld.

Epicrise. Het was al snel duidelijk dat de klachten samen-

hingen met de werkzaamheden van patiënte. Het ging 

om twee stoff en die konden worden opgespoord na het 

raadplegen van deskundigen op het gebied van lijkbalse-

ming. Het lijk was gebalsemd door inspuiting van grote 

hoeveelheden sterk geconcentreerde formaldehyde in de 

grote vaten. Als gevolg van de uitgevoerde obductie lekte 

de formaldehydeoplossing. Toen ze de kist openden, 

ademden de werknemers daardoor een verzadigde damp 

van formaldehyde en methanol in. Kortdurende bloot-

stelling daaraan geeft meestal geen blijvende schade, 

maar het is niet uitgesloten dat zich lymfocytaire alveoli-

tis voordoet.3 Opvallend was het langdurig aanhouden 

van de klachten. Een mogelijke verklaring hiervoor was 

de geringe vetmassa van patiënte, waardoor relatief hoge 

plasmaconcentraties konden blijven bestaan. Het ver-

dient aanbeveling gebalsemde stoff elijke overschotten uit 

te pakken in een speciaal daarvoor geoutilleerde ruimte, 

die aanwezig is op Luchthaven Schiphol.

Patiënt B, een -jarige timmerman, werkte bijna  jaar 

op het voormalig terrein van een gasfabriek. Het werk 

bestond uit het slaan van piketpaaltjes om de betonbe-

kisting van nieuwe aanbouw te zekeren. Dit deed hij op 

de knieën met zijn gezicht vlakbij de grond. Ook moest 

hij kuilen uitgraven voor funderingen. Zoals velen van 

zijn collega’s had hij al langere tijd last van hoofdpijn, van 

een rare smaak en jeuk in de mond en van duizeligheid. 

Geleidelijk ontstonden klachten van verminderd uithou-

dingsvermogen, kortademigheid en vermoeidheid. Zijn 

kortetermijngeheugen raakte steeds meer gestoord, 

evenals de ruimtelijke oriëntatie. Zijn werktempo werd 

lager, het voeren van gesprekken ging moeilijker. Tegen-

woordig is hij snel de draad kwijt en kan hij geen beslis-

singen meer nemen. Soms treden visuele hallucinaties 

op. Na een lange weg langs medisch specialisten werd als 

diagnose gesteld: ‘progressieve, cognitieve stoornis met 

een “non-fl uency”-dysfasie en later een zogenaamde 

primaire progressieve afasie’ (PPA; dit is een psychiatri-

sche diagnose).

Wij zagen patiënt, omdat de genoemde klachten aanhiel-

den. Hij was apathisch en sloom, staarde met lege blik de 

ruimte in en kon de draad van het gesprek niet vasthou-

den. Bij onderzoek werd een adipeuze man gezien met 

een wat opgeblazen gezicht. Behalve een forse lever, die 

 cm onder de ribbenboog uitkwam, en oedeem aan 

de onderbenen vonden wij geen afwijkingen. Laborato-

riumonderzoek gaf licht verhoogde waarden voor 

γ-glutamyltransferase (γGT) en alanineaminotransferase 

(ALAT). De thoraxfoto toonde geen afwijkingen. Het ecg 

liet een sinusritme zien met een Q-top in de onderwand-

afl eidingen.

Epicrise. Aanvankelijk werd er geen verband gelegd tus-

sen de gezondheidsklachten en de werkzaamheden. Uit-

voerig uitvragen leerde dat de klachten steeds begonnen 

bij bepaalde werkzaamheden. Ze begonnen tijdens het 

werk en namen toe in de loop van de dag. Collega’s 

vertoonden dezelfde verschijnselen. Patiënt werd bloot-

gesteld aan grote hoeveelheden teerverbindingen en vele 

aromatische oplosmiddelen uit de vervuilde grond. Op 

het gasterrein werd de acceptabele concentratie (de 

waarde van de maximaal aanvaarde concentratie (MAC)) 

van benzeen herhaaldelijk overschreden. Aromatische 

oplosmiddelen zijn zwaarder dan lucht en blijven bij 

windstil weer vlak boven de grond hangen. Patiënt werkte 

vlak boven de grond en daardoor was zijn blootstelling 

maximaal.

Bij blootstelling aan deze stoff en komen griepachtige 

verschijnselen voor, die samenhangen met aantasting 

van de longen. De kans op infectie van de longen is 

toegenomen wanneer die eenmaal zijn beschadigd.4 De 

hoofdpijn ontstaat door het optreden van hypoxemie als 

gevolg van de vorming van carboxyhemoglobine door 

blootstelling aan aromatische koolwaterstoff en.5 Daar-

naast vertoonde patiënt zowel acute neurotoxische ver-

schijnselen als het beeld van chronische neurotoxische 

encefalopathie veroorzaakt door deze stoff en.

Zijn klachten zijn irreversibel; er is geen kans op verbete-

ring.

Patiënt C, een -jarige man, is al  jaar in de WAO; daar-

vóór was hij werkzaam in een steenfabriek. Twee jaar 

voordat hij arbeidsongeschikt werd, had hij meerdere 

keren zijn werk moeten verzuimen wegens periodieke 

aanvallen van hevige hoofdpijn en klachten lijkend op 

griep die gepaard gingen met een draaierig gevoel en 

hangerigheid. Een jaar later kreeg hij een zeer heftige 

aanval van hoofdpijn, in combinatie met een ernstig grie-

perig gevoel, kortademigheid, moeheid en lusteloosheid. 

De volgende dag waren de verschijnselen toegenomen en 

ontstond ook koorts met koude rillingen. De duizeligheid 

nam zo toe dat hij niet meer naar het toilet kon lopen. De 

volgende dag hing een van zijn oogleden wat lager. De 

huisarts liet hem opnemen op de afdeling Neurologie.

Hoewel uitgebreid onderzoek geen aanwijzingen voor 

een infectieziekte opleverde, werd toch gestart met de 

toediening van antibiotica. Na enkele dagen verminder-

den de koorts, de hoofdpijn, de ptosis en het dubbelzien. 

In de tweede week trad verder herstel op, maar de sterke 

vermoeidheid en de geringe inspanningstolerantie bleven 

bestaan. In diezelfde periode had patiënt regelmatig een 
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diepe stokkende ademhaling. Hiervoor werd fysiothera-

pie gestart, omdat aan hyperventilatie werd gedacht. 

Longfunctieonderzoek dat werd uitgevoerd een halfj aar 

na de opname toonde geen afwijkingen. Sinds de zieken-

huisopname bleef patiënt emotioneel instabiel, wat vooral 

duidelijk werd door huilaanvallen die niet of nauwelijks 

te stoppen waren en door buitenproportioneel verbaal 

agressief gedrag.

Wij zagen patiënt  jaar nadat hij arbeidsongeschikt was 

geworden. Zijn emotionele instabiliteit was nog steeds 

aanwezig. Zijn kortetermijngeheugen was verslechterd. 

Recent was opnieuw het beeld van longontsteking ont-

staan. Hierbij traden dezelfde neurologische bijverschijn-

selen op als bij de eerste episode, namelijk acute poly-

neuritis. Na ziekenhuisopname werd de diagnose 

‘Q-koorts’ gesteld. Na behandeling trad volledig herstel 

op van de polyneuritis en de pulmonale afwijkingen.

Bij onze screening werden geen lichamelijke afwijkingen 

gevonden. Het looppatroon van patiënt was niet-afwij-

kend. Th oraxfoto en ecg leverden geen afwijkingen op. 

Laboratoriumonderzoek gaf een sterk verhoogde man-

gaanconcentratie in het serum: , nmol/l (referentie-

waarde: < ,). De uitscheiding van mangaan in de urine 

was in het referentiegebied:  nmol/ h.

Epicrise. Ook bij deze patiënt werd aanvankelijk niet 

gedacht aan een verband tussen de klachten en de werk-

zaamheden. De steenfabriek waarin hij werkte, gebruikte 

mangaanoxide om stenen een donkerder kleur te geven. 

Hij ademde aerosolen in van kleideeltjes met mangaan-

oxide en stof van zand met mangaanoxide. De mangaan-

concentratie was slechts eenmaal in het bedrijf gemeten 

en daarbij bleek de huidige grenswaarde te zijn over-

schreden.

Mangaanintoxicaties kunnen zich op verschillende 

manieren voordoen, bijvoorbeeld als zogenaamde 

metaalkoorts, met heftige, acute ziekteverschijnselen 

met longafwijkingen. Maar ook kan een chronische 

ziektebeeld ontstaan, dat lijkt op de ziekte van Parkinson 

en dat gepaard gaat met gegeneraliseerde spierklachten 

en de ontwikkeling van dementie. Ook andere neurologi-

sche beelden zijn beschreven, zoals neuritis, polyneuritis 

en epilepsie. Soms ontstaat een beeld waarbij neuro-

psychologische symptomen op de voorgrond staan, met 

sterke stemmingswisselingen.

De heftige, acute ziekteverschijnselen van patiënt passen 

bij een recidiverende, hoge blootstelling van de longen 

aan ingeademd steenstof: chemische pneumonitis. 

Tevens was er blootstelling aan mangaanoxide. Het 

resultaat was een mengbeeld van chemische pneumonitis 

veroorzaakt door steenstof en het als metaalkoorts 

beschreven ziektebeeld. De neurologische verschijnselen 

tijdens opname, een acute polyneuritis, werden geduid 

als het syndroom van Miller-Fisher,6 dat in het kader van 

infectieziekten kan optreden. Dit symptomencomplex is 

nog niet beschreven bij mangaanintoxicaties. De emotio-

nele labiliteit, de apathie en het verminderde geheugen 

zijn bekende neurotoxische verschijnselen bij blootstel-

ling aan hoge mangaanconcentraties.7,8 Niet altijd is er 

een direct verband tussen de serumconcentratie van 

mangaan, de uitscheiding van mangaan in urine en de 

ernst van de intoxicatie.9 Wel bestaat er een verband tus-

sen de intoxicatie en de verhoogde uitscheiding van 

mangaan na toediening van een chelatiemiddel.10,11 Dit 

gebeurde ook bij onze patiënt: na toediening van CaNa-

ethyleendiaminotetra-acetaat (EDTA) steeg de uitschei-

ding van mangaan in de urine met een factor .

Dames en Heren, bij alle drie de patiënten werd het 

beloop van de klachten in de tijd verder uitgevraagd en 

stelden wij vast welke omstandigheden de klachten 

verergerden of verminderden. Dit bracht ons tot de over-

weging dat de klachten samenhingen met het werk. Als 

men werkgerelateerde klachten vermoedt, kan men 

gebruikmaken van vragenlijsten, zoals de blootstellings-

anamneselijst van het Ontario College of Family Physici-

ans.12 Bij blootstelling aan stoff en dient duidelijk te wor-

den om welke stoff en het gaat. Vaak is dit niet bekend. Bij 

acute blootstelling aan één product kan informatie wor-

den verkregen door het zogenaamde veiligheidsblad 

(‘material safety data sheet’ (MSDS; www.msds.nl)) van 

het product op te vragen of op te zoeken. De werkgever is 

verplicht dergelijke informatie beschikbaar te hebben. 

De eff ecten van afzonderlijke componenten zijn te vinden 

in algemeen toegankelijke databanken, bijvoorbeeld 

Toxnet (http://toxnet.nlm.nih.gov). Systematische over-

zichten en de diagnostische aanpak van werkgerelateerde 

klachten zijn te vinden in handboeken over beroepsziek-

ten.13 Om het verband te kunnen vaststellen tussen werk-

zaamheden met stoff en en gezondheidsklachten dient 

aan  voorwaarden te zijn voldaan (tabel).13

Wanneer men een patiënt heeft met een mogelijk arbeids-

gerelateerde ziekte, zijn er specifi eke centra waarnaar 

men kan doorverwijzen. In Nederland bestaan centra 

voor beroepsgerelateerde afwijkingen van het bewegings-

TABEL Drie criteria voor het vaststellen van een verband tussen 
gezondheidsklachten en het werken met bepaalde stoffen*

 
de patiënt dient aantoonbaar te zijn blootgesteld aan toxische stoffen in een 

concentratie die ziekteverschijnselen kan opwekken
de ziekteverschijnselen moeten overeen komen met de beschreven 

gezondheidseffecten van deze stoffen 
er dient een relatie in de tijd te zijn tussen de blootstelling aan stoffen en het 

optreden van ziekteverschijnselen

*Aan alle drie de criteria moet worden voldaan.
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apparaat (www.emcare.nu), chronische toxische encefa-

lopathie (Solvent teams; www.beroepsziekten.nl), gehoor-

stoornissen (Leids Universitair Medisch Centrum), 

gevaarlijke stoff en (Expertise Centre Environmental 

Medicine (ECEM); www.environmentalmedicine.nl/pdf/

ecem_algemeen.pdf), huidziekten (www.huidenarbeid.

nl) en longafwijkingen (www.nkal.nl). Ook zijn er aparte 

poliklinieken voor bepaalde beroepen: dansers en musici 

(Medisch Centrum Haaglanden Westeinde, Den Haag). 

Voor algemene zaken kan men terecht bij het Nederlands 

Centrum voor Beroepsziekten (www.beroepsziekten.nl) 

en het Nationaal Vergiftigingen Informatie Centrum 

(www.vergiftigingen.info).

Belangenconfl ict: geen gemeld. Financiële ondersteuning: geen gemeld.
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