


11 Psychiatrische stoornissen zijn geen
hersenstoornissen
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1 Inleiding

Volgens onderzoek van de Hersenstichting heeft 1 op de 4 Nederlanders een hersen-
aandoening. Van deze 3,8 miljoen mensen heeft veruit de grootste groep, 1,9 miljoen
mensen, een psychiatrische stoornis (rivM, 2017). Dit bericht leidde tot nogal wat discus-
sie over of we psychiatrische stoornissen wel hersenaandoeningen moeten noemen. De
voorstanders van deze ‘hersenhypothese’ stellen dat psychiatrische stoornissen te herlei-
den zijn tot biologische processen in het brein. Tegenstanders menen dat door de nadruk
op de hersenen andere belangrijke factoren bij de ontwikkeling van psychiatrische pro-
blemen onderbelicht raken, zoals de rol van de sociale omgeving en psychologische pro-
cessen (NzG, 2017).

Dit lijkt misschien een intern wetenschappelijk debat, maar dat is het niet. Hoe we psy-
chiatrische stoornissen begrijpen en behandelen, is niet een puur wetenschappelijke
kwestie, maar ook een maatschappelijke keuze. Er is namelijk geen wetenschappelijke
regel die ons kan vertellen wanneer iets wel of niet een hersenstoornis is. Telt iets als ‘her-
senstoornis’ als de hersenen een rol spelen in de ontwikkeling van een ziekte? Of alleen
als ze de belangrijkste oorzaak zijn van die ziekte? En wanneer is iets ‘de belangrijkste
oorzaak’?

Bovendien heeft het nogal wat praktische consequenties of we het label ‘hersenstoornis’
wel of niet voor psychiatrische aandoeningen willen gebruiken. Als we aannemen dat de
hersenen een cruciale rol spelen, ligt het voor de hand om ook psychiatrische behande-
lingen in de eerste plaats op de hersenen te richten, bijvoorbeeld door medicatie of door
elektrische hersenstimulatie, en om het (beperkte) beschikbare onderzoeksgeld voorna-
melijk aan neurowetenschappelijk onderzoek te besteden. Tot slot heeft hoe er over psy-
chiatrische aandoeningen gepraat wordt — in de behandelkamer, maar ook in de media
— gevolgen voor de manier waarop patiénten zichzelf zien en op hoe ze door anderen
gezien worden, expliciet dan wel impliciet.

Het maakt dus uit hoe we psychiatrische aandoeningen categoriseren. Nu zal niemand
betwisten dat de hersenen betrokken zijn bij psychiatrische stoornissen: de vraag is alleen
hoe ze betrokken zijn. Zijn de hersenen de oorzaak van iemands psychiatrische proble-
men of gaan hersenveranderingen samen met een psychiatrische stoornis? De term ‘her-
senstoornis’ suggereert het eerste. Maar is dat wel zo? Dit hoofdstuk gaat over de vraag
hoeveel bewijs er eigenlijk is voor deze hersenhypothese. Maar eerst zullen we kijken
naar waarom deze hypothese iiberhaupt zo populair is geworden in de psychiatrie.
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2  Groeiende populariteit hersenhypothese

Het idee dat afwijkingen in de hersenen ten grondslag liggen aan psychiatrische stoor-
nissen is al zo oud als de psychiatrie zelf — net als de kritiek op dit idee overigens. De her-
senhypothese leidde tot de ontwikkeling van neurochirurgische ingrepen als elektrocon-
vulsietherapie (elektroshocks) en prefrontale leukotomie (lobotomie). Deze ingrepen
werden in eerste instantie enthousiast ontvangen: Egas Moniz kreeg in 1949 zelfs de
Nobelprijs voor zijn werk aan het ontwikkelen van leukotomie. Gaandeweg kwamen
steeds meer misstanden aan het licht: hoewel het sommige symptomen verminderde,
leidde behandeling in veel gevallen tot apathie, tot persoonlijkheidsveranderingen, en
in enkele gevallen zelfs tot de dood. De stemming sloeg om: psychiatrie en met name
de biologisch georiénteerde psychiatrie werd gezien als een manier om alles wat buiten
‘het normale’ valt te onderdrukken en bleef lange tijd verdacht. Er volgden jaren waarin
de nadruk lag op de maatschappelijke, sociale en psychologische factoren op psychische
problemen wat gepaard ging met de opkomst van de sociale psychiatrie, antipsychiatrie
en verschillende psychotherapeutische stromingen (Harrington, 2019).

Dit veranderde weer in de jaren 1980. Er kwam toen een nieuw soort pil voor depres-
sie op de markt: de selectieve serotonineheropnameremmers (ssrr’'s) waarvan Prozac de
bekendste is. Voor het eerst in de psychiatrie was een medicijn zo specifiek ontworpen op
een biologisch mechanisme, namelijk het idee dat depressie te maken had met een tekort
aan de neurotransmitter serotonine. Deze theorie vond haar oorsprong in de observatie
dat medicijnen die iets deden met het serotoninesysteem, invloed bleken te hebben op de
stemming van mensen, en hun gevoel van vitaliteit (Stanford, 1999).

Zoals bekend werden deze antidepressiva een gigantisch succes, en daarmee groeide ook
de populariteit van het idee dat depressie het gevolg zou zijn van het uit balans zijn van de
chemie in de hersenen. Dit was een enorme boost voor de biologische psychiatrie: als dit
resultaat voortkwam uit zo’'n rudimentaire theorie, wat zou er dan wel niet mogelijk zijn
als we de hersenen beter zouden begrijpen? Rond diezelfde tijd was er ook een nieuwe
technologische ontwikkeling gaande: er werd een scanner ontwikkeld waarmee onder-
zoekers veilig het brein van een levend mens redelijk nauwkeurig konden weergeven:
de Mmri-scanner. Dit opende nieuwe mogelijkheden om de hersenen te onderzoeken en
te kijken welke hersengebieden betrokken waren bij psychiatrische stoornissen. Dit alles
zorgde voor een enorm optimisme in de jaren 1990: door de ontwikkelende techniek
zouden we de hersenen steeds beter begrijpen en zouden we eindelijk de oorzaken van
psychiatrische stoornissen kunnen blootleggen en betere behandelingen kunnen ontwik-
kelen.

Er speelde nog een ander motief: veel psychiaters, psychologen en onderzoekers omarm-
den de biologische trend in de psychiatrie in de hoop dat dit de psychiatrie zou emanci-
peren binnen de geneeskunde. De voorvechters van de biologische psychiatrie wilden
serieus genomen worden als medici en onderzoekers en pleitten voor meer geld en betere
onderzoeksmethoden. De nieuwe biologische golf was hun mogelijkheid om het softe
imago af te schudden, te laten zien dat ze mee kunnen doen met de objectievere béta-

wetenschappen en geaccepteerd te worden als volwaardig onderdeel binnen de genees-
kunde.
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Een andere reden voor de omarming van neurobiologisch onderzoek in de psychiatrie
was het doel om het stigma van psychiatrische aandoeningen te verminderen (Leshner,
1997). De psychiatrie moet het doen met de subjectieve beleving van de patiént: er is
geen bloedtest of andere fysiologische test om de klachten te verifiéren. Doordat er geen
objectieve maat is voor deze stoornissen, kan er twijfel ontstaan over hoe echt de klach-
ten zijn. Patiénten krijgen nogal eens te horen dat ze zich niet moeten aanstellen, of dat
iedereen weleens een lastige tijd heeft, zoals ook onze voormalige minister van Volksge-
zondheid, Edith Schippers, beweerde (Mat, 2011). Neurobiologische bevindingen worden
vaak gepresenteerd als een tegenwicht hiervoor. Aantoonbare veranderingen in de herse-
nen maken de stoornis ‘echt’.

Objectieve tests zijn niet alleen aantrekkelijk om het stigma van patiénten tegen te gaan,
maar ook om het ongemak te verhelpen dat veel hulpverleners en onderzoekers voelen
over de subjectieve basis van de psychiatrie. Bij gebrek aan objectieve maten meet men
in de psychiatrie de diagnose, de voortgang en het herstel aan de hand van de ervaringen
van de patiént in kwestie. Maar zijn patiénten wel altijd in staat om hun eigen klachten
goed weer te geven, en kunnen hulpverleners en onderzoekers deze wel betrouwbaar
interpreteren?

Dit ongemak over de subjectiviteit van de klachten is een andere belangrijke factor in de
omarming van hersenonderzoek. Sommige onderzoekers en hulpverleners hopen dat we
in de toekomst door hersenscans psychiatrische aandoeningen ‘objectief’ kunnen vast-
stellen. Zulke objectieve tests zouden de psychiatrie bovendien vergelijkbaarder maken
met de somatische geneeskunde: in plaats van naar iets vaags als ‘onbewuste processen’
of ‘persoonlijkheidsstructuur’ te verwijzen, zou de psychiatrie het vakgebied worden van
een specifiek orgaan: het brein. De biologische golf biedt de mogelijkheid om het softe
imago van de psychiatrie af te schudden en te laten zien dat de psychiatrie een volwaardig
onderdeel van de ‘reguliere’ geneeskunde is.

3 Weinig oplossingen door hersenhypothese

Wat heeft deze neurobiologische wending de psychiatrie uiteindelijk opgeleverd? De
emancipatiemissie van de biologische psychiatrie is grotendeels gelukt. Tegenwoordig
is de biologische tak niet meer verdacht, maar eerder mainstream binnen de psychiatrie.
Psychiatrie wordt in zekere zin ook serieuzer genomen: er is meer geld voor onderzoek,
en de zorg voor bijvoorbeeld verslaving is beter geprotocolleerd en geprofessionaliseerd.
De vraag is alleen of het daarvoor nodig is om psychiatrische stoornissen als hersenstoor-
nissen aan te merken. Ja, zullen de voorstanders wellicht zeggen, nu pas is de psychia-
trie een serieus vakgebied, en dat was zeker niet gebeurd als we in de modellen van de
psychoanalyse of de antipsychiatrie waren blijven steken. Nee, zeggen sommige tegen-
standers, de psychiatrie zou juist voorloper moeten zijn in expertise over het complexe
samenspel van psychologische, fysiologische en sociale factoren. Want terwijl psychiatrie
haar best doet om steeds biologischer te worden, is er een omgekeerde trend gaande bin-
nen de somatische geneeskunde waarbij er juist steeds meer rekening wordt gehouden
met sociale en psychologische factoren die een rol spelen bij de ontwikkeling van ziektes,
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zoals stress, voeding en leefstijl (onder andere Brunner et al., 1997; Stansfeld et al., 2002;
Hemingway & Marmot, 2011; Marmot, 1998).

De strijd tegen het stigma van psychiatrische stoornissen is helaas nog niet zo succesvol
(Kvaale et al., 2013a). Hoewel het een nobel streven is om het stigma van ‘eigen schuld’ of
‘aanstellen’ aan te pakken, laat onderzoek zien dat de nadruk op de hersenen niet helpt
tegen stigma en het stigma mogelijk zelfs verergert (Kvaale et al., 2013b; Walker & Read,
2002). De beste remedie blijkt veeleer bekendheid met psychiatrische aandoeningen te
zijn (Corrigan et al., 2012; Stuart, 2016). Daarnaast werkt het een ander stigma in de
hand. Namelijk het stigma van de psychiatrisch patiént als ‘neurologische ander’. Door de
benaming van hersenstoornis en de nadruk op hersenverschillen ontstaat er een krachtig
narratief met de hersenen als hoofdrol (Loughman & Haslam, 2018; Canadian Health
Services Research Foundation, 2013). Bijvoorbeeld: ‘Ik ben depressief omdat ik niet
genoeg serotonine aanmaak.” Zo'n narratief zorgt voor het onterechte beeld dat de psy-
chiatrisch patiént letterlijk rondloopt met een afwijkend brein. Het voordeel van dit beeld
is dat het voor veel mensen erkenning betekent van hun klachten, maar het nadeel is dat
mensen onterecht als biologisch afwijkend worden neergezet. Dit kan ervoor zorgen dat
mensen zich sneller neerleggen bij hun klachten omdat ze nu eenmaal een depressief,
schizofreen, angstig, of verslaafd brein hebben (Loughman & Haslam, 2018).

En de objectiviteit dan? Heeft het hersenonderzoek ons al zogeheten ‘biomarkers’ van
verschillende stoornissen opgeleverd? Helaas: tot op heden zijn er geen biomarkers
gevonden die worden gebruikt in de klinische praktijk (Fuchs, 2018). Het is bovendien de
vraag of de zoektocht naar zulke objectieve maatstaven voor psychisch lijden iiberhaupt
zin heeft. Subjectieve ervaringen vormen namelijk de kern van psychiatrische aandoe-
ningen: psychiatrische aandoeningen betreffen hoe je denkt, doet, waarneemt, en of hoe
je je voelt. Kort door de bocht: je kunt kanker hebben zonder je anders te voelen of te
gedragen, maar je kunt geen depressie hebben zonder je anders te voelen of te gedragen.
Dat wil overigens niet zeggen dat je je daar zelf altijd bewust van bent (denk bijvoorbeeld
aan persoonlijkheidsstoornissen). Maar het betekent wel dat de ervaringen en het gedrag
van de persoon in kwestie de leidraad vormen voor de psychiatrie: zowel voor het stellen
van de diagnose als voor het bepalen van het effect van de behandeling. Alle symptomen
van psychiatrische stoornissen hebben betrekking op ervaringen en gedrag. Zonder zulke
symptomen is er geen psychiatrische aandoening, anders dan bij somatische aandoenin-
gen. Bij somatische ziektes kunnen symptomen bovendien verwijzen naar een onderlig-
gend probleem dat deze symptomen veroorzaakt (zoals aanhoudend hoesten een symp-
toom kan zijn van longkanker of een infectie), maar bij psychiatrische stoornissen is het
de vraag of er wel zo'n onderliggende oorzaak is, of dat in plaats daarvan de stoornis wijst
op de verzameling symptomen zelf (Borsboom, Cramer & Kalis; 2019).

‘Volgens uw scan heeft u geen depressie’

Stel dat er een methode zou bestaan waarmee bijvoorbeeld een depressie te verifiéren zou zijn
aan de hand van een hersenscan. U voelt zich goed, maar als de scan van uw hersenen overeen-
komt met een ‘depressief brein’, betekent dit dan dat u eigenlijk een depressie heeft?

Of andersom: u tobt al jaren met depressieve klachten, maar uw dokter kijkt naar uw scan en
vertelt u dat er niets aan de hand is: uw hersenen zien er namelijk gezond uit. Wat bent u er dan
mee geholpen hoe uw hersenen er toevallig uitzien?
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Hadden we gevonden dat deze symptomen, of verschillende psychiatrische stoornissen,
direct overeenkomen met een bepaald hersenpatroon dan had hersenonderzoek kunnen
leiden tot aanvullende of bevestigende diagnostiek, maar vanwege de variabiliteit in her-
senafwijkingen tussen en binnen personen (zie paragraaf 8) is het idee van objectiveren
van een psychiatrische stoornis door hersenonderzoek niet zinnig.

Hersenonderzoek is bovendien zelf evengoed athankelijk van die subjectieve ervaringen:
om een ijkpunt te vinden voor aandoeningen als een depressie, zullen we mensen met
depressieve klachten moeten scannen om te zien of er iets in hun brein ‘afwijkt’. En om
te weten we of deze mensen depressieve klachten hebben, zijn we alsnog athankelijk van
hun ervaringen.

De grootste teleurstelling is echter dat de behandeloplossingen tegenvallen. Nu we een
paar decennia bezig zijn met neurobiologisch onderzoek kunnen we stellen dat het
nog tot weinig echt succesvolle behandelmogelijkheden heeft geleid (Ioannidis, 2019;
Pickersgill, 2011). Hoewel we nu veel meer weten over de hersenen van psychiatrisch
patiénten, heeft dit niet geleid tot de gehoopte doorbraken in de ontwikkeling van nieuwe
psychofarmaca. Hoe meer we weten van de hersenen, hoe meer nieuwe en effectievere
medicijnen we zullen ontwikkelen, zo was het idee. Er is echter niet één medicijn ont-
wikkeld met een vergelijkbare impact als de succesvolle ssrr’s — ondanks het vele onder-
zoeksgeld dat daarin is gestoken. De farmaceutische industrie, die eerst flink investeerde
in de zoektocht naar het nieuwe ‘Prozac’, trekt zich steeds meer terug uit de psychiatrie:
het geloof in een pil als oplossing voor psychiatrische stoornissen is commercieel gezien
kennelijk niet meer houdbaar (O’Hara & Duncan, 2016). Ook de effecten van behande-
lingen die direct ingrijpen op het functioneren van de hersenen, de zogeheten neuromo-
dulatiebehandelingen, zijn vooralsnog heel beperkt.

Kader 11.2  Neuromodulatie

Onder neuromodulatie vallen:

— niet-invasieve behandelingen waarmee men door magnetische (tms) of elektrische sti-
mulatie (tocs) door de schedel heen hersengebieden kan beinvloeden;

— invasieve behandelingen waarbij door een neurochirurgische operatie elektroden in de
hersenen worden geplaatst om zo direct hersengebieden te stimuleren (diepe hersen-
stimulatie: pHs).

TMs en tbHs worden nog weinig toegepast in de psychiatrie, alleen Tms bij depressie wordt op
grotere schaal toegepast (Perera et al., 2016).

Diepe hersenstimulatie (DHS)

Diepe hersenstimulatie (bHs) is ontstaan als een moderne variant op de neurochirurgische ingre-
pen van halverwege de vorige eeuw waarbij er een stukje van de hersenen werd weggehaald of
weggebrand om klachten te verminderen. Het is dus niet een direct gevolg van de ontwikkelingen
van de laatste jaren.

Omdat pHs zo'n invasieve behandeling is, wordt het alleen toegepast bij patiénten die alle andere
behandelingen al hebben gehad. Bij depressie en de obsessieve-compulsieve stoornis heeft bHs
succes bij ongeveer de helft van deze lastig te behandelen groep patiénten succes in terugdringen
van de klachten (Luigjes et al., 2013), met de volgende kanttekeningen.
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— Naast bHs krijgt deze patiéntengroep intensieve persoonlijke begeleiding door een team
van psychiaters, psychologen en verpleegkundigen.

— Meestal is bij deze groep cognitieve gedragstherapie nodig om de therapie effectief te
laten zijn (Mantione et al., 2014).

Dit verschilt beduidend van pHs bij de ziekte van Parkinson, waarbij het effect veel minder afthan-
kelijk is van psychologische begeleiding in het natraject.

4  Neurowetenschappelijke kennis

Voorstanders van de hersenhypothese roepen vaak op tot geduld: als we maar nog meer
geld in neurowetenschappelijk onderzoek investeren dan komen die resultaten er heus
wel. De hersenen zijn nu eenmaal zo complex dat we eerst veel meer fundamenteel
onderzoek moeten doen voordat we begrijpen welke afwijkingen tot psychiatrische stoor-
nissen leiden. Maar wat kunnen we eigenlijk van de neurowetenschappen verwachten?
Wat voor soort kennis levert neurowetenschappelijk onderzoek op en wat heeft de psy-
chiatrie daaraan?

Vaak zien we in de media mooie gekleurde hersenplaatjes waarin onderzoekers laten zien
dat ze een gebiedje hebben gevonden dat betrokken is bij een bepaalde psychiatrische
stoornis. Dit gaat meestal om imaging: beeldvormend onderzoek met scans. Zulk onder-
zoek is structureel of functioneel. In structureel hersenonderzoek wordt gekeken naar de
al dan niet afwijkende anatomie van hersenen: letterlijk welk gebiedje kleiner, groter of
anders gevormd is in de hersenen van psychiatrisch patiénten vergeleken met mensen
zonder diagnose. Bij functioneel hersenonderzoek wordt er gekeken naar hersenactivi-
teit. Mensen kijken bijvoorbeeld naar een filmpje of voeren middels een druk op een
knop een taak uit terwijl ze onbeweeglijk in de scanner liggen. Met de scan die dan van
hun hersenen wordt gemaakt, kunnen de onderzoekers indirect iets zeggen over welke
hersengebieden meer of minder actief zijn tijdens de taak of het kijken naar dat filmpje.
Door decennia aan imagingonderzoek in de psychiatrie weten we nu veel beter welke
hersengebieden bij psychiatrische stoornissen afwijken in structuur of werking. Maar
wat zeggen deze bevindingen precies?

4.1 Groepsgemiddelden

Het is belangrijk om te beseffen dat de gevonden verschillen altijd gaan over groepsge-
middelden. Individueel zijn deze verschillen niet waarneembaar: je kunt dus niet aan
iemands hersenen zien of hij of zij een bepaalde stoornis heeft. Vaak gaat het om erg
kleine verschillen, zeker in de onderzoeken naar hersenstructuur. Een mooi voorbeeld is
onderzoek van Radboudumc naar Apup. De onderzoekers beweerden dat zij aan de hand
van anatomische hersenverschillen nu echt hadden aangetoond dat ApHD een hersen-
stoornis is (Van Beusekom, 2017; Hoogman et al., 2017). Zij vonden een verschil in her-
senanatomie tussen een grote groep mensen met een ApHp-diagnose en een grote groep
zonder diagnose, in totaal meer dan 3200 personen. Hoe groter de groep, hoe sneller er
een ‘significant’ verschil tussen de groepen wordt gevonden. In dit enorme onderzoek
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kon er dus al met een heel klein gemiddeld verschil tussen hersengebieden een anatomi-
sche ‘afwijking’ worden geconcludeerd.

Er zijn echter grote individuele verschillen in hersenstructuur tussen mensen en dat bete-
kent dat veel mensen met aApup helemaal niet deze ‘afwijking’ in hun hersenen hebben
en dat omgekeerd een gedeelte van mensen zonder apup deze ‘afwijking’ juist wel heeft.
De term afwijking moet dus met een flinke korrel zout worden genomen. Daarnaast
duiden verschillen in hersenstructuur niet per se op een hersenstoornis. Als iets afwijkt
van een gemiddelde is het nog geen stoornis, zoals het hebben van een bovengemiddeld
grote neus geen stoornis is. Het is daarom de vraag wat de kleine anatomische verschil-
len tussen mensen met psychiatrische aandoeningen en gezonde controlepersonen ons
eigenlijk vertellen.

4.2 Anatomische afwijking is geen stoornis

Meestal worden anatomische verschillen gebruikt als bewijsvoering dat specifieke her-
sengebieden betrokken zijn bij een specifieke psychiatrische stoornis. Maar zelfs als we
zulke verschillen vinden, weten we nog niet hoe dat hersengebied dan bij dat verschil
betrokken is. Met functioneel hersenonderzoek kan wel iets gezegd worden over hoe
hersengebieden bij dat verschil betrokken zijn. Daarom is functioneel hersenonderzoek
vaak makkelijker te interpreteren dan anatomisch onderzoek en levert het interessantere
bevindingen op voor de psychiatrie.

Een voorbeeld van functioneel hersenonderzoek is de bevinding dat mensen die in hun
jeugd een trauma hebben opgelopen, als volwassene een sterkere reactie in hun amygdala
vertonen bij het zien van angstige gezichten (Kim et al., 2019; Williams et al., 2006). De
amygdala is een hersengebiedje dat betrokken is bij gevaar signaleren, en deze bevin-
ding kan een relevante factor zijn in het beantwoorden van de vraag waarom mensen
met jeugdtrauma’s later een grotere kans hebben op een depressie of een posttraumati-
sche-stressstoornis.

Maar let op, net als bij structureel onderzoek laat functioneel onderzoek alleen zien welke
neurale veranderingen verband houden met veranderingen op psychologisch, gedrags-
matig en sociaal gebied. Zulke correlaties bieden dus nog geen verklaring voor de psy-
chiatrische problemen, laat staan dat ze een onderliggende oorzaak van die problemen
blootleggen.

4.3 Gedrag beinvioedt de hersenen

Alles wat we doen, verandert onze hersenen — maar dat maakt onze hersenen nog niet
de oorzaak van alles. Expert-golfers bijvoorbeeld hebben tijdens de voorbereiding van
hun swing in andere hersengebieden activatie dan beginnende golfers (Debarnot et al.,
2014). Is die hersenactiviteit dan de oorzaak van hun expertise? Nee, ze zijn expert-golfers
geworden door jarenlange training, verfijning van hun techniek, les van goede coaches,
en waarschijnlijk een deel aanleg.

Het herhaalde oefenen gaat wel samen met veranderingen in de hersenen, net zoals het
samengaat met de ontwikkeling van bepaalde spieren. Dit zijn interessante en mogelijk
zelfs noodzakelijke veranderingen, maar daarmee zijn ze nog niet het hele verhaal, noch
de oorzaak van de verbetering van de slag.
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De bestudering van de hersenen tijdens golftraining kan een neuraal narratief geven, net
zoals we bijvoorbeeld naar de spierontwikkeling kunnen kijken. Daarmee kan het moge-
lijk wel een stukje bijdragen aan het hele verhaal, maar het biedt op zichzelf nog geen
verklaring. Elke vaardigheid die je leert, brengt bepaalde veranderingen in de hersenen
met zich mee. Maar het is misleidend om vervolgens die veranderingen in de hersenen
de ‘oorzaak’ van die nieuwe vaardigheid te noemen.

5 Aannames achter de hersenhypothese

Er is de laatste jaren in toenemende mate erkenning dat de resultaten van neurobiolo-
gisch onderzoek voor de praktijk tegenvallen. Toch leidt dit zelden tot reflectie op de vraag
of hersenen wel zo'n primaire rol hebben in de ontwikkeling van psychiatrische stoor-
nissen. De aannames waarop de hersenhypothese steunt, worden zelden ter discussie
gesteld. Waarschijnlijk komt dit doordat mensen zich niet altijd even bewust zijn van die
achterliggende aannames en dat ze vaak ook door elkaar heen lopen. Want wat betekent
het precies om te zeggen dat psychiatrische stoornissen hersenziektes zijn? Wat is dan
die ‘primaire rol’ van de hersenen? Er zijn grofweg drie varianten: de hersenen worden
gezien als onderliggende oorzaak, als onderliggende kwetsbaarheid of als basis van alle
ervaringen, dus ook van psychiatrische problemen.

5.1  Hersenen zijn oorzaak

Bij de opkomst van het neurobiologische onderzoek was de hoop vooral om in de herse-
nen een onderliggende oorzaak van psychiatrische stoornissen te vinden: een onderlig-
gend neuraal substraat. Een voorbeeld van een ziektebeeld met een onderliggend neu-
raal substraat is de ziekte van Parkinson, waar het merendeel van de wijd uiteenlopende
symptomen, zoals tremor, traagheid en depressieve klachten, herleid kan worden tot een
stoornis in de hersenen, namelijk het verminderd aanmaken van dopamine in de sub-
stantia nigra. Dat blijkt ook uit het feit dat de klachten aanzienlijk worden verminderd
met medicatie die de dopamineaanmaak bevordert.

Zo'n onderliggende hersenafwijking is voor psychiatrische stoornissen echter nooit
gevonden, ondanks het vele onderzoek dat hiernaar verricht is (Borsboom et al., 2017;
Cramer, & Kalis, 2019). We hebben allerlei meer of minder interessante correlaties gevon-
den, maar geen onderliggende oorzaak, zoals bij de ziekte van Parkinson, of bij gedrags-
veranderingen die het gevolg zijn van een hersentumor. Het is op dit moment natuurlijk
niet met 100% zekerheid uit te sluiten dat dit alsnog voor sommige aandoeningen zal
gebeuren, maar die kans is na zo lang zoeken klein.

Op een subtielere manier speelt dit idee echter nog steeds een belangrijke rol, namelijk
in de zoektocht naar ‘onderliggende neurale mechanismen’. Hiermee wordt het idee van
één enkele afwijking in het brein verschoven naar een variéteit aan hersenafwijkingen
die ‘onderliggend’ zouden zijn aan de stoornis. Alle gemiddelde verschillen in hersen-
functie of anatomie vallen hier potentieel onder. Een ander argument om de hypothese
van de onderliggende oorzaak niet geheel te verwerpen, is dat hersenonderzoek nog in
de kinderschoenen staat, en we met betere technieken en onderzoeksmethoden mogelijk
alsnog grote doorbraken kunnen verwachten.
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5.2 Hersenen zijn factor

Een tweede aanname achter de hersenhypothese is dat er mogelijk neurale kwetsbaar-
heden zouden kunnen zijn om een bepaalde stoornis te krijgen. Een verstoord sero-
toninesysteem zou mensen bijvoorbeeld gevoeliger maken voor een depressie, of een
overactieve amygdala zou mensen kwetsbaarder maken voor het ontwikkelen van een
posttraumatische-stressstoornis na een traumatische gebeurtenis. Hierbij zijn de herse-
nen dus niet per se de belangrijkste speler in het ontwikkelen van een stoornis, maar vor-
men ze wel een relevante factor die sommige verschillen in het al dan niet ontwikkelen
van een psychiatrische stoornis zou kunnen verklaren.

5.3  Alle ervaringen zijn hersenprocessen

De derde en radicaalste aanname achter de hersenhypothese is het idee dat al onze erva-
ringen en ‘mentale vaardigheden’ zoals nadenken, herinneren, voelen, oordelen, en
waarnemen uiteindelijk hersenprocessen zijn. En als we psychiatrische aandoeningen
als ‘mentale stoornissen’ beschouwen, moeten dat dus wel stoornissen van onze herse-
nen zijn. Zelfs zonder duidelijk neuraal substraat blijven de hersenen zo vooropstaan.
Dit is een neuroreductionistische opvatting: al het geestelijke, al onze ervaringen, kun-
nen worden gereduceerd tot lichamelijke processen, meer in het bijzonder tot neuronale
processen.

Neuroreductionisme biedt een oplossing voor de dualistische scheiding tussen lichaam
en geest (die nog steeds gemeengoed is in de geneeskunde) door te ontkennen dat het
geestelijke iets meer of iets anders zou zijn dan het lichamelijke. Over de precieze ver-
houding tussen ervaringen (‘mentale processen’) en neuronale processen zijn verschil-
lende hypotheses geformuleerd: bepaalde ervaringen zouden bijvoorbeeld identiek kun-
nen zijn aan bepaalde hersenprocessen (‘identiteitstheorie’ (Smart, 2017)), of ervaringen
zouden epifenomenen (bijproducten) van hersenprocessen kunnen zijn, zoals rook een
epifenomeen is van vuur (‘epifenomenalisme’ (Robinson, 2019)), of ervaringen zouden
kunnen ‘superveniéren’ op neuronale processen (een soort hogere-orde-‘effect’ zijn van
neuronale processen; ‘superveniéntietheorie’ (McLaughlin & Bennett, 2018). Als de rol
van psychologische, sociale en existentiéle factoren bij het ontstaan en in stand houden
van psychiatrische stoornissen al wordt erkend, dan wordt die rol alsnog afgemeten aan
hun impact op de hersenen. Een trauma is bijvoorbeeld weliswaar de belangrijkste oor-
zaak voor het ontwikkelen van een posttraumatische-stressstoornis, maar volgens neuro-
reductionisten komt dat alleen door de effecten die het trauma heeft op de hersenen: het
trauma leidt tot of is identiek aan een bepaalde aandoening van de hersenen en dat is
de stoornis. Deze neuroreductionistische visie is inmiddels wijdverspreid in onze maat-
schappij (Vidal, 2009). En het geeft al het hersenonderzoek extra gewicht, want begrijpen
wat er in de hersenen gebeurt, betekent je gedrag begrijpen. Logischerwijs ligt dan ook de
oorzaak van psychiatrische stoornissen in de hersenen.
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5.4  Waarschijnlijkheid aannames
Hoe waarschijnlijk zijn deze verschillende aannames?

Hersenen zijn oorzaak

Wanneer er een neuraal substraat voor psychiatrische aandoeningen zou zijn gevonden
in de hersenen, zoals bij de ziekte van Parkinson, zou het label hersenstoornis terecht
zijn. Zoals gezegd is het vinden van zo’n substraat inmiddels onwaarschijnlijk. De bevin-
dingen die er wel zijn, wijzen op subtiele verschillen op groepsniveau die op individueel
niveau niet waarneembaar zijn. Bovendien is niet aangetoond dat deze verschillen iiber-
haupt een oorzakelijke rol spelen. We kunnen met behulp van neurowetenschappelijk
onderzoek een overzicht krijgen van welke veranderingen samen lijken te gaan met psy-
chiatrische stoornissen. Iemand heeft bepaalde ervaringen, van angst of depressie, en in
hun hersenen zijn er op groepsniveau subtiele veranderingen waarneembaar die hiermee
samengaan. Deze correlatie, dit samengaan alleen is geen reden om aan te nemen dat de
hersenveranderingen de oorzaak van deze ervaringen zijn, net zomin als mijn armspier
de oorzaak is van deze tekst. Dit is anders bij bijvoorbeeld een hersentumor, die wel
gezien kan worden als de oorzaak van gedragsveranderingen omdat de tumor is ontstaan
onafhankelijk van de gedragsveranderingen, en onderliggend is aan die gedragsverande-
ringen — wat ook blijkt uit het feit dat deze veranderingen (deels) weer kunnen verdwij-
nen met het weghalen van de tumor. Maar zo’n relatie tussen symptomen en hersenver-
anderingen is er niet in psychiatrische stoornissen.

Hersenen zijn factor

Hetzelfde geldt voor het idee van neurale kwetsbaarheid. Een neurale kwetsbaarheid
alleen is sowieso al geen oorzaak van een psychiatrische aandoening. Maar het is boven-
dien de vraag of we zo'n kwetsbaarheid als een primair neuraal gegeven moeten beschou-
wen. Impulsiviteit wordt bijvoorbeeld vaak als kwetsbaarheid voor verslaving gezien. En
impulsiviteit wordt weer geassocieerd met bepaalde hersenprocessen.

Maar is deze kwetsbaarheid dan psychisch (impulsiviteit) of neuraal (hersenprocessen
geassocieerd met impulsiviteit), of zijn het twee kanten van dezelfde medaille? Bovendien
ontwikkelen veel van zulke ‘neurale’ kwetsbaarheden zich in interactie met de omgeving.
Denk aan het voorbeeld dat mensen met een sterker reactieve amygdala een groter risico
hebben om een posttraumatische-stressstoornis op te lopen. Maar hoe komen ze aan die
afwijking in hun amygdala? Die kan goed zelf het gevolg zijn van bijvoorbeeld langdurige
blootstelling aan stress.

De kwetsbaarheden van het brein zijn in dit geval deels een reflectie van wat iemand
vroeger heeft gedaan en meegemaakt — zoals ook iemands huidige spieropbouw deels
een weerslag is van hoe iemand tot nog toe bewogen heeft. Bij de zoektocht naar oorza-
ken zou daarom ook naar de omstandigheden gekeken moeten worden waardoor iemand
zo'n kwetsbaarheid ontwikkelt. Ook in het geval van neurale kwetsbaarheden lopen we
dus tegen hetzelfde probleem op: de hersenen zijn betrokken, maar er is geen reden om
aan te nemen dat ze een oorzakelijke of primaire rol spelen.
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Alle ervaringen zijn hersenprocessen

Deze redenering kan ook worden doorgetrokken naar het derde idee dat de hersenen ten
grondslag liggen aan al onze ‘mentale vaardigheden’. Als ik mijn teen stoot, heb ik pijn.
Op dat moment zijn er ook allerlei hersenprocessen aan de gang, en als ik hersendood
was geweest had ik geen pijn gevoeld, maar dat maakt die hersenprocessen nog niet de
oorzaak van mijn pijn.

De vermeende centrale rol van de hersenen voor onze mentale vaardigheden is steeds
meer onder vuur komen te liggen vanuit de traditie van ‘belichaamde cognitie’ (embodied
cognition) (Fuchs, 2018; Glannon, 2009; Noég, 2009; Stewart et al., 2010) (0.a. Gallagher,
2000).

Volgens de theorie van belichaamde cognitie vormen de processen in onze hersenen wel-
iswaar een noodzakelijk onderdeel van onze mentale en andere vaardigheden, maar geldt
dat evengoed voor de rest van het lichaam en onze interacties met de wereld. Zonder
ons lichaam en zonder onze interactie met de wereld zouden we deze vaardigheden ook
niet kunnen ontwikkelen. Neuroreductionisme lost het lichaam-geestprobleem op door
radicaal voor één kant te kiezen: door onze ervaringen te reduceren tot hersenprocessen.
Maar we hoeven niet een van beide kanten als primair te bestempelen, we kunnen beter
het dualisme verwerpen. Volgens de belichaamde cognitie gaan lichamelijke processen
en ervaringen noodzakelijkerwijs samen in het proces van leven. Om in leven te kunnen
blijven, moeten organismen een aantal basale dingen in hun omgeving kunnen onder-
scheiden, zoals wat eten is en wat gevaar is. Dit onderscheiden is al een basale vorm van
waarnemen en ervaren. De afhankelijkheid van ons lichaam van onze interacties met de
wereld maakt dat een lichaam zonder onderscheidingsvermogen, een lichaam dat niet
voelt of ervaart, niet zou kunnen bestaan. Vanuit dit perspectief zijn onze mentale en
andere vermogens geen ‘extra’ vaardigheden die op een of andere magische wijze aan het
biologische organisme worden toegevoegd, integendeel: het biologische proces van leven
impliceert zulke vermogens.

Zo bezien spelen de hersenen nog steeds een noodzakelijke rol bij ervaringen, maar wat
er in de hersenen gebeurt is onderdeel van een veel groter geheel. Dus waar de neuro-
reductionist zal zeggen: ‘Ik voel verlangen doordat er dopamine wordt vrijgemaakt in
mijn hersenen’, zegt de aanhanger van belichaamde cognitie: ‘Tk voel verlangen naar x
vanwege mijn eerdere ervaringen met x en mijn ervaring van verlangen gaat samen met
het vrijmaken van dopamine in mijn hersenen’. De hersenen zijn betrokken bij mijn
ervaring, zonder de hersenen zouden die ervaringen niet mogelijk zijn — maar voor het
hebben van ervaringen zijn mijn lichaam en mijn interacties met de wereld evengoed
noodzakelijk. De hersenen zijn dus niet de oorzaak van mijn ervaringen: de toename in
dopamine is simpelweg een beschrijving van wat er in de hersenen gebeurt tijdens de
ervaring van verlangen. Deze neurale beschrijving geeft geen dieper inzicht in de aard
van verlangen, maar hoogstens een breder inzicht van wat er gebeurt in de hersenen
tijdens verlangen.

5.5  Conclusie

De neurowetenschappen laten zien welke hersenveranderingen kunnen samengaan met
een stoornis: ze geven een beschrijving van wat er verandert in de hersenen van patiénten
met een psychiatrische aandoening, een neuraal narratief. In sommige gevallen kan deze
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kennis leiden tot nieuwe behandelingen die ingrijpen op deze hersenafwijkingen, zoals
hersenstimulatiebehandelingen. Maar vooralsnog zijn de resultaten van zulke hersenge-
richte behandelingen zeer beperkt en zijn ze meestal alleen effectief in combinatie met
gedragstherapeutische behandelingen (Mantione e.a., 2014).

Het neurale narratief verheldert hoe gedrag en hersenen met elkaar samenhangen: dit is
in fundamenteel opzicht interessante informatie. Maar voor de gemiddelde psychiatrisch
patiént, behandelaar of leek heeft het neurale narratief weinig concreets opgeleverd, zeker
als je het afzet tegen de hoeveelheid kennis die is vergaard.

6  Belang van verwerpen hersenhypothese

Als de hersenen niet de oorzaak van psychiatrische stoornissen zijn, maar ze zijn er wel
duidelijk bij betrokken, waarom is het dan zo belangrijk om psychiatrische ziektes geen
hersenziektes te noemen? Het eerste, belangrijkste bezwaar tegen deze categorisering
is dat de eenzijdige nadruk op de hersenen het zicht ontneemt op andere belangrijke
factoren die bij de ontwikkeling en instandhouding van psychiatrische stoornissen een
rol kunnen spelen, zoals sociale, economische, maatschappelijke, psychologische en exis-
tentiéle factoren. En door deze andere factoren niet te benoemen, lijken ze ook minder
belangrijk als het gaat om behandelmogelijkheden. Nu valt dit vooralsnog in de praktijk
mee: doorgaans worden al deze factoren meegenomen in de anamnese en behandeling,
omdat de ervaring is dat ze een grote rol spelen. Er zullen weinig mensen zijn die ont-
kennen dat zulke factoren op zijn minst kunnen bijdragen aan psychiatrische problemen.
Maar deze categorisering heeft wel directe impact op de verdeling van onderzoeksgeld. In
de VS werd bijvoorbeeld in 2014 bijna een derde van het onderzoeksbudget voor psychia-
trische stoornissen besteed aan fundamenteel en neurowetenschappelijk onderzoek, een
stijging van bijna 30% ten opzichte van 2004 (NIMH, 2015). Meer onderzoek betekent ook
meer aandacht voor de hersenen. En als deze trend zich voortzet, ligt het voor de hand
dat dit ook zijn weerslag gaat hebben op de klinische praktijk. Bijvoorbeeld door meer in
te zetten op herseninterventies, met het idee dat het altijd beter is om de oorzaak van een
probleem aan te pakken dan slechts aan ‘symptoombestrijding’ te doen. Met deze misvat-
ting over de oorzakelijke rol van de hersenen sluipt dus een voorkeur voor hersengericht
onderzoek en hersengerichte behandelingen de psychiatrie binnen.

Het tweede bewaar tegen het etiket hersenziektes, een ander risico van psychiatrische
stoornissen als hersenstoornissen beschouwen, is het effect dat het heeft op hoe patién-
ten zichzelf zien en zich tot hun aandoening verhouden. Als psychiatrische aandoenin-
gen hersenproblemen zijn, in hoeverre ervaren patiénten zichzelf nog als experts over
hun eigen situatie? En in hoeverre ervaren patiénten zich met het label hersenstoornis
capabel om wat aan die situatie te doen? Voor veel mensen lijkt wat zich in hun hersenen
afspeelt meer buiten de eigen invloedsfeer te liggen: als het een probleem van je hersenen
is, kun je er zelf niet veel aan doen, zo is de gedachte (Loughman & Haslam, 2018). Het
voordeel hiervan is dat er minder de nadruk op eigen schuld ligt, maar het nadeel van
deze gedachtegang is dat men zich minder goed in staat voelt iets te veranderen. Zo kan
de hersenhypothese patiénten afhankelijker van experts maken, en hun het idee geven
dat hun problemen chronisch zullen zijn.
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Het derde en laatste bewaar tegen het etiket hersenziektes is dat het de hersenhypothese
psychiatrische aandoeningen tot een puur individuele kwestie maakt. Zolang we psychi-
atrische stoornissen als hersenstoornissen zien, zijn het individuele problemen die om
individuele oplossingen vragen. Maar als we de rol van armoede, van een gemarginali-
seerde positie in de samenleving, van een klassikaal schoolsysteem, van een samenleving
waarin de druk om te presteren steeds hoger wordt, serieus nemen, is ingrijpen in de
hersenen van een individu niet zonder meer de meest voor de hand liggende behandel-
optie. Het is belangrijk om de breedte van factoren te erkennen om de samenhang tus-
sen bepaalde psychiatrische problematiek en maatschappelijke keuzes te zien. Willen we
individuele kinderen medicatie geven zodat ze kunnen meekomen in het huidige school-
systeem, of willen we kleinere klassen? Moeten jongeren die last hebben van angsten,
depressies, of burn-outs aan de Prozac, of zouden we moeten kijken hoe we de maat-
schappelijke prestatiedruk zouden kunnen verlichten? Door de nadruk te leggen op het
individuele brein wordt gesuggereerd dat het probleem bij het individu ligt en verdwijnen
maatschappelijke invloeden naar de achtergrond.

7 Een integratief alternatief

Als we de hersenen minder centraal moeten stellen, wat is dan het alternatief? Hoe moe-
ten we psychiatrische aandoeningen en de rol van de hersenen daarbij dan begrijpen?
Er zijn natuurlijk tal van alternatieve modellen waarbij de nadruk op een ander aspect
ligt dan de hersenen, zoals het sociale of het existentiéle, maar er zijn ook modellen die
nadrukkelijk proberen om verschillende factoren te integreren. Het bekendste integra-
tieve model is het zogeheten biopsychosociale (8rs) model dat de Amerikaanse psychiater
George Engel al in de jaren 1970 ontwikkelde (waarbij hij overigens niet alleen de psy-
chiatrie op het oog had, maar de psychiatrie als voorbeeld zag voor de rest van de genees-
kunde). Volgens Engel waren alle drie deze aspecten, het biologische, het psychologische
en het sociale, onontbeerlijk voor het begrijpen en behandelen van psychiatrische aan-
doeningen (Engel, 1977; 1980). Hoewel veel mensen deze integratieve benadering zullen
ondersteunen, is de vraag wel hoe deze factoren dan met elkaar samenhangen.

Hier kan het paradigma van belichaamde cognitie uitkomst bieden (Gallagher, 2017; Ste-
wart et al., 2010; Thompson, 2007; Varela, Thompson & Rosch, 1991) (0.a. Gallagher,
2000). Zoals we zagen, stellen aanhangers van belichaamde cognitie dat we (mentale)
vaardigheden slechts kunnen begrijpen vanuit de bredere context van een organisme of
persoon in interactie met zijn omgeving. Zonder de wereld waar te kunnen nemen en
te kunnen onderscheiden, zou het lichaam het niet lang volhouden. Zonder interactie
met de wereld en zonder een (basaal) onderscheidingsvermogen, geen lichaam, en zon-
der lichaam geen onderscheidingsvermogen. Maar de connectie tussen ervaring, wereld,
en lichaam gaat verder. Hoe wij en andere organismen de wereld ervaren en begrijpen,
hangt af van hoe onze lichamen in elkaar zitten: welke zintuigen we hebben, en wat voor
ons relevant is om te overleven. Bijvoorbeeld honden ruiken dingen die wij niet ruiken
maar honden hebben niet door wat voor subtiele signalen mensen communiceren via
hun kleding. Onze specifieke cognitieve vaardigheden hangen dus samen met onze spe-
cifieke lichamen en de specifieke omgeving die we proberen te duiden. In ons geval is
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onze omgeving eerst en vooral een sociale wereld die we bovendien leren duiden in en
door sociale interacties. Vanuit de optiek van de belichaamde cognitie zijn het biologische
(lichaam), psychologische (ervaring) en sociale dus intrinsiek met elkaar verbonden.
Toegepast op de psychiatrie zijn psychiatrische stoornissen dus geen aandoeningen van
één orgaan, maar van personen in interactie met hun omgeving (Colombetti, 2013; De
Haan, 2013; 2020; Fuchs, 2018; Krueger & Colombetti, 2018; Maiese, 2016; Myin, O’'Re-
gan & Myin-Germeys, 2015). Alleen vanuit dit bredere perspectief op de persoon als licha-
melijk en sociaal wezen kunnen we psychiatrische stoornissen begrijpen. Dit heeft aller-
lei implicaties. Wat psychiatrisch onderzoek betreft is de zoektocht naar ‘onderliggende’
oorzaken of mechanismen zoals de hersenhypothese die voorstaat een misvatting: het is
zeer onwaarschijnlijk dat in de complexe kluwen aan factoren en feedback loops een oor-
zaak of mechanisme valt aan te wijzen dat ‘primair’ is: elke oorzaak is immers zelf weer
een gevolg van een cascade aan factoren en invloeden. Het is bovendien nog veel onwaar-
schijnlijker dat alle relevante factoren zouden ‘voortkomen’ uit de hersenen. Waarom zou
je bij voorbaat één onderdeel van een enorm complex systeem tot ‘primair’ bestempelen?
Vertaald naar de praktijk betekent zo'n integratief biopsychosociaal perspectief dat de
psychiatrische problemen van patiénten altijd in het licht van hun interacties met hun
omgeving bekeken moeten worden. Dit sluit op zich goed aan bij het gangbare anamnese
proces waarbij de behandelaar zich een beeld probeert te vormen van de persoon die
tegenover hem zit: zijn huidige sociale en economische situatie (werk, relaties, woonsitu-
atie), of hij familieleden heeft met psychiatrische problemen (mogelijke genetische facto-
ren), en de algehele indruk van de persoon (levenshouding, copingstijl). De behandeling
kan vervolgens op elk van de betrokken factoren gericht zijn, alsook op een combinatie
daarvan. Niet alleen het individu (zijn lichaam en zijn ervaringen), maar ook de omgeving
kan doelwit van ingrijpen zijn (Colombetti & Krueger, 2015).

Is dit niet te complex om werkbaar te zijn? Toegegeven, een reductionistisch model is
altijd eenvoudiger van opzet dan een integratief model. Maar gelukkig zijn er ook han-
dige manieren om complexe, elkaar beinvloedende processen inzichtelijk te maken; bij-
voorbeeld via netwerkmodellen (Borsboom et al., 2019). Biologische, psychologische en
sociale factoren kunnen in één netwerk worden opgenomen en in verschillende onder-
delen worden uitgesplitst. Zo krijg je een sjabloon dat vervolgens per individuele patiént
kan worden uitgewerkt (De Haan, 2020; Larsen, 2019). Daarbij kunnen zowel iemands
zwakke als sterke kanten in het model opgenomen worden. Deze informatie kan zelfs
deels door de patiént zelf aangedragen en verzameld worden, bijvoorbeeld door middel
van ‘experience sampling’ (Myin-Germeys et al., 2009). Dit is een techniek waarbij pati-
enten meerdere keren per dag een aantal vragen beantwoorden over wat ze aan het doen
zijn, waar, en met wie en hoe ze zich voelen, bijvoorbeeld via een app op hun telefoon.
Deze gegevens kunnen vervolgens gecorreleerd en gevisualiseerd worden waardoor indi-
viduele patronen te herkennen zijn. De ene persoon blijkt zich bijvoorbeeld veel beter
te voelen na sociale activiteiten, terwijl voor een ander sport en lichamelijke activiteiten
goed doen, en weer een ander vooral voldoende slaap nodig heeft. Of een combinatie van
factoren natuurlijk — maar ook dat is prima inzichtelijk te maken in een gepersonali-
seerd netwerkmodel. Het netwerkmodel geeft dus de mogelijkheid de interacties tussen
verschillende factoren in kaart te brengen, die juist zo belangrijk lijken in de psychiatrie
(Borsboom, 2017; Cramer et al., 2016).
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8 De psychiatrie als voorloper

De psychiatrie neemt misschien wel een bijzondere positie in binnen de geneeskunde,
maar is zeker niet uniek in de problemen waar ze tegenaan loopt. De geneeskunde is heel
succesvol geweest in ziektebeelden waar symptomen te herleiden zijn tot een duidelijk
aanwijsbare afwijking of pathogeen en in het vervolgens bestrijden of verminderen van
deze ‘ziekteverwekker’. Denk aan infecties of bepaalde vormen van kanker. Geneeskunde
is een stuk minder succesvol voor aandoeningen waar de symptomen minder duidelijk
naar één oorzaak te herleiden zijn en waarbij waarschijnlijk, net als in de psychiatrie, een
combinatie van interacterende factoren een rol spelen. Denk bijvoorbeeld aan veel der-
matologische aandoeningen. Het inzichtelijk en kwantificeerbaar maken van deze inter-
acties tussen factoren en symptomen kan daarom ook voor veel andere stoornissen in de
geneeskunde een grote stap voorwaarts betekenen. Bovendien is er zelfs bij stoornissen
met een duidelijk aanwijsbare ziekteverwekker vaak een combinatie van factoren verant-
woordelijk voor het ontwikkelen van deze ziekteverwekker. Daarom kunnen dergelijke
‘netwerkmodellen’ ook een rol spelen in het beter begrijpen en voorkomen van complexe
somatische aandoeningen.

Subjectiviteit en betrouwbaarheid

Tenslotte zou de psychiatrie ook voorloper kunnen zijn in het erkennen van lijden als
lijden. Er zijn ook veel andere stoornissen binnen de geneeskunde waarbij op individu-
eel niveau geen objectiveerbare afwijking geconstateerd kan worden. Artsen moeten dan
afgaan op de beleving van de patiént. De angst om als ‘aansteller’ te worden weggezet, is
bij deze patiénten groot.

Het is een nobele doelstelling geweest om dit stigma binnen de psychiatrie met hersen-
onderzoek te bestrijden. Maar daarmee wordt tevens de dubieuze idee onderschreven dat
er een objectiveerbare test voor nodig is om het lijden van een patiént serieus te nemen.
De psychiatrie zou kunnen laten zien dat het stigma van aanstellerij beter aangepakt kan
worden door de ervaringen van patiénten serieus te nemen.

Natuurlijk zijn ervaringen per definitie gebonden aan een subject, en kunnen ervaringen
variéren binnen en tussen mensen. Maar in plaats van subjectieve ervaringen daarom als
onbetrouwbaar terzijde te schuiven, is het belangrijk te erkennen dat ze het beste begin-
en eindpunt van de behandeling zijn. De persoonsgerichte geneeskunde is in opkomst en
ook hierin zou de psychiatrie een voorbeeld kunnen zijn.

9  Conclusie

Kortom, psychiatrische stoornissen zijn geen hersenaandoeningen, maar stoornissen
van personen in interactie met hun omgeving. Om ze te kunnen begrijpen en behande-
len, is het belangrijk om te kijken naar de samenhang tussen lichamelijke, psychische
en omgevingsaspecten. De hersenen spelen natuurlijk een rol, en uiteraard moeten we
die rol onderzoeken. Maar de hersenen zijn geen primaire factor, noch de oorzaak van
psychiatrische stoornissen. Daarom zouden we psychiatrische stoornissen geen hersen-
stoornissen moeten noemen.
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Een eerdere versie van deze tekst is gepubliceerd op de website Bij Nader Inzien: hitps://
bijnaderinzien.com, waar hij geredigeerd is door Katrien Schaubroeck en Kristien Hens.
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