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Naar een nieuwe psychiatrie: vroeg-
detectie en preventie van ernstige
psychiatrische aandoeningen

L. WUNDERINK

Terwijl overheid en zorgverzekeraars proberen de omvang van de traditionele
tweedelijns ggz voor common mental disorders en van de langdurige zorg voor
patiénten met ernstige psychiatrische aandoeningen (gra’s) terug te brengen
door ingrepen in de bekostiging van de zorg, breekt er in de wetenschappelijke
psychiatrie een ontwikkeling door die op langere termijn veel betere perspec-
tieven biedt op gezondheidswinst tegen lagere kosten.

Het gaat hier om het perspectief van het voorkémen van epa’s door vroege
opsporing van —en interventie in — voorstadia.

Deze ontwikkeling staat nog in de kinderschoenen, en het potentieel ervan is
nog nauwelijks doorgedrongen tot de beleidsmakers. Maar nu al toont het
paradigma van vroege interventie een enorme innovatiekracht. Het Neder-
landse onderzoek op dit gebied staat internationaal zeer hoog aangeschreven,
en leidde tot opzienbarende resultaten en toonaangevende zorgvernieuwing.
Maar de reguliere implementatie van vroege opsporing en interventie in de
dagelijkse ggz-praktijk wordt nu bedreigd door de noodzaak tot structurele
bezuinigingsmaatregelen, waarbij ook deze ontwikkeling niet ontzien wordt.

Hoe is het begonnen?

Nog niet zo lang geleden werd schizofrenie —als model van een epa die gepaard
gaat met functionele beperkingen — algemeen gezien als een aandoening die
resistent was tegen behandeling. Dat gold ook na de introductie van de antipsy-
chotica in 1952. Deze droegen weliswaar enorm bij aan de bevrijding van de
patiénten uit de massale inrichtingen van weleer en zetten de deinstitutionali-
sering in gang. Niet alle symptomen verdwenen echter onder invloed van de
dopaminerge blokkade die het antipsychotische effect van deze middelen
bepaalt en negatieve en cognitieve symptomen en de functionele integriteit
herstelden niet of in veel mindere mate.

In de jaren 9o van de vorige eeuw werd duidelijk dat een actieve psychose een
schadelijke uitwerking had op de integriteit van het brein (Loebel e.a. 1992).
Intussen is er robuust, zij het indirect bewijs voor deze notie: een lange onbe-
handelde psychoseduur verslechtert de prognose in allerlei opzichten (Wun-
derink e.a. 2006). Hoe eerder de behandeling met antipsychotica wordt ingezet,
hoe beter de afloop. Dat leidde tot de veronderstelling dat vroeg opsporen van
patiénten met een beginnende psychose, mogelijk zelfs van patiénten met
voorstadia van psychotische verschijnselen, een begaanbare route zou kunnen
zijn om de prognose van de ziekte verder te verbeteren, en misschien zelfs het
ontstaan ervan te voorkomen (McGlashan & Johannessen 1996). Een mogelijk-
heid die enkele jaren daarvoor nog ondenkbaar was.



Nieuwe gezichtspunten

De neurobiologie van het brein boekte de afgelopen decennia een enorme
terreinwinst. Basale biologische determinanten, zoals afwijkingen van genen
en moleculaire processen, bleken geen specifiek direct effect, maar een relatief
diffuse uitwerking te hebben op de functie van het brein als geheel (Craddock
& Owen 2010). De neurobiologische basis van symptoomdimensies wordt
geleidelijk opgehelderd en neemt de plaats in van de gangbare psychopatholo-
gische concepten die uitsluitend op uiterlijke gedragskenmerken en subjec-
tieve ervaringen gebaseerd zijn. De symptoomdimensies houden zich niet aan
de diagnostische grenzen, en de beperkingen van de bestaande indelingen van
psychiatrische aandoeningen worden steeds pregnanter. Een meer dynamische
kijk op de verschijnselen dient zich aan.

Zo kunnen beginnende symptomen, bijvoorbeeld sociale angst, in de loop der
tijd geleidelijk overgaan in ernstiger symptomen, zoals paranoidie, en uitmon-
denineen paranoide psychose. Een dergelijke dynamiek van symptomen biedt
—in theorie — de mogelijkheid dat men een dergelijke cascade zou kunnen
tegengaan. Het zou kunnen dat biologische en/of omgevingsfactoren een
doorslaggevende rol spelen in een dergelijke stapsgewijze ontwikkeling van
common distress naar severe mental illness.

De psychiatrische stoornis is niet langer een statisch en onveranderlijk gege-
ven, maar een dynamisch systeem, waarvan we de aandrijvende krachten nog
moeten ophelderen. Bovendien komt de vraag op of er stadia in die ontwikke-
ling te onderscheiden zijn. En als dat zo is, hoe die dan kunnen worden gety-
peerd? Onder invloed waarvan volgen de stadia van psychiatrische stoornissen
elkaar op en bij wieiser spontaan herstel? In welke mate zijn de opeenvolgende
stadia van tevoren geprogrammeerd? Of zijn er pluripotente voorstadia met
een waaier aan uitkomsten, zoals in Darwins evolutie van de soorten? Wat
markeert de overgangen? De stadiéringsgedachte is vanuit het psychoseonder-
zoek overgenomen binnen de andere domeinen van de psychopathologie.

Belangrijke verworvenheden

In de geindustrialiseerde landen is veel ervaring opgedaan met het vroegtijdig
vaststellen van voorstadia van psychosen. In de vs vindt projectmatig screening
plaats van mensen bij wie professionals een beginnende psychose vermoeden
met het Structured Interview for Prodromal Symptoms en de Scale of Prodromal
Symptoms (Miller e.a. 2002). In Europa gebeurt dat met de Comprehensive Assess-
ment of At Risk Mental States (caarus). Een veelbelovende ontwikkeling in
Nederland is systematische screening van alle jonge mensen die zich melden
bij de ggz met psychische klachten met de Prodromal Questionnaire (verkorte
versie, PQ-16). Bij een score boven een bepaald afkappunt volgt afname van de
caArMS (Ising e.a. 2012).

Een grote Nederlandse trial toonde aan dat in de groep met ultrahoog risico
(uHr) monitoring plus cognitieve gedragstherapie in vergelijking met gebrui-
kelijke behandeling het aantal transities in 18 maanden met de helft vermin-
derde (van der Gaag e.a. 2012). Ook bleek de interventie kosteneffectief (Ising
e.a. 2015). De resultaten na 4-jaar follow-up zullen binnenkort worden gepubli-
ceerd; deze zijn niet minder veelbelovend. Verder wordt in onderzoek naar de
neurobiologische achtergronden van psychosen bij de unr-groep nieuw licht
geworpen op de etiologie van schizofrenie, bijv. over de rol van ontstekingspro-
cessen in het brein (Howes e.a. 2015).
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Hoe verder?

Om de effectiviteit van de ggz te versterken is investeren in vroege herkenning
en interventies van het grootste belang. Niet alleen betalen deze investeringen
zichzelf op korte termijn terug, ze bieden ook ongekende mogelijkheden om
dewegnaarera met functionele beperkingen op te helderen. Primaire preventie
van pa is nu bereikbaar.

Binnenkort wordt de richtlijn Vroege Psychose uitgebracht. Daarin is een
hoofdstuk gewijd aan vroegherkenning en interventies in voorstadia. Op dit
moment worden de extra inspanningen om patiénten met een hoog risico te
diagnosticeren niet vergoed. Wie dergelijke diagnostische strategieén wil
implementeren, loopt aan tegen deze beperkingen.

Wanneer wij werkelijk winst willen boeken op dit terrein, zullen we de over-
heid en de zorgverzekeraars ervan moeten overtuigen dat de implementatie
vanvroegdetectie in de reguliere ggz niet alleen kosteneffectiefis, maar ook een
belofte inhoudt voor grote gezondheidswinst in de toekomst en de daarmee
gepaard gaande besparingen.



