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VALIDITEIT

Collega Havenaar (2004) houdt een pleidooi
voor de validiteit, of op zijn minst het nut van het
construct schizofrenie.

Waarom een diagnose schizofrenie? Waarom
tiberhaupt een diagnose? Omdat een diagnose ge-
acht wordt iets te voorspellen. Predictieve validi-
teitis de raison d’étre van diagnostiek. Wanneer een
diagnose weinig of niets voorspelt, heeft het wei-
nig zin haar te stellen.

Hoe staat het in dit opzicht met de diagnose
schizofrenie? In 1976 schreef ik een verhandeling
getiteld Over het onmogelijke begrip schizofrenie (Van
Praag 1976). De conclusie ervan luidde dat de pre-
dictieve validiteit van het begrip schizofrenie dicht
bij het nulpunt ligt. In 1992 ging ik nogmaals en
dieper op dit onderwerp in en kwam tot een verge-
lijkbare conclusie (Van Praag 1992). Hoe luidt - kort
samengevat - mijn oordeel nu, meer dan een de-
cennium later? Heeft de diagnose schizofrenie aan
predictieve kwaliteit gewonnen?

Voorspelt de uitspraak schizofrenie iets over
symptomatologie? Nauwelijks. Hetis nog steeds een
verzamelbak van uiteenlopende syndromen waar-
in vrijwel het gehele scala van psychotische symp-
tomen kan voorkomen.

Zegt de diagnose schizofrenie iets over het te
verwachten verloop? Nauwelijks. De psychotische
episoden kunnen sluipend ontstaan of acuut. Zij
kunnen van korte duur zijn, maar ook maanden
totjaren duren, tot chroniciteit toe. De patiént kan
(vrijwel) volledig herstellen; er kunnen na een psy-
chotische episode restverschijnselen blijven be-
staan; of herstel kan uitblijven. De prognose is,
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met andere woorden, ongewis.

De premorbide levensloop en persoonlijk-
heidsstructuur kunnen van jongs af aan gestoord
zijn, of onopvallend tot kort voor het uitbreken
van de psychose.

Er ktinnen bij patiénten met schizofrenie al-
lerlei neurobiologische afwijkingen optreden. Geen
ervan is pathognomonisch voor een psychopatho-
logisch goed te omschrijven subgroep. De idee dat
deze afwijkingen typerend zouden zijn voor een
spectrum van schizofrene stoornissen is een deus
ex machina, onmachtig te verhullen dat we het
gedragscorrelaat van deze biologische stoornissen
niet kennen. Bovendien komen verschillende van
deze stoornissen ook buiten het ‘schizofrene spec-
trum’ voor. Hippocampale dendritische patholo-
gie bijvoorbeeld, is zowel bij schizofrenie als bij
depressies vastgesteld (Law e.a. 2004).

Recentelijk zijn verschillende genen beschre-
ven die de naam schizophrenia genes zouden verdie-
nen (Harrison & Owen 2003). Ook hier geldt weer
dat zij beter psychosis genes kunnen worden ge-
noemd. Subgroepspecificiteit is niet aangetoond.
Er moet worden afgewacht of zij tot de groep van
psychosen beperkt zijn.

Therapierespons ten slotte, is wisselend, en
slecht te voorspellen. Sommige patiénten bij wie
schizofrenie is gediagnosticeerd, reageren uitste-
kend op antipsychotica, sommigen partieel, som-
migen in het geheel niet.

De conclusie kan moeilijk anders luiden dan
datde predictieve validiteit van het construct schi-
zofrenie - voorzichtig uitgedrukt - gering is. Deze
diagnose lijkt nog steeds een verzamelbak te zijn
van uiteenlopende psychotische syndromen,
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waarvan verloop en prognose sterk variéren en die
vermoedelijk op uiteenlopende pathofysiologie
berusten.

NUT

Heeft hetzin, ‘nut’, een dergelijke niet-valide
diagnose te stellen? Niet echt. Zij biedt schijnze-
kerheid. We kunnen er te veel kanten mee uit. Ik
ben het niet eens met Kendell & Jablensky (2003).
Hetisnietnuttignuten validiteit te scheiden. Een
niet-valide diagnose bewijst ons vak geen nut. Een
dergelijk construct bederft psychofarmacologisch
onderzoek, omdat hetdekans verkleint op het vin-
den van specifieke indicaties voor farmacadiein de
nabije toekomst qua (biologische) werking steeds
specifieker zullen worden. Een niet-valide diagno-
se bederft ook biologisch onderzoek. De kans is
immers klein dat niet-valide, heterogene diagnos-
tische constructen gekoppeld zullen blijken te zijn
aan specifieke, goed te defini€éren stoornissen in
het functioneren van de hersenen.

VERFIJNING

Om uit deze doodlopende straat te komen,
dient de psychiatrische diagnostiek grondig te
worden herzien. Ik heb er bij herhaling op gewe-
zen dat strategieén die ik ‘functionalisering’ en
‘verticalisering’ heb genoemd hierbij een facilite-
rende rol kunnen spelen (Van Praag e.a. 1987; Van
Praag 1997; Van Praage.a. 2004). Ik kan erin het ge-
geven bestek niet uitvoerig op ingaan, daarom zeer
beknopt het volgende.

Functionalisering houdt in dat een gegeven
ziektebeeld allereerst nauwkeurig syndromaal en
symptomatologisch wordt gedefinieerd. Vervol-
gens wordt onderzoek ingesteld naar de psychi-
schedisfuncties die de psychopathologische symp-
tomen genereren. De psychische disfuncties die-
nen de focus te zijn van neurobiologisch onder-
zoek.

Verticalisering houdt in dat gepoogd zal moe-
ten worden de psychopathologische symptomen
te ordenen naar diagnostisch gewicht: welke zijn
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kardinaal, welke accessoir. De eerstgenoemde zijn
vermoedelijk gekoppeld aan het neurobiologische
substraat dat het syndroom genereert. Op deze
verschijnselen zal neurobiologisch onderzoek védr
alles gericht moeten zijn. Aan de hand van onder-
zoek naar depressies konden wij demonstreren dat
deze aanpak een vruchtbare is (Van Praag e.a.
2004).

Op basis van een dergelijke diagnostische
aanpak zal mogelijk in de toekomst een psycho-
tisch ziektebeeld kunnen worden afgegrensd, ge-
kenmerkt door prominente, goed omschreven
psychische deficiéntiesymptomen, chronisch (re-
cidiverend) verloop, ongunstige prognose, ont-
wikkelingsstoornissen die herkenbaar zijn vanaf
de vroege jeugd, vergelijkbare psychotische ziek-
tebeelden en persoonlijkheidsstoornissen in de
familie, (specifieke) morfologische hersenafwij-
kingen, specifieke genetische kenmerken, en per-
sistente stoornissen in bepaalde neuronale syste-
men, in het bijzonder in de dopaminerge en glu-
taminerge systemen.

Een dergelijk ziektebeeld zou de naam schi-
zofrenie kunnen dragen, te onderscheiden zijn
van andere psychotische syndromen en voldoende
interne consistentie hebben om als discrete enti-
teit te kunnen gelden.

Ten slotte nog dit. Wij plegen onderzoekspro-
gramma’s, onderwijsprogramma’s en behande-
lingsprogramma’s regelmatig te evalueren. De
principes waarop onze diagnostiek berust, zijn
sinds de introductie van de derde editie van de
DSM niet meer ter discussie gesteld - een trieste
constatering. Metje hoofd in het zand pleeg je niet
snel vooruit te komen.

Al met al kom ik tot de conclusie dat ik de
stelling van collega Havenaar niet kan onder-
schrijven.
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