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i n g e z o n d e n

Reactie op ‘Chronischevermoeidheidssyndroom: 
een psychoneuro-immunologisch perspectief’ (1)

Als betrokken onderzoeker en behandelaar respec-
tievelijk patiënt en literatuuronderzoeker hebben 
wij het artikel van Van Houdenhove en Heijnen 
(2009) met interesse en aandacht gelezen. De strek-
king van hun betoog en de onderbouwing van de 
auteurs hebben ons doen besluiten te reageren.

Naar onze mening vermelden de auteurs 
enkele relevante studies ten onrechte niet in hun 
betoog. Het gevolg is dat hun stellingname voor 
kritiek vatbaar is en dat de lezers volgens ons een 
verkeerd beeld krijgen van de huidige stand van 
zaken betreffende myalgische encefalomyelitis 
ofwel chronischevermoeidheidssyndroom (me/
cvs), een ziekte die volgens de Amerikaanse Cen-
ters for Disease Control and Prevention qua ernst 
te vergelijken is met congestief hartfalen, multiple 
sclerose en nierziekte in de eindfase.

Van Houdenhove en Heijnen baseren hun 
betoog ten dele op onderzoek dat werd uitgevoerd 
op ratten (cytokine- en inflammation-induced sick-
ness behavior) en stellen dit ‘ontstekingsgedrag’ 
voor als nieuw onderwerp voor toekomstig onder-
zoek als het gaat om me/cvs. Dit onderzoekssta-
dium is echter al gepasseerd, omdat veelvuldig is 
aangetoond dat intracellulaire ontstekingen en 
oxidatieve en nitrosatieve stress de hoofdrol spelen 
in de pathofysiologische verklaring van de karak-
teristieke symptomen van me/cvs. Deze auteurs 
vinden het dus belangrijker om te verwijzen naar 
onderzoek bij ratten dan naar het verder gevor-
derd onderzoek bij patiënten met me/cvs.

Een samenvatting van de recentste literatuur 
op psychoneuro-immunologisch (pni) gebied 
werd gepubliceerd in Current Opinion in Psychiatry 
(Maes 2009). Diverse onderzoekers hebben aange-
toond dat de symptomen die kenmerkend zijn 
voor me/cvs, zoals pijn, moeheid, inspannings-
intolerantie, malaise na inspanning, verstoorde 
herstelcapaciteit, gastro-intestinale symptomen 
en neurocognitieve klachten, grotendeels het 

gevolg zijn van intracellulaire inflammatie, oxida-
tie (schade aan vetzuursamenstelling van cel-
membranen, eiwitten en dna als gevolg van oxi-
datieve en nitrosatieve stress), gastro-intestinale 
problemen (zoals gut-derived inflammation) en 
auto-immuniteit én niet van intrapsychische con-
flicten of aspecifieke stress, zoals sommige psychi-
aters ons willen doen geloven.

Wij vinden het een omissie dat Van Houden-
hove en Heijnen deze en andere relevante litera-
tuur niet citeren. Immers, zij laten zonder inhou-
delijke argumenten de consensus verkregen in 
talloze pni-studies bij me/cvs-patiënten weg 
uit hun overzicht, terwijl zij wel verwijzen naar 
dergelijk onderzoek bij ratten. Bovendien inter-
preteren zij dit rattenonderzoek niet correct. 
Immers, sinds 1993, toen het eerste artikel over de 
gelijkenis tussen sickness behavior en de ‘psycho-
somatische’ symptomen bij depressie werd gepu-
bliceerd, tot nu (referenties in Maes 2009), is de 
theorie dat sickness behavior bij ratten een model 
van depressie is. De kenmerken daarvan zijn o.a. 
psychomotorische retardatie, anorexie, gewichts-
verlies, anergie en anhedonie. Bovendien verwij-
zen de auteurs niet naar de ware me/cvs-model-
len bij ratten, die ook gekenmerkt worden door 
ontstekingen en oxidatieve en nitrosatieve stress. 
Het is ook merkwaardig dat de auteurs liever Ame-
rikaanse onderzoekers citeren dan de meer geci-
teerde Belgische onderzoeksgroep die als eerste 
aantoonde dat inflammatie en cytokinen een rol 
spelen bij depressief gedrag (referenties in Maes 
2009).

Die selectieve citatie is niet alleen weten-
schappelijk onaanvaardbaar, maar is een vrijbrief 
om patiënten met me/cvs een biomedische diag
nose en behandeling te onthouden. Dit is relevant 
omdat een van de auteurs (Van Houdenhove) 
patiënten met me/cvs behandelt in een van de 
Belgische cvs-referentiecentra. Patiënten in die 
centra worden alleen behandeld met cognitieve 
gedragstherapie (cgt) en graduele inspannings-
therapie (get). Die behandeling met cgt/get 
wordt nog steeds gerechtvaardigd door het psy-
chosociale verklaringsmodel van me/cvs, hoewel 
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dit model meerdere keren ontkracht is (Twisk & 
Maes 2009). Blijkbaar levert het huidige artikel van 
Van Houdenhove en Heijnen een nieuwe recht-
vaardiging om geen biologische diagnose te stel-
len en geen biologische behandeling in te stellen, 
namelijk het argument dat er in hun ogen onvol-
doende pni-gegevens beschikbaar zouden zijn.

De evaluatie van het succes van de cgt/get-
aanpak door de Belgische overheid laat dan ook 
niets aan duidelijkheid te wensen over: gemeten 
naar objectieve maatstaven werkt die aanpak vol-
ledig averechts. De cardiopulmonaire inspan-
ningscapaciteit verbetert niet, terwijl de arbeids-
participatie zelfs afneemt (Twisk & Maes 2009). Uit 
grootschalige onderzoeken in het Verenigd 
Koninkrijk, Schotland, Noorwegen en Nederland 
blijkt dat veel patiënten als gevolg van cgt/get 
achteruitgaan. We hebben tevens in een weten-
schappelijke publicatie aan de hand van patiën-
tenbesprekingen aangetoond dat patiënten die 
behandeld worden met cgt/get in deze referen-
tiecentra eigenlijk lijden aan een zwaar invalide-
rende ziekte die het gevolg is van de reeds 
genoemde intracellulaire ontstekingen, oxida-
tieve en nitrosatieve stress, een ‘lekke’ darm (gut-
derived inflammation) en auto-immuniteit, afwij-
kingen die niet worden onderzocht in de 
referentiecentra (Maes & Twisk 2009). Een pni-
diagnose is dan ook obligaat om de toestand van de 
patiënt met me/cvs te omschrijven (Maes & 
Twisk 2009). Aangetoond is ook dat cgt/get de 
toestand van de patiënten verslechtert, vooral 
omdat get en lichamelijke inspanningen de ont-
stekingen en de oxidatieve en nitrosatieve stress 
verder versterken (Twisk & Maes 2009).
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title in english  Reaction on ‘Chronic fatigue syn-

drome: a psychoneuroimmunological perspective’ (1)

antwoord  aan Maes en Twisk

Wij danken collega Maes en de heer Twisk voor 
hun kritische reactie. In ons antwoord gaan we in 
op enkele ‘rode draden’ die we in hun brief menen 
te ontwaren, met name betreffende de diagnose, 
de verklaringsmodellen, en de behandeling van 
cvs. We eindigen met een algemene bedenking. 

In de wetenschappelijke literatuur is er een 
consensus dat cvs een klinische diagnose is waar-
voor op dit ogenblik geen gevalideerde biologische 
test bestaat (zie bijv. Prins e.a. 2006). In dat licht 
vinden we dat de uitspraken van de auteurs over 
‘het niet stellen van een biomedische diagnose’ 
elke wetenschappelijke grond missen. Moeten 
cvs-patiënten – die, zoals bekend, wanhopig op 
zoek zijn naar ‘erkenning’ van hun ziekte – dan 
allerlei experimentele (en meestal dure) tests wor-
den aangesmeerd, die ze ook nog zelf moeten beta-
len? Bij zulke praktijken kunnen niet alleen 
wetenschappelijke, maar ook ernstige deontologi-
sche vraagtekens worden geplaatst.
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Op het vlak van verklaringsmodellen hebben we de 
indruk dat Maes en Twisk etiologie en pathofysio-
logie onvoldoende onderscheiden. Een illustratie 
hiervan is hun bewering dat de cvs-symptomen 
grotendeels het gevolg zijn van ‘intracellulaire 
inflammatie’ en niet van ‘intrapsychische conflic-
ten of aspecifieke stress’. Voor alle duidelijkheid: in 
het eerste deel van ons artikel focusten we op de eti-
ologische rol van diverse stressoren bij de ziekte; 
het tweede gedeelte illustreerde recent onderzoek 
dat probeert, in een psychoneuro-immunologisch 
(pni) perspectief, een licht te werpen op de ziekte-
mechanismen. Deze twee invalshoeken combine-
rend, schoven we het concept ‘sickness behaviour’ 
(dat inderdaad uit het dieronderzoek afkomstig is, 
maar wat de mens betreft nog in de kinderschoe-
nen staat) naar voren als een interessante heuristi-
sche invalshoek om het symptomencomplex van 
cvs beter te begrijpen.

We zijn het overigens met de briefschrijvers 
eens dat de verbanden tussen cvs, depressie en 
immuun-geïnduceerde sickness behaviour ook op 
moleculair niveau verder opgehelderd dienen te 
worden. Voortgezet onderzoek daarover – bij dier 
én mens – juichen we alleen maar toe. De immu-
noloog van ons beiden verbaasde zich over het 
concept ‘intracellulaire inflammatie’. Uit cellulair 
oogpunt is deze term niet correct: inflammatie 
speelt zich per definitie niet af binnen een cel, 
maar is het resultaat van een samenspel tussen 
verschillende celtypen en hun producten.

Ook moeten we bekennen dat we het aanwij-
zen van een of ander stofje als ‘oorzaak’ van cvs 
niet erg serieus nemen. Al 20 jaar duiken dergelijke 
‘vondsten’ op in tijdschriften en worden ze door de 
media als ‘doorbraak’ rondgebazuind, maar dat 
heeft de ontsluiering van deze ziekte nog geen stap 
dichterbij gebracht. Zelf denken wij eerder aan een 
verstoring van complexe regelsystemen waardoor 
een verstoorde communicatie ontstaat tussen het 
zenuwstelsel, het hormonale stelsel en het 
immuunsysteem. Precies deze complexiteit maakt 
de oplossing van de ‘cvs-puzzel’ zo lastig, maar 
we zetten, met vele anderen, de zoektocht gedul-
dig voort.

Maes en Twisk uiten verder nogal wat bezwaren 
tegen de behandeling van cvs zoals deze onder 
meer in de Belgische referentiecentra wordt toege-
past. Niemand zal beweren dat cognitieve 
gedragstherapie en graduele oefentherapie een 
panacee zijn voor cvs. Echter, er is voldoende 
bewijs geleverd dat deze behandelstrategieën 
momenteel ongeveer het beste zijn wat we de 
patiënten kunnen bieden: ze stimuleren optimale 
zelfzorg, verbeteren bij velen het functioneren en 
de levenskwaliteit, en verhogen de kans op een 
natuurlijk herstelproces (Van Houdenhove 2009). 
Vanuit evidence-based perspectief vinden wij dat de 
uitspraken van de auteurs over ‘het niet instellen 
van biologische behandelingen’ geen hout snij-
den, erger nog: ze bevatten een verkapte aanmoe-
diging tot onverantwoord therapeutisch experi-
menteren.

Tot slot vragen we ons af of het dualistische 
debat over cvs, waarvan de ingezonden brief 
getuigt, niet achterhaald is, vooral door de 
moderne stresswetenschap. Wij bepleiten om 
inflammatie en stress niet tegenover elkaar te stel-
len, maar roepen op om te kiezen voor een visie die 
psyche en soma verbindt; liever dan een eenzijdig-
reductionistische houding waarin elke verwijzing 
naar ‘het verhaal van de patiënt’ ontbreekt (zie 
bijv. Maes e.a. 2007).
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Reactie op ‘Chronischevermoeidheidssyndroom: 
een psychoneuro-immunologisch perspectief’ (2)

Van Houdenhove en Heijnen (2009) geven vanuit 
hun vakgebied een visie op de actuele kennis over 
de oorzaken van het chronischevermoeidheids-
syndroom (cvs). Soortgelijke visies, met de focus 
op stress, verschijnen regelmatig. De conclusies 
kunnen nogal variëren. Cho e.a. (2006) manen tot 
voorzichtigheid bij de interpretatie van gegevens 
en stellen dat de definitie van cvs nog verbetering 
behoeft. Wij vragen in dit verband aandacht voor 
verschillen in patiëntenselectie als mogelijke ver-
klaring voor de geringe consistentie in onder-
zoeksresultaten.

Van Houdenhove en Heijnen wijzen op de 
cvs-criteria van Fukuda e.a. (1994). In de litera-
tuur worden evenwel ook andere criteria gebruikt, 
die een heel andere patiëntengroep opleveren. Uit 
onderzoek van Jason e.a. (2004) blijkt dat men met 
gebruik van de fukuda-criteria onbedoeld een aan-
zienlijke psychiatrische problematiek zoals 
depressie en somatisatie toelaat, die bij gebruik 
van minder grove criteria zou afvallen. Recent 
onderzoek van het nivel laat zien dat de fukuda-
criteria ook aspecten onbelicht laten. Zo melden 
veel patiënten klachten zoals duizeligheid en 
moeite met zien (De Veer & Francke 2008).

In de praktijk leest men bovendien de rand-
voorwaarden slecht. Van Houdenhove en Heijnen 
zien bijvoorbeeld over het hoofd dat de criteria pas 
van toepassing zijn nadat afdoende medisch 
onderzoek is verricht. Voorts verwijzen zij naar 
studies, zoals die van Heim, die feitelijk niet refe-
reren aan cvs, maar aan een veel omvangrijker 

populatie met ongedifferentieerde vermoeid-
heidsklachten. Ook lijken de auteurs pijnoverge-
voeligheid te beschouwen als een klacht van cvs; 
dit komt als criterium echter niet voor. Typerende 
neurocognitieve klachten ontsnappen zo aan de 
aandacht.

De per keer sterk verschillende patiëntense-
lecties verklaren waarom metingen nu eens de 
ene, dan weer de andere uitkomst opleveren. Het 
pleidooi van auteurs voor meer longitudinaal 
onderzoek is in die context gerechtvaardigd, maar 
niet voldoende. Statistische uitkomsten zijn 
immers betekenisloos als het onderzochte ver-
schijnsel niet helder is gedefinieerd.

In de ziekteclassificatie van de Wereldge-
zondheidsorganisatie verwijst cvs in de alfabeti-
sche lijst naar de neurologische code G93.3, postvi-
raal vermoeidheidssyndroom, waaronder de 
ziekte myalgische encefalomyelitis (me) staat ver-
meld. Deze ziekte van het centrale zenuwstelsel is, 
in tegenstelling tot cvs, wél eenduidig gedefini-
eerd. Wij pleiten daarom voor een diagnostisch 
protocol voor me, voortbouwend op het werk van 
Carruthers e.a. (2003).

Was het gebruik van de term ‘cvs’ twintig 
jaar geleden om praktische redenen misschien 
gerechtvaardigd, thans – na tal van biomedische 
onderzoeksresultaten die beter passen bij een vol-
waardige ziektediagnose – lijkt cvs vooral een cul-
tureel fenomeen geworden, en daardoor ongrijp-
baar.

De rol van stress, waar Van Houdenhove en 
Heijnen veel aandacht aan besteden, valt bij de 
diagnose me goed te begrijpen. Stress, ongeacht of 
deze een psychische of een lichamelijke oorzaak 
heeft, is een katalysator. Wie last heeft van stress is 
kwetsbaarder voor de gevolgen van virusinfecties. 
Andersom is het logisch dat bij een ziekte met 
chronische infecties en ontstekingen (Chia & Chia 
2008), waarbij het immuunsysteem voortdurend 
actief is, de klachten door stress toenemen. Er is 
geen aanleiding om de oorzaak van de ziekte in 
stress te zoeken, net zo min als in persoonlijk-
heidsfactoren, traumatische ervaringen in de kin-
dertijd, enzovoorts. Onderhoudende factoren zijn 
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bij me bekend noch gevraagd. Tal van suggesties 
uit cvs-studies die zijn toe te schrijven aan onzui-
verheden in de patiëntenselectie kunnen zo ver-
vallen.
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title in english  Reaction on ‘Chronic fatigue syn-

drome: a psychoneuroimmunological perspective’ (2)

antwoord  aan Den Broeder en Arnoldus

Wij danken de briefschrijvers voor hun bedenkin-
gen bij ons artikel. Ze getuigen van een grote 
betrokkenheid bij de chronischevermoeidheids-
problematiek, waarvan de impact in onze gezond-
heidszorg nog steeds onderschat wordt. Hun 
betoog omvat, in grote lijnen, twee thema’s waar-
over we met hen in discussie willen treden. 

Het eerste is als volgt samen te vatten: cvs en 
me (myalgische encefalomyelitis) zijn niet het-
zelfde. De cvs-diagnose, op basis van de veelge-
bruikte criteria van Fukuda e.a., definieert een 
brede groep van chronisch vermoeiden, van wie 
velen vermoeid zijn op ‘psychiatrische’ gronden. 
De me-diagnose daarentegen moet worden voor-
behouden voor een ‘neurologische’ ziekte die als 
zodanig door de Wereldgezondheidsorganisatie is 
erkend en geclassificeerd. Tal van cvs-studies zijn 
onzuiver omdat ze verzuimen dit cruciale onder-
scheid onder ogen te zien.

Tot op zekere hoogte kunnen we de auteurs 
volgen in hun bezwaren tegen de fukuda-criteria. 
Deze leggen inderdaad een te eenzijdige klemtoon 
op de ubiquitaire klacht ‘vermoeidheid’, terwijl 
een belangrijker en wellicht ook specifieker pro-
bleem voor cvs-patiënten is: abnormale vermoei-
baarheid – een probleem dat op zijn beurt verwijst 
naar een globaal verlies van (fysieke, mentale en 
emotionele) belastbaarheid. Niet voor niets zeg-
gen veel cvs-patiënten dat ze ‘nergens meer tegen 
kunnen’: inspanningen, drukte, lawaai, schel licht 
enzovoort zijn hun snel teveel. Als zij daar bewust 
tegen ingaan (want het is uiteraard geen kwestie 
van niet willen), moeten ze het achteraf bekopen 
met griepachtige malaisegevoelens die hen dwin-
gen tot ‘terugtrekkingsgedrag’. Kortom, hun 
lichaam lijkt dan te reageren met een immuunge-
ïnduceerde sickness respons, zoals we dat in ons arti-
kel hebben beschreven.

Is deze kritiek op de fukuda-criteria een vol-
doende reden om een ‘neurologische’ me te defi-
niëren tegenover een ‘psychiatrisch’ cvs? Laten 
we duidelijk zijn: hier scheiden zich onze wegen. 
We weigeren de auteurs van de brief te volgen in 
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een dichotoom denken dat ingaat tegen de 
moderne neurowetenschappen (Van Houdenhove 
2007).

Een vruchtbaarder optie lijkt ons een gron-
dige herziening van de fukuda-criteria, waarin 
men een grotere nadruk legt op inspannings- en 
stressintolerantie. Zo zou post-exertional malaise in 
plaats van een facultatief criterium een hoofdcri-
terium moeten worden. Dit doet niet alleen meer 
recht aan de klinische realiteit van cvs, maar 
opent mogelijk ook nieuwe perspectieven voor 
psychoneuro-immunologisch onderzoek.

Dit brengt ons bij het tweede thema: stress. 
Allereerst zijn we blij dat de briefschrijvers dit 
concept niet banaliseren of de rol ervan bij cvs 
ontkennen – zoals dat in kringen van me/cvs-
patiëntenverenigingen maar al te vaak gebeurt. 
Tegelijk echter suggereren de auteurs dat veel 
meer gewicht moet worden toegekend aan ‘de 
gevolgen van virusinfecties’.

Dit laatste betwijfelen wij. Onder de talloze 
patiënten die een van ons (bvh) heeft gesproken 
bij een multidisciplinaire cvs-screening, rappor-
teerden velen een infectie als uitlokkende factor, 
maar bij vele anderen was er van voorafgaande 
infecties absoluut geen sprake. Bovendien waren 
deze beide ‘subgroepen’ met de beste wil van de 
wereld symptomatisch niet van elkaar te onder-
scheiden. Bij de grote meerderheid kwam wel – op 
den duur haast voorspelbaar – een karakteristieke 
voorgeschiedenis aan het licht: langdurige fysieke 
en/of psychische overbelasting, waarbij de betrok-
kene was doorgegaan tot zijn of haar lichaam, naar 
aanleiding van een of andere fysieke trigger (infec-
tie, operatieve ingreep of langdurige slaapstoor-
nissen), ‘nee’ zei.

Maar toegegeven, om dergelijke betekenis-
volle verbanden tussen cvs en ‘stress’ op het spoor 
te komen is er meer nodig dan het tellen van 
symptomen aan de hand van diagnostische crite-
ria (van Fukuda of andere).
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Reactie op ‘Fenomenologie en wetenschap; over 
de grondslagen van de psychiatrie in Heideggers 
Zollikoner Seminare’

In hun interessante artikel proberen Velleman en 
De Wachter (2009) de filosofie van Heidegger in de 
Zollikoner Seminare te verbinden met de weten-
schap en de praktijk van de psychiatrie. Zij stellen 
voor de psychiatrie te beschouwen als een unitas 
multiplex, een eenheid van natuurwetenschappe-
lijke en fenomenologische methode. We willen 
hierbij twee kanttekeningen plaatsen. De eerste 
betreft de rol van Heidegger in hun betoog; de 
tweede de positie die de auteurs zelf innemen.

Velleman en De Wachter richten hun pijlen 
met behulp van Heidegger in eerste instantie op 
de biologische psychiatrie, of liever de dominantie 
van de neurowetenschappelijke oriëntatie (de 
‘neurohype’). Echter, de Zollikoner Seminare bieden 
niet zozeer een kritiek op een ‘biologisch’ denken 
in de psychiatrie. Waar Heidegger zich wel her-
haaldelijk tegen keert, is het causale denken bin-
nen Freuds psychoanalyse en de psychologische 
theorievorming in het algemeen (Meynen 2006; 
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Meynen & Verburgt 2008). Volgens Heidegger 
denkt Freud namelijk in termen van oorzaak-
gevolgrelaties over de psyche, meer in het bijzon-
der over de drift en het onbewuste. Het mentale 
leven zou daarbij als een mechanistisch proces 
worden opgevat. Heidegger (1987) schrijft bijvoor-
beeld: ‘Is de mens in de hele constructie van de freudi-
aanse libido-theorie überhaupt aanwezig? (…) De 
pogingen tot verklaring van menselijke fenomenen uit 
driften hebben het methodische karakter van een weten-
schap, waarvan het onderwerp helemaal de mens niet is, 
maar de mechanica. Daarom is het principieel de vraag, 
of een zo door een niet-menselijke voorwerpelijkheid 
bepaalde methode überhaupt geëigend kan zijn, om over 
de mens als mens iets te zeggen.’ Het is volgens Hei-
degger (1987) zelfs ‘onmenselijk’ om vanuit een 
causaal perspectief naar de mens te kijken: ‘Denn 
ich bin doch kein Ablauf von Vorgängen, das ist 
unmenschlich.’

Deze citaten lijken niet in overeenstemming 
met Velleman en De Wachter (2009), die de natuur-
wetenschappelijke en fenomenologische methode 
omschrijven als ‘twee verschillende toegangswij-
zen tot eenzelfde realiteit, namelijk de patiënt als 
persoon’. De mogelijkheid om op een causale 
manier de mens als persoon te benaderen is in de 
Zollikoner Seminare juist problematisch. Heidegger 
lijkt vooral een kritische distantie ten aanzien van 
de natuurwetenschappen te bevechten. In elk 
geval wordt nergens in de Zollikoner Seminare dui-
delijk hoe een causale benadering binnen de psy-
chopathologie zinvol zou kunnen zijn. Heidegger 
biedt hier dan ook geen helder houvast om de door 
Velleman en De Wachter beoogde eenheid van de 
unitas multiplex te doordenken. De lijn van de 
auteurs lijkt eerder aan te sluiten bij de ook door 
hen genoemde Gadamer en Jaspers, dan bij de Zol-
likoner Seminare. Dat neemt natuurlijk niet weg dat 
het interessant kan zijn de Zollikoner Seminare op 
een nieuwe manier te interpreteren, maar dat 
vergt wel een uitgebreidere argumentatie dan die 
de auteurs nu geven.

Het tweede punt betreft de positie van Velle-
man en De Wachter zelf. We zijn het met hen eens 
dat de relatie tussen beide perspectieven (‘verste-

hen’ en ‘erklären’) verhelderd moet worden. De 
vraag is echter wat hierbij precies het uitgangs-
punt van de auteurs is. Enerzijds lijken ze te veron-
derstellen dat beide benaderingen ‘gelijkwaardig’ 
zijn. Het gaat immers niet alleen om ‘twee verschil-
lende toegangswijzen tot eenzelfde realiteit, namelijk de 
patiënt als persoon’, maar zelfs om ‘twee totaal ver-
schillende methoden’. Terecht vragen zij zich daarbij 
af ‘vanuit welk perspectief men (…) het onderscheid kan 
maken tussen erklären en verstehen’. Hun antwoord 
luidt: ‘het onderscheid kan volgens ons gemaakt worden 
vanuit het standpunt van de redelijkheid’ (een begrip 
dat zij aan Jaspers ontlenen). Deze redelijkheid is 
kennelijk wat beide benaderingen – in gelijkwaar-
digheid – overkoepelend verbindt.

Anderzijds lijken de auteurs aan te sluiten bij 
een consensus die zij signaleren in de continentale 
filosofie, namelijk dat ‘de wetenschappelijke methode 
is gefundeerd in de ‘verstehende’ benadering (…) Elke ver-
klaring is een vorm van verstaan, terwijl er vormen van 
verstaan zijn naast de causale verklaring. (...) In die zin 
kan men spreken van een funderingsrelatie.’ Dit laatste 
impliceert een ongelijkwaardige relatie: het verste-
hen is meer fundamenteel dan de natuurweten-
schappelijke benadering.

Milders (2009) lijkt in zijn commentaar de 
positie van Velleman en De Wachter ook op deze 
tweede manier te begrijpen. Volgens ons blijft de 
verhouding van erklären en verstehen echter ondui-
delijk. Is het één funderend voor het ander, of zijn 
ze juist gelijkwaardig en wortelen ze beide in het 
begrip redelijkheid? 
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title in english   Reaction on ‘Phenomenology and sci-

ence. On the foundations of psychiatry in Heidegger’s Zollikon Semi-

nars’

antwoord  aan Meynen en Verburgt

In hun commentaar plaatsen Meynen en Verburgt 
twee kanttekeningen bij ons pleidooi voor een 
‘bidimensionele’ psychiatrie. Allereerst stellen zij 
dat Heideggers denken in de Zollikoner Seminare 
überhaupt niet gebruikt kan worden voor een der-
gelijk project. Diens kritiek op causaliteit in het 
wetenschappelijk denken – vooral dan binnen de 
metapsychologie van Freud – zou te negatief zijn 
en geen ruimte bieden voor dat denken binnen de 
psychiatrie. Wetenschap bedrijven in de psychia-
trie zou per definitie ‘onmenselijk’ zijn. Daarnaast 
stellen zij zich vragen rond de exacte verhouding 
tussen ‘verstehen’ en ‘erklären’. Zijn beide gelijk-
waardig of is de verstehende benadering funderend 
voor de wetenschappelijke rationaliteit? 

Heideggers kritiek op de psychoanalyse lijkt 
ons voor het huidige denken over de grondslagen 
van de psychiatrie niet het vruchtbaarste uit-
gangspunt in de Zollikoner Seminare. Vóór zijn ont-
moeting met Medard Boss kende Heidegger het 
werk van Freud niet. Zijn aanval op diens meta-
psychologie – niet altijd even subtiel gebracht – 
komt echter voort uit een reeds langer bestaande 
bezinning over wetenschap en techniek. In de Zol-
likoner Seminare past hij dit denken toe op de psy-

choanalyse, wat eigenlijk geen recht doet aan de 
psychoanalyse als klinische discipline, een veld 
waar Heidegger geen ervaring mee had. Daarom 
hebben we ons vooral gericht op Heideggers alge-
mene kritiek op de wetenschappelijke methode en 
niet op zijn frontale aanval op Freud.

De vraag blijft echter overeind: kan men Hei-
deggers denken gebruiken om recht te doen aan 
het wetenschappelijk denken binnen de psychia-
trie? Het orthodoxe antwoord luidt radicaal: nee. 
Heidegger had zijn eigen filosofische project en 
daar hoorde het funderen van de psychiatrie op 
zowel wetenschap als fenomenologie niet bij. Wat 
Heidegger wel biedt, is een kritiek op wetenschap. 
Hij maakt duidelijk dat het wetenschappelijk den-
ken niet de enige manier van denken is en dat er 
grenzen zijn aan haar toepassingsmogelijkheden: 
‘kein aufgeben der Wissenschaft, sondern […] im Gegen-
teil, in ein besonnenes, wissendes Verhältnis zur Wissen-
schaft zu gelangen und deren Grenzen wahrhaft zu 
durchdenken […] Alle unsere Erörterungen dürfen […] 
keineswegs als wissenschaftsfeindlich aufgefasst werden. 
Die Wissenschaft als solche wird in keiner Weise zurück-
gewiesen. Nur ihr Absolutheitsanspruch, der Massstab 
für alle wahren Sätze zu sein, wird als Anmassung abge-
wehrt’ (Heidegger 1987).

Dat is Heideggers bijdrage aan de psychiatrie, 
zijn denken bevrijdt de psychiater uit een dubbele 
rol en maakt deze bewust van zijn of haar metho-
den. Hoe die methoden zich dan tot elkaar verhou-
den, is niet meer Heideggers hoofdvraag, maar de 
onze. We volgen dus inderdaad een andere inter-
pretatie van de tekst dan die van Meynen en Ver-
burgt. De Zollikoner Seminare vormen volgens ons 
geen canon, maar een aanzet tot een hedendaagse 
dialoog tussen filosofen en psychiaters. Heidegger 
biedt een mooie voorzet, maar wij moeten zelf ver-
der denken.

Over de precieze verhouding tussen ‘verste-
hen’ en ‘erklären’, of hoe de wetenschappelijke 
rationaliteit dan precies gefundeerd is in de verste-
hende benadering, bestaat nog geen adequate the-
orie die recht doet aan de eigenheid van beide per-
spectieven. Dit zou een mooi onderwerp vormen 
voor verder onderzoek binnen de filosofie van de 
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psychiatrie. Om niet te vervallen in een positivis-
tisch, sciëntistisch discours waarbij men de feno-
menologie reduceert tot informatie die weten-
schappelijk verwerkt moet worden, en om niet het 
wetenschappelijk denken op te geven in naam van 
het postmodern filosofisch denken, hebben we 
gepleit voor een methodisch dualisme. In de litera-
tuur hierover hebben wij weet van twee filosofen 
die op metaforische wijze over deze verhouding 
hebben trachten te denken.

Daar het ons relevant lijkt voor clinici gaan 
we hier kort op in. Allereerst is er Theo de Boer die 
spreekt van een ladder van het verstaan: we vertrek-
ken in ons contact met de werkelijkheid altijd van 
boven op de ladder met een zeker uitzicht op de 
fenomenen. Als we iets niet begrijpen, dalen we 
een trede af en proberen we aan de hand van 
wetenschap meer duidelijkheid te krijgen over  
de ons omringende wereld. Daarnaast spreekt 
Stephan Strasser (1985) van een spiraal van het ver-
staan. ‘While getting through the phases of Understand-
ing I – Explanation – Understanding II, while appa-
rantly turning in a circle, our knowledge is enriched, 
refined, and broadened; it comes to rest on a higher level’.

Zowel de Boer als Strasser benadrukt het pri-
maat van ‘verstehen’ boven ‘erklären’: we vertrek-
ken altijd vanuit een zeker zijnsverstaan. In het 
huidige denken in de psychiatrie vertrekt men 
veeleer vanuit het wetenschappelijk mens- en 
wereldbeeld, een inadequaat uitgangspunt, zoals 
Milders (2009) terecht opmerkt. Toch zijn er ook in 
de mainstreampsychiatrie kritische stemmen te 
horen, zo schrijft Kendler (2005) (tussen haakjes 
weliswaar): ‘The pluralistic explanatory approach out-
lined in this essay assumes the natural scientific perspec-
tive that Jaspers termed ‘explanation’. I do not here 
adress another highly relevant question – How does the 
information acquired from this relate to knowledge 
obtained, through empathy, from human relationships, 
through the proces termed ‘understanding’ by Jaspers?’. 

Meynen en Verburgt maken duidelijk dat er 
over deze vragen nog veel te denken valt. Het lijkt 
ons evident dat psychiaters al deze problemen niet 
zelf kunnen oplossen. We hopen dat we met deze 
discussie een aanzet geven voor een ware interdis-

ciplinaire dialoog waarin zowel filosofen als psy-
chiaters als personen aanwezig kunnen zijn – en 
daarbij niet gereduceerd worden tot kopieën van 
het stereotiepe beeld dat de ene discipline heeft 
van de andere.
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