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Nosologomanie, een aandoening van de

psychiatrie

H.M. VAN PRAAG

SAMENVATTING Depsychiatrieis al jaren verknocht aan het nosologische ziektemodel.
Binnen dit model worden psychiatrische aandoeningen opgevat als discrete eenheden, met een
bepaalde pathogenese en een voorspelbare relatie tussen verschijningsvorm, verloop en prognose.
Ditmodel beleefde een waar reveil met de introductie van de DSM-111. De basis ervan is echter
wankel. Devaliditeit van vele ziekte-eenheden is gering, wat wordt geillustreerd met de depressieve
stoornis (major depression) als paradigma. Bovendien heeft het nosologische denken een aantal
schadelijke nevenwerkingen, te weten: proliferatie van nieuwe diagnostische entiteiten, uitvergroting
van het comorbiditeitsprobleem, grensproblemen, veronachtzaming van de factor psychogenese.
Devraag wordt gesteld of een alternatief model denkbaar is. Die vraag wordt positief beantwoord
en hetreactievormmodel wordt als zodanig opgevoerd. Dit model wordt gedefinieerd en besproken.
De conclusie luidt dat het beter aansluit, zowel op de psychiatrische praktijk als op het (biologisch)

psychiatrische onderzoek.

Erwordt een reconstructie van de psychiatrische diagnostiek voorgesteld, zodanig dat deze aan
verfijning wint en mogelijkheden worden geschapen om beide ziektemodellen te toetsen op hun
merites voor de psychiatrische praktijk en de psychiatrische wetenschap.
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DE PREMISSEN VAN HET
NOSOLOGISCHE ZIEKTEMODEL

Het nosologische ziektebegrip domineert de
psychiatrie, al sinds Kahlbaum (1863) hetinde
psychiatrie introduceerde. Dit ziektebegrip is een
premisse, geen empirisch gefundeerd concept.
De premisse houdt in dat stoornissen in het psy-
chische ‘apparaat’ zich manifesteren als discrete
eenheden. De centrale premisse bestaat in feite
uit twee onderdelen.

Subpremisse 1 houdt in dat psychiatrische
aandoeningen gekenmerkt zijn door: een bepaal-
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de symptomatologie, een bepaald verloop, een
bepaalde afloop, een bepaalde therapierespons
en, in principe, een bepaalde pathofysiologie.

In principe, omdat over de cerebrale determinan-
ten van psychiatrische aandoeningen nog maar
weinig bekend is. Het woord ‘bepaald’ betekent
dat psychiatrische aandoeningen intrinsiek sta-
biel zijn, zodat de aard van het syndroom
betrouwbare voorspellingen toelaat over verloop,
prognose, therapierespons en (in principe)
pathofysiologie en, omgekeerd, dat de patho-
fysiologie (als deze bekend mocht zijn) dit
doetover deaard van het syndroom, het
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verloop ervan en de therapierespons.

Subpremisse 11stelt datiedere entiteit te
begrenzen is en te onderscheiden van aangren-
zende diagnostische constructen. Deze subpre-
misse impliceert dat het wetenschappelijk ver-
antwoord is deze ziekte-eenheden ieder voor zich
te bestuderen wat betreft pathofysiologie, epide-
miologie, therapierespons en dergelijke. Dit is
dan ook, grotendeels, het kader waarbinnen psy-
chiatrisch onderzoek tegenwoordig wordt uitge-
voerd.

DE DSM-VERSIE VAN HET
NOSOLOGISCHE ZIEKTEMODEL

Het nosologische ziektemodel kreegin de
eerste helft van deze eeuw een machtige concur-
rentaan het psychodynamische denken. Psy-
chodynamici zijn vooral geinteresseerd in de rol
van ontwikkelingspsychologische factoren en
van actuele innerlijke conflicten bij het ontstaan
van een bepaalde ziekelijke conditie; veel minder
in de verschijningsvorm en de pathofysiologie
van het toestandsbeeld. Levensloop en innerlijke
verscheurdheid zijn strikt individuele zaken en
daardoor vallen psychiatrische toestandsbeelden
nauwelijks te generaliseren en kan een systema-
tick van dergelijke ziektebeelden op zijn best een
hoogst kunstmatige constructie zijn.

Deintroductie van de derde editie van de
DSM (APA 1987)luidde echter een reveil in van
hetnosologische denken. Deze taxonomie is op
nosologische leest geschoeid. Er wordt een groot
aantal discrete aandoeningen geintroduceerd,
gebaseerd op een bepaalde verschijningsvorm en
gekoppeld aan enige niet-symptomatologische
criteria zoals ernst, duur en verloop. Het DS M-
I111-systeem was gebaseerd op de consensus van
deskundigen, niet op systematisch empirisch
onderzoek. Dit was onvermijdelijk, omdat
anders de eerste geoperationaliseerde gestan-
daardiseerde psychiatrische taxonomie nog jaren
op zich zou hebben laten wachten.

Het DsM-systeem is in wezen een classifi-
catiesysteem, maar het heeft het diagnostische
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proces in de psychiatrie diepgaand veranderd.
Diagnostiek wordt thans zodanig bedreven dat
zij leidt tot een diagnose die binnen dit systeem
past. Dat watniet in het DSM-systeem voor-
komt, draagt het stempel van irrelevantie.
Psychiatrisch onderzoek gebruikt vrijwel altijd
de DsM als uitgangspunt.

Devraagis dan ook urgent of de diagnosti-
sche constructen waarmee we tegenwoordig
werken valide en klinisch relevant zijn, of dat zij
pseudo-entiteiten zijn, producten van een
krampachtig toegepast nosologisch denkmodel.
Anders geformuleerd: psychiaters mogen heden
ten dage weliswaar dezelfde taal spreken, maar is
het vocabulaire wel accuraat, of is deidee dat we
elkaar nu precies begrijpen goeddeels schijn?

Die vraagis daarom urgent, omdat de dia-
gnostiek - de precieze definitie van het object van
studie - het fundament is waarop psychiatrisch
onderzoek behoort te rusten en dit geldt zeer in
het bijzonder voor het biologische determinan-
tenonderzoek. Onderzoek van vaag gedefinieer-
de, c.q. niet-valide concepten loopt een niet
geringe kans om niet-valide, slecht reproduceer-
bare resultaten op te leveren.

Deze verhandeling is bedoeld om het noso-
logische ziektemodel, zoals toegepast in het
DSM-systeem, kritisch te evalueren. Ik gebruik
dedepressie als paradigma, maar ik acht mijn
redenering bij benadering van toepassing op de
huidige psychiatrische diagnostiek in het alge-
meen.

BEOORDELING VAN SUBPREMISSE I

Deze stelling houdt in dat psychiatrische
aandoeningen goed definieerbaar en dus klinisch
herkenbaar zijn wat betreft symptomatologie,
oorzaak, verloop en prognose. Dit is duidelijk
niet het geval. Laat mij, als voorbeeld, het con-
struct depressieve stoornis (major depression)
behandelen (Van Praag 1989).

Symptomatologisch wordt de diagnose
gesteld als x uit een serie van y symptomen aan-
toonbaar zijn, om het even welke. Dit construct
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dekt dus een verscheidenheid aan syndromen.
Het ziektebeeld kan worden uitgelokt door tal van
etiologische factoren, psychologisch of biolo-
gisch van aard, of kan voornamelijk bepaald zijn
door milieufactoren. In sommige gevallen zijn
precipiterende momenten niet aantoonbaar.

Qua pathogenese worden stoornissen in het
serotonerge systeem en in het functioneren van
de hypothalamus-hypofyse-bijnieras (HPA-as)
geachteen rol te spelen (Maes & Meltzer 1995;
Johnson e.a. 1992; Van Praag 1996). Afwijkingen in
deze systemen zijn bij sommige groepen depres-
sieve patiénten inderdaad aantoonbaar, maar bij
andere niet; de depressieve stoornissen bij deze
groepen vallen niet samen met een van de subty-
pen van depressie die binnen het vigerende clas-
sificatiesysteem worden onderscheiden.

Verloop noch prognose zijn typisch (Hagnell
1989; Angst & Preizig 1995). Bij sommige patién-
ten treedt de aandoening eenmalig op, bij een
meerderheid recidiverend. Na een depressieve
episode kan volledig herstel intreden, maar er
kunnen ook residusymptomen blijven bestaan
en bij sommige patiénten wordt de aandoening
op den duur chronisch (Surtees & Barckley 1994;
Keller e.a. 1992; Mueller e.a. 1999).

Behandelingsresultaten, ten slotte, zijn moei-
lijk voorspelbaar. Antidepressiva kunnen leiden
totvolledig herstel, tot een partié€le respons, of
helemaal geen effect sorteren. Hetzelfde geldt
voor psychologische interventies (Paykel e.a.
1995; Scott 1988).

Gezien deze grote variabiliteit op vrijwel elk
diagnostisch niveau is van wederzijdse voorspel-
baarheid van de verschillende diagnostische ken-
merken van dit ziektebeeld geen sprake. Geen
enkele van de genoemde karakteristieken voor-
spelt betrouwbaar een van de andere.

BEOORDELING VAN SUBPREMISSE I1
Ziekteveelheden Deze stelling houdtin dat
psychiatrische aandoeningen opzichzelfstaande

en goed van elkaar te onderscheiden entiteiten
zijn. Ook deze stelling is niet houdbaar. Weer
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fungeert de depressieve stoornis als paradigma.

Het construct depressieve stoornis omvat,
zoals gezegd, een veelheid aan syndromen en
overlapt symptomatologisch sterk met aangren-
zende depressietypen, zoals de dysthymie.
Bovendien treedt het meestal samen met andere
diagnostische constructen op, vooral met die uit
de groep van de angststoornissen (gemiddeld 67%
comorbiditeit) en van de persoonlijkheidsstoor-
nissen (gemiddeld 61% comorbiditeit) (Black e.a.
1988; Ormel & Tiemens 1997; Griez & Overbeek
1997; Hirschfeld e.a. 1997).

Het heefter dus alle schijn van dat we hier
niet te maken hebben met een diagnostische
entiteit, maar met een bassin van diverse aandoe-
ningen die weliswaar enige symptomen gemeen
hebben, maar symptomatologisch allerminst
congruent zijn en bovendien uiteenlopen wat
betreft verloop, prognose, therapierespons en
vermoedelijk ook pathogenese.

Het huidige nosologische systeem presen-
teertdus diagnostische eenheden van twijfelach-
tige validiteit. Dit is een ernstige conclusie, want
zij roept twijfel op of het wel steekhoudend is van
dergelijke (pseudo-)eenheden de biologische
grondslagen te onderzoeken, of de epidemiolo-
gie, of de therapierespons of welke parameter dan
ook. Zoals gezegd, zal onderzoek van niet-valide,
zeer heterogene constructen vermoedelijk niet-
valide resultaten opleveren, hoe verfijnd de
methodologie van het onderzoek ook moge zijn.

Tot dusverre steunen de feiten deze ver-
wachting. Tk geef een enkel voorbeeld ter illustra-
tie, ontleend aan het biologisch psychiatrische
onderzoek. Stoornissen in de serotoninehuishou-
ding, i.c. verlaagd metabolisme en stoornissen in
receptorfuncties, werden aanvankelijk vastge-
steld bij depressie. Zij bleken echter geen ‘mar-
ker-waarde’ te bezitten. Zij bleken, met andere
woorden, niet specifiek te zijn voor depressie in
hetalgemeen, of voor een van de gangbare subty-
pen van depressie, maar te correleren met stoor-
nissen in de angst- en agressieregulatie, onge-
achtde diagnose waarbinnen deze stoornissen
optreden (Van Praage.a. 1987,1990). Ook in de
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psychofarmacologie bleek van nosologische spe-
cificiteit geen sprake; antidepressiva zijn werk-
zaam bij depressies, maar evenzeer bij verschil-
lende angststoornissen; lithium heeft een
profylactische werking bij uni- en bipolaire
depressies, maar evenzeer bij schizoaffectieve
psychosen en episodische agressie.

Ook op het gebied van de psycho-endocrino-
logie en dat van het beeldvormend hersenonder-
zoek is geen enkele afwijking gevonden die speci-
fiekis voor depressie in het algemeen, of voor een
bepaald subtype. Bij epidemiologisch onderzoek
lopen de prevalentiecijfers voor de depressieve
stoornis sterk uiteen (Ormel & Sytema 1999;
Angst 1998). Ook dit wijst in de richting van dia-
gnostische heterogeniteit van dit construct.

Verwarring van etiologie en pathogenese Hier-
boven stelde ik dat de diagnostische constructen
diein de DSM worden onderscheiden, in grote
meerderheid zeer variabel zijn wat betreft symp-
tomatologie, ernst, verloop en therapierespons.
Hetis dus onwaarschijnlijk dat dergelijke con-
structen ‘gedragen’ worden door een eenduidig,
goed te definiéren cerebraal substraat. Toch is het
meeste biologisch psychiatrische onderzoek in de
afgelopen vier tot vijf decennia daarop gericht
geweest. Het valt dan ook niet te verwonderen
datditonderzoek tot dusverre hoegenaamd niets
heeft bijgedragen aan de psychiatrische diagnos-
tiek in haar huidige vormgeving.

Critici werpen mij vaak tegen dat het wel
degelijk mogelijk is dat één bepaalde ziekteoor-
zaak voert tot een aantal ongelijksoortige syn-
dromen. Als voorbeeld wordt de pellagra
genoemd, waarbij één oorzaak - een vitaminete-
kort - voert tot een verscheidenheid aan verschij-
ningsvormen.

In deze redenering worden de begrippen
etiologie en pathogenese echter verward (Van
Praag & Leynse 1964). Eén etiologie kan inderdaad
op verschillende plaatsen in het lichaam aangrij-
pen of op verschillende locaties binnen één
orgaansysteem; zo kunnen heterogene syndro-
men worden opgewekt. Aan ieder syndroom
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afzonderlijk ligt echter een zeer bepaald biolo-
gisch substraat - een bepaalde pathogenese - ten
grondslag. Met andere woorden: etiologieén
kunnen aandoening-aspecifiek zijn, pathogene-
tische processen daarentegen zijn steeds geasso-
cieerd met zeer bepaalde aandoeningen. Wil men
pathogenetische processen achterhalen, dan
moet de desbetreffende aandoening scherp gede-
finieerd zijn. Hiervan is in de tegenwoordige psy-
chiatrische diagnostiek geen sprake.

SCHADELIJKE NEVENWERKINGEN VAN
HET NOSOLOGISCHE ZIEKTEMODEL

Ik concludeer dat de validiteit van de dia-
gnostische constructen die in ons taxonomisch
systeem worden onderscheiden, tekortschiet. Dit
is een ernstige constatering, maar hetis nog niet
alles. Het nosologische ziektemodel heeft bijwer-
kingen die zowel de psychiatrische praktijk als de
psychiatrische research schaden. Ik zal er vier
bespreken.

Proliferatie van nieuwe diagnosen Diagnos-
tische categorieén worden geconceptualiseerd
door een bepaald syndroom (hoe vaag dan ook
gedefiniecerd) te koppelen aan bepaalde niet-
symptomatologische criteria, zoals ernst, duur
en verloop. De depressieve stoornis bijvoorbeeld
wordt gedefinieerd als een toestand die ernstig is
(tenminste ernstiger dan de dysthymie), van
beperkte duur en minstens twee weken heeft
geduurd. De dysthymie is minder ernstig en ver-
loopt meer chronisch. Op deze wijze worden
‘ziektepakketjes’ samengesteld.

Deze werkwijze heeft een kwetsbaar sys-
teem opgeleverd. De criteria moeten streng wor-
den toegepast, maar zijn merendeels arbitrair,
door consensusvergaderingen van deskundigen
vastgesteld. De rigiditeit van het systeem en de
discrepanties tussen de beschikbare diagnosti-
sche categorieén en dat wat de dagelijkse praktijk
te zien geeft, schept de behoefte steeds maar
nieuwe (depressie)categorieén af te grenzen.
Aldus geschiedde. We begonnen in 1980 met twee
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hoofdcategorieén: de depressieve stoornis en de
dysthymie. Inmiddels zijn daar tal van construc-
ten bijgekomen, onder meer subsyndromal
depression, minor depression, brief recurrent
depression, mixed anxiety-depression disorder,
atypical depression, double depression en depres-
sive personality (Klein 1990; Angst e.a. 1990;
Herpertz e.a. 1998; Judd e.a. 1997).

Deze en dergelijke concepten zijn in het
algemeen geintroduceerd voordat hun validiteit
afdoende was aangetoond. Het lijkt mij overi-
gens niet waarschijnlijk dat het nakomeling-
schap grotere validiteit zal blijken te bezitten
dan het ouderpaar. Weliswaar heeft de DSM nog
niet al deze constructen geautoriseerd, maar toch
worden ze nu onderzochtalsof het zelfstandige
categorieén zijn; onderzocht op hun biologie en
op hun epidemiologie en dergelijke, niet zozeer
op hun validiteit. Zo wordt het paard achter de
wagen gespannen en komen we dus niet echt
vooruit.

Uitvergroting van het comorbiditeitsprobleem
Het merendeel van de psychiatrische patiénten is
niet gekwalificeerd voor één, maar voor meerdere
As1-en As11-diagnosen. We noemen dit ver-
schijnsel comorbiditeit. Hoe groter hetaantal
beschikbare categorieén, hoe groter het aantal
diagnosen per patiént zal zijn. Het verschijnsel
comorbiditeitis voor de psychiatrische research,
in het bijzonder voor de biologische research, een
ware plaag. Ter toelichting een voorbeeld. Men
bestudeert een patiént met een depressieve stoor-
nis en vindt een biologische afwijking of een
effect van een geneesmiddel. Bij de patiént wor-
den echter tevens verschillende andere As 1- en As
11-diagnosen gesteld.

Watnu is het gedragscorrelaat van de biolo-
gische bevinding? Welke van de diagnosen rea-
geerde op het farmacon? De depressie, of een van
deandere diagnosen of componenten van die
dia-gnosen? We weten het nieten in het meeste
onderzoek wordtaan die vraag zonder meer voor-
bijgegaan. Met vermijdingsgedrag lost men ech-
ter geen problemen op (Van Praag 1989, 1993, 1998).
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Grensproblemen Denosologische premisse
dwingt tot het trekken van grenzen. Grenzen
tussen ziekte-eenheden onderling en grenzen
tussen ziekte en normaliteit. Zoals hierboven
werd besproken, levert de eerste exercitie grote
problemen op en het psychiatrische onderzoek
ondervindt hiervan schade.

De tweede begrenzing is zo mogelijk nog
gecompliceerder. Hoe de grens te trekken tussen
verdriet en depressie, tussen tobben en een
pathologische stemmingsverandering? Ook dit
stelt het onderzoek voor grote problemen, vooral
weer het biologische onderzoek. Stel, een onder-
zoeksgroep bevat zowel lijders aan depressie als
‘tobbers’. De kans dat men in dat geval biologi-
sche determinanten van depressie op het spoor
zal komen of een schatting zal kunnen geven van
de antidepressieve potentie van een bepaald far-
macon is dan sterk verkleind. Als analogie: ophel-
dering van de oorzaak van tuberculose zou zeer
bemoecilijkt zijn, als de proefgroep zou hebben
bestaan uit tbc-patiénten en patiénten met een
verkoudheid.

Veronachtzaming van de factor psychogenese
Psychotraumatische ervaringen worden in ons
huidige diagnostische systeem onafhankelijk
van de As 1-diagnosen vastgesteld, en As 11-
diagnosen onafhankelijk van As 1-diagnosen.
‘Life-events’, As 1-en As 11-diagnosen worden
behandeld alsof het onathankelijke grootheden
zijn, maar dat zijn ze naar alle waarschijnlijkheid
niet.

De vraag naar derelatie tussen psychotrau-
ma en persoonlijkheidsstructuur enerzijds en
het optreden van een As 1-diagnose anderzijds
was voor de psychoanalyse een kardinale vraag.
Psychoanalytische psychiatrie is in veel landen
op haar retour. Maar deze vraag blijft even kardi-
naal als ze altijd al was.

Geen diagnostisch systeem kan het zich per-
mitteren de vraag naar de relatie tussen As I- en
As11-diagnosen te negeren. Een uitspraak hier-
over, een hypothese zo men wil, is een onmisbaar
element van een diagnose; om het even of het om
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research gaat, of om het opstellen van een behan-
delingsplan. Systematisch onderzoek naar de
aard van die relaties zou in de psychiatrie een
hoge prioriteit moeten hebben, maar heeft die
niet (Van Praag 1992).

Ik concludeer dat het nosologische denkmo-
del te beschouwen is als een molensteen om de
nek van de psychiatrie. De validiteit van de dia-
gnostische constructen die worden afgebakend is
onvoldoende. Bovendien voert dit ziektemodel
toteen overmaataan nieuwe diagnosen, worden
de comorbiditeitsproblemen erdoor uitvergroot,
dwingt het tot het trekken van grenzen waar
grenzen tot nog toe illusoir zijn gebleken, en ver-
leidt het tot veronachtzaming van de cruciale
vraag naar het pathogene gewicht van de factor
psychogenese.

EEN ALTERNATIEF ZIEKTEMODEL

Hetmodel Terecht kan men de vraagstellen
of het nosologische systeem zich in een vroeg en
nog onvolkomen ontwikkelingsstadium
bevindt, of dat het model zelf op een misvatting
rust; dat mentale pathologie zich principieel niet
in discrete eenheden laat ordenen. Die vraag is
reéel, maar nog niet te beantwoorden. Wel kan
men zich afvragen of er een alternatief ziektemo-
del denkbaar is dat beter op de klinische werke-
lijkheid past dan het nosologische. Die vraag
beantwoord ik positief en ik beschouw het reac-
tievormmodel als zodanig (Van Praag 1992, 1998).

Binnen dit model worden psychiatrische
aandoeningen niet beschouwd als gefixeerde
entiteiten, maar als reactievormen op schadelijke
prikkels die, van patiént tot patiént en, in de tijd
gezien, ook intra-individueel, qua verschijnings-
vorm zeer variéren en waarvan verloop en prog-
nose onvoorspelbaar zijn. Die variabiliteit wordt
als volgt verklaard.

Schadelijke prikkels (die materieel of psy-
chologisch van aard kunnen zijn) zullen een ver-
scheidenheid aan neuronale circuits verstoren en
daarmee een verscheidenheid aan psychologi-
sche systemen. De mate waarin de verschillende
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neuronale circuits ontregeld raken, varieert van
individu tot individu, afhankelijk enerzijds van
de factor neuronale plasticiteit en anderzijds van
de persoonlijkheidsfactoren die het psychische
incasseringsvermogen bepalen. Als gevolg hier-
van ontbreekt het psychiatrische aandoeningen
aan symptomatologische consistentie en voor-
spelbaarheid. Dus zal de behoefte om nieuwe
categorieén af te grenzen geen grenzen kennen
en heeft het trekken van categoriale grenzen dus
nauwelijks zin.

Dit betekent niet datiedere systematiek
illusoir zou zijn. Men kan, binnen dit model, psy-
chiatrische syndromen grofweg ordenen in brede
‘bassins’. Een dergelijk bassin omvat syndromen
die enige symptomen gemeen hebben, maar die
verschillen wat betreft diverse andere psychopa-
thologische verschijnselen; ook zijn ze qua ver-
loop, prognose, etiologie en vermoedelijk ook
qua pathogenese heterogeen. Voorbeelden van
dergelijke ‘bassins’ zijn die met aandoeningen
meternstige stemmingsdaling, met verhoogd
angstniveau, met stoornissen in de informatie-
verwerking of werkelijkheidservaring en nog
enkele andere.

Diagnostische bassins zijn min of meer con-
gruentaan de diagnostische hoofdcategorieén
diein de DsM worden onderscheiden. Het vast-
stellen van het diagnostische bassin verschaft
enige diagnostische informatie, maar het dia-
gnostische gehalte ervan is laag. Dit is vergelijk-
baar metde conclusie van een internist dat
iemand aan een buikaandoening lijdt. Het is niet
meer dan een eerste stap in een meerledig dia-
gnostisch proces.

Het diagnostische proces Uitgaande van het
reactievormziektemodel zou het diagnostische
proces in de psychiatrie uit de volgende fasen
bestaan (Van Praag 1997): (a) definitie van het dia-
gnostische ‘bassin’, (b) nauwkeurige symptoom-
analyse van het betreffende toestandsbeeld,

(c) pogingen om primaire en secundaire sympto-
men te onderscheiden.

Symptomen die rechtstreeks samenhangen
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met het neurobiologische substraatdatdeaan-
doening ‘draagt’, worden primair genoemd, de
hiervan afgeleide symptomen, die dus indirect
met het substraat samenhangen, worden secun-
dair genoemd. Ik spreek hier van verticalisering
van de diagnostiek.

Het onderscheid in primaire en secundaire
symptomen kan voorlopig slecht op temporele
gronden worden gemaakt. Welke ziektever-
schijnselen hebben het ziektebeeld ingeluid?
De precursorsymptomen worden verondersteld
primair te zijn. Deze hypothese wordt dan met
behulp van biologisch en psychofarmacologisch
onderzoek geverifieerd c.q. gefalsificeerd.

Tk verduidelijk: er wordt onderzoek inge-
steld naar neurobiologische afwijkingen die
correleren met de symptomen die verondersteld
worden primair te zijn. Vervolgens worden far-
maca toegepast c.q. ontwikkeld die de biologi-
sche afwijkingen zo gericht mogelijk bestrijden.
De hypothese wordt bevestigd geacht, als deze
middelen in eerste instantie de primair geachte
symptomen doen verdwijnen en vervolgens het
gehele psychiatrische syndroom. Ik kom later op
dit biologisch psychiatrische onderzoek terug.

(d) Er wordt gepoogd de psychische disfunc-
ties vast te stellen die de psychopathologische
symptomen genereren.

Ik verduidelijk: psychiatrische symptomen
zoals die zich openbaren aan de observator en
ervaren worden door de patiént, zijn in feite beel-
tenissen. Zij zijn een representatie, een afbeel-
ding van een onderliggende psychische disfunc-
tie. Als voorbeeld: stemmen horen is een
symptoom, een bepaalde perceptiestoornis het
onderliggende psychische ‘substraat’. Volgens
deze visie zijn de psychische disfuncties, en niet
de symptomen, de elementaire eenheden van
psychopathologie. Ik heb deze benaderingswijze

functionele psychopathologie genoemd.

Biologisch psychiatrisch onderzoek Aangezien
psychiatrische aandoeningen binnen het reactie-
vormmodel niet als afzonderlijke entiteiten wor-
den opgevat, heeft het geen zin onderzoek in te
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stellen naar biologische markers of onderliggen-
de pathogenetische processen van pseudo-enti-
teiten, zoals depressieve stoornis of schizofrenie.
Hetdoel van biologisch psychiatrisch onderzoek
is volgens dit ziektemodel het opsporen van de
biologische wortels van disfunctionerende psy-
chologische domeinen, en het doel van het psy-
chofarmacologische onderzoek het ontwikkelen
van geneesmiddelen die specifiek gericht zijn
tegen bepaalde psychologische disfuncties, voor-
al tegen die met een ‘primair’ karakter.

Datdeze strategie geen hersenschim is,
demonstreert het (vooralsnog hypothetische,
maar niet speculatieve) concept van de SeC A-
depressie dat wij onlangs hebben geintroduceerd
(Van Praag 1996). Dit depressietype is psychopa-
thologisch gekenmerkt doordat angst- en agres-
siedisregulatie als precursorsymptomen worden
beschouwd, die tot een stemmingsdaling kunnen
leiden. Het is biologisch gekenmerkt door het
voorkomen van bepaalde (meetbare) serotonerge
stoornissen. Biologisch, zo voorspelden wij, zal
de behandeling van dit ziektebeeld bestaan uit
anxiolytica en/of serenica die werken via regule-
ring van bepaalde componenten van het seroto-
nerge systeem.

Dit construct (SeCA-depressie) werd ont-
wikkeld op basis van het reactievormmodel, met
behulp van gefunctionaliseerde en geverticali-
seerde diagnostiek.

Heuristische waarde Het reactievormmodel is
nietalleen wetenschappelijk maar ook pragma-
tisch van waarde. Het geeft namelijk antwoord
op vragen waarop het nosologische model het
antwoord schuldig blijft: hoe komt het, dater
steeds meer diagnosen nodig zijn om de klini-
sche behoeften te dekken?; hoe komt het dat bio-
logische variabelen zoveel beter lijken te correle-
ren met disfunctionerende psychologische
systemen dan met (de huidige) nosologische een-
heden?; hoe komt het dat zoveel psychiatrische
patiénten gelijktijdig lijden aan een veelheid van
aandoeningen?; hoe komt het dat het trekken
van grenzen in de psychiatrie - grenzen tussen
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ziekten onderling en tussen normaliteit en
pathologie - zo moeilijk, zo niet onmogelijk is?
Het reactievormmodel laat zich veel minder
makkelijk hanteren dan het nosologische, maar
hetsluit beduidend beter aan bij de praktijk.

RECONSTRUCTIE VAN DE
PSYCHIATRISCHE DIAGNOSTIEK

Er bestaat een gerede kans dat mijn analyse
van de huidige staat van de psychiatrische dia-
gnostiek als negatief, afbrekend en pessimistisch
wordt gelezen. Zij is niet als zodanig bedoeld!
Zeker, ik acht die staat deficiént en ik meen dat
men de psychiatrie geen dienst bewijst door er de
ogen voor te sluiten. Maar ik laat het niet bij kri-
tiek! Ik zie mogelijkheden om het huidige dia-
gnostische proces te optimaliseren en bovendien
voorwaarden te scheppen voor systematisch, ver-
gelijkend onderzoek van het nosologische en het
reactievormziektemodel. Welk model sluit beter
aan bij de psychiatrische praktijk; welk is het
meest productief voor onderzoek naar biologi-
sche determinanten van gestoord gedrag; welk
heeft de hoogste predictieve waarde bij therapeu-
tische interventies? Ik stel de volgende vijf maat-
regelen voor.

Terugkeer naar syndromale precisie, naar
nauwkeurige syndromale analyse van de patiént
die wordt onderzocht.

Ontkoppeling van syndroom en de verschillende
niet- symptomatologische criteria, zoals duur, ernst
en verloop. De verschillende ‘assen’ dienen onaf-
hankelijk van elkaar beoordeeld en geregistreerd
te worden. Dit, omdat tussen deze variabelen tot
dusverre, in de meeste gevallen, geen voorspelba-
re onderlinge relaties zijn vastgesteld.

Functionalisering van de diagnostiek. Dit houdt
indat het syndroom wordt ontleed in zijn
samenstellende bestanddelen, te weten de psy-
chopathologische symptomen en de onderlig-
gende psychische disfuncties. Een psychiatrische
diagnoseis zo uit drie lagen opgebouwd: dia-
gnostische categorie (het diagnostische ‘bassin’),
syndroomanalyse (c.q. syndromen-analyse), en
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functionele analyse van het syndroom.

Functionele psychopathologie maakt de
psychiatrische diagnostiek meer wetenschappe-
lijk, nauwkeuriger, beter aansluitend op thera-
pieprogrammering en meer geschikt voor biolo-
gisch onderzoek. Meer wetenschappelijk, omdat
psychische disfuncties veel beter meetbaar zijn
dan ziektecategorieén of syndromen: in veel
gevallen zelfs kwantitatief. Nauwkeuriger,
omdat deze werkwijze een blauwdruk verschaft
van psychologische domeinen die ontregeld zijn
en van domeinen die nog normaal functioneren.
Beter aansluitend op de therapeutische praktijk,
omdatde (farmaco- en psycho)therapeutde
mogelijkheid krijgt doelgericht te werken. Meer
geschikt voor hersen- en gedragsonderzoek,
omdat gebleken is dat biologische variabelen
beter te correleren zijn met disfunctionerende
psychologische domeinen dan met diagnostische
categorieén.

Verticalisering van de diagnostiek. Symptomen
moeten nietin een horizontaal vlak worden
geprojecteerd, zoals nu het geval is, maar verti-
caal gerangschikt worden, dus beoordeeld op
hun diagnostisch gewicht. Bij wijze van analogie:
als men een pneumonie vermoedt, heeft het
symptoom dyspnoe groter diagnostisch gewicht
dan het symptoom vermoeidheid.

Uiteindelijk zullen symptomen c.q. psychi-
sche disfuncties gerangschikt moeten worden
naar hun relatie tot het pathofysiologische sub-
straatdat de psychiatrische aandoening ‘draagt’.
Dierelatie kan een directe zijn (primaire sympto-
men/disfuncties) of een afgeleide (secundaire
symptomen/disfuncties).

Functionalisering van de diagnostiek is een
voorwaarde voor verticaliseringsonderzoek.
Functionalisering en verticalisering van de dia-
gnostiek zijn noodzakelijke voorwaarden voor de
studie van het reactievormmodel.

Iedere diagnose, ten slotte, behoort een uit-
spraak (hypothese) te omvatten over de mogelijke
samenhang van de As I- en de eventuele As 11-
diagnosen. Indien As 1- en As 11-diagnosen oorza-
kelijk gekoppeld lijken te zijn, zal het accent van
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de behandeling, vooral van de profylaxe en tevens
van het biologische onderzoek, moeten verschui-
ven van de As 1- naar de As 11-diagnose.
Reconstructie van het diagnostische proces
in de psychiatrie vereist niet alleen een andere
oriéntatie van de diagnost, maar bovenal veel
onderzoek, vooral functionaliserings- en vertica-
liseringsonderzoek. Om dat tot een goed einde te
brengen, is intensieve samenwerking met expe-
rimentele (klinische) psychologen een eerste eis.
Studies van deze aard zijn fascinerend en
stimulerend en bieden ruimschoots compensatie
voor het traumatiserende effect, opgewekt door
hetrelativeren van traditionele en geliefkoosde
concepten die bij het diagnosticeren al zo lang
onze bakens zijn geweest; ik zou zeggen al te lang.
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SUMMARY Nosologo-mania, a disorder of psychiatry - H.M. van Praag - For many years
psychiatry has been devoted to nosology. This disease model conceives psychiatric conditions as
discrete entities, with a particular pathophysiology and predictable relations between

phenomenology, course and outcome.

This model experienced a true revival with the introduction of the dsm-iii. Its foundations
however, are weak. Many of the disorders, so delineated, are of doubtful validity. This is
demonstrated, taking major depression as a paradigm. The nosological way of thought, moreover,
carries with it harmful side-effects, such as: proliferation of new diagnoses, magnification of
comorbidity, borderproblems and neglect of the factor psychogenesis.

The question is raised of possible alternative disease models and the reaction form model is
considered to be just that. This model is defined and discussed and the conclusion is reached that it
fits clinical practice and biological research better than the nosological disease model.
Areconstruction of psychiatric diagnosing is proposed, in such a way thatitgains in sophistication
and at the same time creates opportunities for comparative studies of the merits of the nosological
and the reaction form model for psychiatric practice and research.
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