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o v e r z i c h t s a r t i k e l 

Het syndroom van Capgras: convergerende modellen
a .  n .  s c h o l t e - s t a l e n h o e f ,  r .  j .  v a n  d e n  b o s c h

achtergrond Voor de etiologie van het syndroom van Capgras zijn vanuit verschillende 
theoretische achtergronden verklaringen voorgesteld.
doel Zoeken naar een gedeeld begrip van het ontstaansmechanisme van de waan van 
Capgras.
methode Literatuuronderzoek in de databases PubMed en PsycINFO en beschrijving van 
een eigen casus.
resultaten Verschillende verklaringsmodellen geven een centrale rol aan een veranderd 
affect. Een sensatie van vervreemding op bewust of onbewust niveau in samenhang met een 
beperking in het evalueren van overtuigingen lijkt waarschijnlijk. In alle modellen komt hierbij 
een vorm van splitsing voor: het gescheiden verlopen van informatie in tijd, anatomie of mentale 
representaties.
conclusie Hoewel er voor geen van de modellen sluitend bewijs is, vertonen ze op 
verschillende punten overeenkomsten. Ze vullen elkaar aan.
[tijdschrift voor psychiatrie 54(2012)12, 1011-1017]

trefwoorden Capgras, etiologie, misidentificatiewaan

Capgras en Reboul-Lachaux (1923) presenteerden 
de beroemd geworden geschiedenis van Mme M. In 
deze casus beschreven zij een verzameling 
gewaande gedaanteverwisselingen. Samenhan-
gend met het idee dat anderen haar willen 
berooien, raakt Mme M. ervan overtuigd dat haar 
echtgenoot, zoon, buren en politieagenten zijn 
vervangen door dubbelgangers. Behalve deze misi-
dentificatiewanen van personen worden ook misi-
dentificatiewanen van plaats en grootheidswanen 
beschreven. Wij zagen een patiënte die ook leed 
aan misidentificatiewanen.

gevalsbeschrijving

Patiënte A, een 36-jarige vrouw met schizofre-
nie, vertelde dat zij zich afvroeg of zij wel echt 
vriendschap en liefde voelde voor haar vrienden en 
familie. Zij kon niet meer bij het vertrouwde 

gevoel van vroeger komen. Zij dacht regelmatig 
dat familieleden in werkelijkheid vreemden 
waren, die zich voordeden als familie. Ook had zij 
in wisselende mate de overtuiging dat een vrien-
din zich vermomde als kassière in de supermarkt 
die zij bezocht. Zij vermoedde dat het idee van per-
soonsverwisselingen haar vermogen om vriend-
schap te kunnen voelen, aantastte en vice versa.

misidentificatiesyndromen

De ervaring van deze patiënte vertegenwoor-
digt een intrigerend syndroom, in de literatuur 
bekend geworden onder de naam  ‘syndroom van 
Capgras’. Deze term is gereserveerd voor de mono-
thematische waan waarin een bedrieger zich voor-
doet als een (intieme) bekende van de patiënt. Hoe-
wel patiënt duidelijk de gelaatstrekken van zijn of 
haar dierbare herkent, bestaat de overtuiging dat 
de persoon in kwestie een dubbelganger is.
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Andere misidentificatiewanen zijn het syndroom 
van Frégoli, waarbij een bekende verondersteld 
wordt in de persoon van een relatief onbekende en 
het syndroom van intermetamorfose, waarbij ver-
schillende personen in elkaar veranderen (Munro 
1999). Naast wanen over persoonsverwisselingen 
bestaan er misidentificatiewanen die gericht zijn 
op plaatsen, objecten of de tijd (Roessner 2002).

 Misidentificatiewanen spreken tot de ver-
beelding en zijn de afgelopen eeuw veelvuldig 
beschreven (Mojtabai 1996). In psychoanalytische, 
neurobiologische en fenomenologische bijdragen 
hanteren auteurs daarbij verschillende uitgangs-
punten. In dit artikel proberen we deze taalkloof te 
omzeilen door te zoeken naar een gedeeld begrip 
van de etiologie van de waan van Capgras. Steeds 
komt in samenhang met de waaninhoud een 
gevoel van vervreemding terug. Waanvorming 
verloopt mogelijk volgens principes die ook voor 
andere wanen gelden (Gilleen & David 2005). Het 
fenomeen van verdubbeling dat optreedt bij de 
waan van Capgras is echter misschien het best te 
begrijpen vanuit een verweving van vorm en 
inhoud.

methode

Met de termen ‘(Capgras OR misidentification) 
AND delusion’ zochten we in PubMed en PsycINFO. 
Verdere selectie bestond uit het afbakenen van 
artikelen die zich richtten op etiologische verkla-
ringen. Gevalsbeschrijvingen (90 van de 255 artike-
len) werden in principe niet geselecteerd, tenzij 
deze cruciale empirische informatie bevatten.

Na deze selectie voegden we nog 4 kruisrefe-
renties toe. Uiteindelijk werden 50 digitaal 
beschikbare artikelen verkregen, met als hoofdon-
derwerp neuroanatomie (7), neurofysiologie (10), 
cognitie (6) en psychoanalyse (3). Verder vonden we 
14 artikelen die wisselend als ‘filosofisch’ of ‘feno-
menologisch’ en als onderdeel van ‘cognitieve 
neuropsychiatrie’ of ‘cognitieve neuropsychologie’ 
konden worden aangeduid. Tot slot waren er 10 
artikelen met een algemene invalshoek.

resultaten

Vóórkomen

Misidentificatiesyndromen komen het meest 
voor bij schizofrenie, maar worden ook bij stem-
mingsstoornissen en als geïsoleerd syndroom 
gezien. Schattingen variëren van 4% onder patiën-
ten met een psychotische stoornis (Edelstyn & 
Oyebode 1999) tot bijna 30% bij patiënten met the-
rapieresistente schizofrenie (Odom-White e.a. 
1995).

In 25 tot 40% van de gevallen is er sprake van 
organiciteit (Edelstyn & Oyebode 1999). De diffe-
rentiaaldiagnose is uitgebreid. Bij neurodegenera-
tieve aandoeningen loopt de geschatte prevalentie 
van misidentificatiesyndromen uiteen van 4% bij 
de ziekte van Alzheimer (Mizrahi e.a. 2006) tot 
ongeveer 15% bij ziekte van Alzheimer en Lewy 
bodydementie (Harciarek & Kertesz 2008). De misi-
dentificatiesyndromen komen ook voor bij andere 
neurologische aandoeningen en bij ziekten van de 
inwendige organen (Vinkers e.a. 2007).

Bij het ontbreken van organiciteit treedt 
vaker paranoïdie op voor het optreden van mis-
identificatiesyndromen (Fleminger & Burns 1993). 
Wij gaan er in ons overzicht van uit dat brein en 
psyche conceptueel onderscheiden, maar paral-
lelle beschrijvingsniveaus vertegenwoordigen en 
dat het proces van waanvorming op meerdere 
niveaus beschreven kan worden.

‘Splitsing’ en het onbewuste in psychoanalytische 
concepten

De centrale psychoanalytische hypothese 
over de waan van Capgras is dat ambivalente 
gevoelens voor een dierbare niet worden verdra-
gen, waardoor er op onbewust niveau pathologi-
sche splitsing van geïnternaliseerde objectrepre-
sentaties plaatsvindt. Het (eveneens onbewuste) 
motief daarvoor is het in stand houden van een 
uitsluitend positieve representatie van de geliefde 
persoon. De met de persoon samenhangende 
negatieve emoties worden dan ervaren in de vorm 
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van een bedriegende dubbelganger (Sinkman 
1983).

Derealisatie en depersonalisatie zijn als voor-
boden van de waan beschreven en sterke gevoelens 
van vervreemding binnen de relatie worden als 
prelude op de waanvorming gezien (Berson 1983). 
Deze auteur stelt dat het optreden van een per-
soonspecifieke waan moeilijk kan worden begre-
pen vanuit uitsluitend organiciteit (Berson 1983); 
neurologische schade faciliteert wellicht onrijpe 
processen zoals splitsing en projectie (Garner 
2000). Bewijs voor de verschillende interpretaties is 
niet voorhanden (de Pauw 1994).

Twee gescheiden neuronale systemen?

Met beeldvormend onderzoek bij patiënten 
die als gevolg van een neurologische aandoening 
een syndroom van Capgras of andere misidentifi-
catiewaan kregen, is vastgesteld dat afwijkingen 
in de rechter hemisfeer en bilaterale afwijkingen 
het meest voorkomen (Devinsky 2009; Oyebode 
2008). Met name frontale, maar ook pariëtale en 
temporale gebieden worden genoemd (Feinberg & 
Keenan 2005; Oyebode 2008). Globale atrofie komt 
voor bij misidentificatiesyndromen in het kader 
van dementie, vaak in combinatie met focale 
afwijkingen in de rechter hemisfeer (Oyebode 
2008). Geen neuroanatomische structuur is tot nu 
toe pathognomonisch gebleken.

Er is veel hypothesevormende literatuur. 
Centraal hierin staat de bevinding dat een aantal 
patiënten met het syndroom van Capgras géén 
autonome reactie vertoont in de vorm van ver-
hoogde huidgeleiding wanneer zij een vertrouwd 
gezicht zien (Brighetti e.a. 2007; Ellis e.a. 1997, 2000; 
Hirstein & Ramachandran 1997). Bij personen zon-
der psychiatrische klachten treedt deze arousal wel 
op (Ellis e.a. 1999). Opvallend is dat bij sommige 
patiënten met prosopagnosie – het niet kunnen 
herkennen van gezichten – deze respons behouden 
is. Dit veronderstelt tóch een vorm van herken-
ning. Ook zijn er andere aanwijzingen voor onbe-
wuste herkenning (Ellis & Lewis 2001; Schweinber-
ger & Burton 2003). Ervan uitgaande dat autonome 

reactie iets zegt over emotionele relevantie, is de 
hypothese dat bij een waan van Capgras de emoti-
onele herkenning verstoord is. Bij het zien van een 
dierbare ontbreekt (onbewust) een gevoel van ver-
trouwdheid, met als gevolg een ontkenning van 
identiteit (Wacholz 1996).

De vraag is nu waar dit affectieve defect ont-
staat. Een ‘traditioneel’ geworden theorie baseert 
zich op te onderscheiden ventrale en dorsale verbin-
dingen tussen de visuele associatiecortex en het 
limbisch systeem. Bij prosopagnosie is de ventrale 
baan, verantwoordelijk voor bewuste herkenning, 
aangedaan. Patiënten met het syndroom van Cap-
gras zouden een gebrek in de emotionele herken-
ning als gevolg van een verstoring in de dorsale 
baan vertonen (Bauer 1984; Ellis & Young 1990).

Voor de ventrale route is er inmiddels 
afdoende bewijs dat deze samenhangt met 
gezichtsherkenning (Breen e.a. 2000). Het betreft 
de mediale zijde van de temporaalkwab, waarin 
zich de fusiforme cortex als onderdeel van de cor-
tex cingularis bevindt (Shah e.a. 2001). Voor de dor-
sale route, pariëtaal verlopend, is het maar de vraag 
of deze betrokken is bij gezichtsherkenning. 
Mogelijk is deze wel betrokken bij de integratie 
van informatie van verschillende zintuigen (Shah 
e.a. 2001). Een alternatief voor de dorsale route is de 
amygdala als verantwoordelijk gebied voor een 
onbewuste, affectieve reactie (Breen e.a. 2000). Ook 
is er een rol geopperd voor andere limbische struc-
turen en de prefrontale cortex.

Splitsing in verwerkingsprocessen?

In een cognitief model voor gezichtsherken-
ning (Bruce & Young 1986) vindt na het coderen 
van sensorische informatie van een bekend gezicht 
een vergelijking plaats met de eerder opgeslagen 
representatie ervan. Vervolgens wordt biografi-
sche informatie over deze persoon geactiveerd. De 
fusiforme gyrus, de temporaalkwab en de prefron-
tale cortex zijn met dit model in verband gebracht 
(Lucchelli & Spinnler 2008).

Er zijn verschillende aanpassingen van het 
model voorgesteld om de waan van Capgras te 
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kunnen verklaren. Eén ervan is een vertakking 
voor een separate affectieve verwerking (Breen e.a. 
2000; Ellis & Lewis 2001). Een alternatief is een 
onderscheid tussen een snelle, globale vergelijking 
van nieuwe sensorische input met al bestaande 
representaties enerzijds, en een langzamere, ana-
lytische controle van de informatie anderzijds 
(Lucchelli & Spinnler 2008). Bij een discrepantie 
tussen deze twee wordt de uitkomst van de analy-
tische controle voor waar gehouden. Wanneer zich 
echter een defect bevindt in deze representatie, 
kan de waan optreden.

Een afvlakking van een event related potential, 
in verband gebracht met de fase van coderen in de 
fusiforme cortex, past in het model. Dat geldt ook 
voor langere reactietijden voor het herkennen van 
gezichten bij patiënten met misidentificatiesyn-
dromen (Walther e.a. 2010).

Van waarneming naar waan: twee stappen?

Het gescheiden verlopen van informatie-
verwerking in tijd of plaats kan verklaren hoe de 
indruk van een dubbelganger ontstaat. Ook wordt 
aannemelijk dat dit op bewust of onbewust niveau 
een gevoel van vervreemding induceert dat con-
trasteert met een geïntegreerde, gevoelvolle her-
kenning. De overtuiging dat er een bedrieger in 
het spel moet zijn, is echter niet inherent aan het 
gevoel van vervreemding in contact met een ander. 
De vraag is of de veranderde perceptie van de ander 
op zichzelf zo indringend is dat dit de waan kan 
verklaren (Reimer 2009), of dat een tweede factor 
daartoe vereist is (Coltheart e.a. 2007).

Er dringen zich voortdurend ideeën aan ons 
op, die we voor waar aannemen dan wel verwer-
pen. Het vinden van een verklaring voor een 
indrukwekkende ervaring, zoals die van vervreem-
ding, gebeurt door abductie: het kiezen van de 
meest passende verklaring zonder dat hieraan een 
strikt logisch proces ten grondslag ligt (Coltheart 
e.a. 2010). Het evalueren van overtuigingen wordt 
in verband gebracht met de rechter laterale pre-
frontale cortex (Coltheart e.a. 2011). Bij monothe-
matische wanen is voor deze lokalisatie een ver-

minderde P300-amplitude gevonden (Coltheart 
e.a. 2007; Papageorgiou e.a. 2003; Turetsky e.a. 
2007). Dit zou een fysiologisch correlaat van een 
verminderde werkgeheugenfunctie kunnen zijn. 
Vermoedelijk zullen de ervaring van vervreem-
ding en evaluatie van overtuigingen met elkaar 
interacteren (Young 2008a, 2008b). De waan van 
Capgras krijgt dan gestalte door zowel verstoorde 
waarneming als een cognitief tekort en houdt 
stand doordat de patiënt zijn of haar naaste daad-
werkelijk met andere ogen gaat bezien en als 
bedrieger gaat waarnemen.

Affect als wederkerige ervaring is méér dan 
een neurofysiologisch correlaat, zoals verstoorde 
huidgeleiding (Ratcliffe 2007). Betoogd wordt dat 
niet zozeer het ontbreken van een gevoel van ver-
trouwdheid domineert binnen de ervaring bij het 
syndroom van Capgras, als wel het verlies van ver-
trouwdheid (Young 2008).

conclusie

Een gevoel van vervreemding in het contact 
met de persoon ten opzichte van wie de waan van 
Capgras zich ontwikkelt, komt terug in de meeste 
modellen. Om deze sensatie te kunnen begrijpen, 
evalueert de waanvormende persoon mogelijke 
verklaringen. De waan van Capgras kan ontstaan 
door een hapering in dit evaluatieproces, waarbij 
het niet lukt om aanwijzingen die tegen de waan 
pleiten te incorporeren. De ervaring van vervreem-
ding kan ook zo prangend zijn dat de waan de 
meest plausibele ‘rationele’ verklaring lijkt te bie-
den.

Zowel dit veranderde affect als het evaluatie-
proces kan zich bevinden op bewust én onbewust 
niveau. Gaandeweg vindt ‘splitsing’ plaats in posi-
tieve representaties (strokend met herinneringen 
aan de geliefde persoon) en negatieve representa-
ties (passend bij de huidige ervaring van vervreem-
ding). De verschillen tussen paradigma’s worden 
op dit punt duidelijk. Pathologische splitsing van 
objectrepresentaties in de psychodynamische zin 
van het woord betreft motivatie of betekenis-
geving. Splitsing in de vorm van gescheiden  
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neuroanatomische trajecten biedt een biologische 
verklaring. Splitsing in de vorm van een snelle  
globale en trage analytische vorm van informatie-
verwerking biedt een verklaring in termen van 
verwerkingsprocessen. Fenomenologische bijdra-
gen benadrukken de wederkerigheid van affect en 
wijzen erop dat dit niet synoniem is met een 
reductionistische opvatting van affect als fysiolo-
gische parameter. Het lijkt waarschijnlijk dat het 
gevoel van vervreemding en de waan dat er een 
bedrieger in het spel moet zijn elkaar wederzijds 
versterken, zoals ook de beschreven casus illus-
treert.

Overtuigend bewijs voor de superioriteit van 
één van deze modellen is er niet. Ze vullen elkaar 
aan, zoals zo vaak in ons vakgebied.
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summary

The syndrome of Capgras: converging models – A.N. Scholte-Stalenhoef, R.J. van den 
Bosch
background Various theories have been proposed concerning the syndrome of Capgras.
aim To search for a concept that is common to the various theories relating to the aetiology of 
the syndrome of Capgras.
methods We begin by describing a new case of Capgras syndrome that we encountered 
recently, and thereafter we searched the literature using PubMed and PsycINFO.
results Various explanatory models converge in that they all assign a central role to a 
changed affect. A sensation of ‘alienation’ at a conscious or subconscious level, together with 
inadequate evaluation of beliefs, seems plausible. All  models demonstrate some form of ‘splitting’ 
i.e. the separate processing of information in time, anatomy or mental representation.  
conclusion Although there is no conclusive evidence to support any one of the hypotheses, 
the models display striking similarities. They complement each other.
[tijdschrift voor psychiatrie 54(2012)12, 1011-1017]
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