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Voorwoord

In 2003 zag het boek Cognitieve neuropsychiatrie het licht. Het belang-
rijkste doel van dat boek was om het vakgebied van de cognitieve neuro-
psychiatrie te introduceren in vooral het onderwijs in de psychologie en
psychiatrie in Nederland. Meer dan een eeuw geleden behoorden allerlei
hersenaandoeningen tot het domein van de psychiater, maar langzaam ont-
wikkelde zich de neurologie als een eigenstandig vakgebied. In de loop der
jaren groeiden neurologie en psychiatrie steeds verder uit elkaar. Sommige
psychiaters meenden dat je voor inzicht in psychiatrische stoornissen ook
nauwelijks meer inzicht in hersenprocessen hoefde te hebben en dat het
voor de behandeling ervan al helemaal niet relevant was. In de tweede helft
van de vorige eeuw groeiden diverse deelgebieden echter weer naar elkaar
toe en begon men te spreken over cognitive neurosciences of cognitieve
neurowetenschappen, in het meervoud dus. Er was dus geen territorium-
strijd meer over welke ziekte nu door een neuroloog of door een psychiater
moest worden behandeld, maar er kwam samenwerking tussen medische,
biologische en gedragswetenschappelijke disciplines.

Door snelle ontwikkelingen in het biologisch onderzoek kunnen we
steeds preciezer genetische, anatomische of fysiologische afwijkingen of
veranderingen registreren. Maar voor psychiatrische ziektebeelden is in-
zicht in de gedragsafwijkingen cruciaal. Een groot probleem is dat psy-
chiatrische ziektebeelden geen vaststaande entiteiten zijn: aan welke crite-
ria een ziektebeeld moet voldoen om een bepaald label te krijgen, wisselt
nogal met de versie van de Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders die wordt gebruikt. De syndroombenadering staat daarbij op
de voorgrond: een bepaald cluster van (gedrags)symptomen hoort — op
statistische of inhoudelijke gronden — bjj elkaar.

In Cognitieve neuropsychiatrie uit 2003 werd in de verschillende hoofd-
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stukken ook min of meer uitgegaan van die syndromen; zo waren er hoofd-
stukken over depressie, schizofrenie of de paniekstoornis. Het accent lag
echter op de cognitieve stoornissen die bij die syndromen optreden. In het
onderhavige boek laten we die syndroombenadering los. Het vertrekpunt
is niet een syndroom, maar een specifieke cognitieve stoornis, bijvoorbeeld
de hallucinatie of een waan. Het idee achter deze benadering is dat we
waarschijnlijk te veel dwaalsporen bewandelen als we doorgaan met pro-
beren om bijvoorbeeld schizofrenie of depressie te begrijpen: de beelden
zijn te variabel, te heterogeen. Het is te lastig gebleken om goede causale
verbanden te leggen tussen enerzijds basale biologische afwijkingen en an-
derzijds pathologisch gedrag, althans op syndroomniveau. We hebben een
grotere kans op succes als we op zoek gaan naar consistente relaties tussen
specifieke gedragsafwijkingen, symptomen, en de biologische basis daar-
van. In kringen van de cognitieve neuropsychiatrie wordt verondersteld dat
daarbij veranderingen in cognitieve en emotionele processen een centrale
rol spelen. In ieder van de hoofdstukken wordt daarom een bepaald symp-
toom vanuit deze invalshoek bekeken, en geprobeerd wordt om op basis
van onderzoeksgegevens te verklaren hoe de symptomen zouden kunnen
ontstaan. Het gaat in dit boek kortom over procesmodellen. Zo kan men
hallucinaties en wanen opvatten als specifieke afwijkingen in het normale
waarnemingsproces. De aard van die afwijkingen, de plaats in het gehele
waarnemingsproces, kan een aanwijzing zijn voor de biologische factor die
hierbij een rol speelt. Andersom kan ook: als we een idee hebben over de
aard van de biologische afwijking, kan dat een aanwijzing zijn voor de aard
van de afwijking in het cognitieve of emotionele proces. Bij een dergelijke
benadering is het helemaal niet nodig dat alle patiénten met een bepaald
label deze cognitieve en biologische afwijking vertonen. Van de andere kant
wordt het begrijpelijker dat patiénten met heel verschillende syndromen
toch vergelijkbare symptomen kunnen laten zien. Hallucinaties kunnen bij
verschillende ziektebeelden optreden, en zelfs gezonde mensen blijken soms
hallucinaties te hebben!

Een bijkomend voordeel van deze procesbenadering van gedragsafwij-
kingen is dat ze gemakkelijk te relateren zijn aan het basale informatie-
verwerkingsmodel, dat in het cognitief neurowetenschappelijk onderzoek
alom gehanteerd wordt. Volgens dat model kan cognitie opgevat worden
als de verwerking van binnenkomende stimuli, het nadenken over en eva-
lueren van die informatie, en het plannen en organiseren van een reactie
daarop. Dit grondplan is ook gebruikt voor de organisatie van de hoofd-
stukken in dit boek.

De hoofdstukken zijn volgens een bepaald stramien opgebouwd. Om te
beginnen wordt de specifieke gedragsafwijking beschreven en wordt onder-
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zoek beschreven naar de aard van die stoornis. Nadat aldus het verschijnsel
in kaart is gebracht, wordt getracht om de verschijnselen in te passen in the-
oretische kaders. Die gaan enerzijds over de cognitieve processen die moge-
lijkerwijs een rol spelen, en anderzijds over hersengebieden die van belang
lijken te zijn, zoals onder meer naar voren komt in neuroimagingstudies.

Dit boek wil vooral het denken over psychiatrische ziektebeelden bevor-
deren en op die manier het inzicht vergroten in wat er nu eigenlijk mis-
gaat in de hoofden van psychiatrische patiénten. Het is dus niet gericht op
de praktijk van de diagnostiek of behandeling. We zijn er echter wel van
overtuigd dat een beter inzicht ook zal leiden tot een betere diagnostiek
(minder heterogeniteit) en een betere behandeling (preciezer gericht op een
bepaald cognitief of neuraal proces). Ook voor werkenden in de psychia-
trische praktijk is dit boek dus relevant.

De cognitieve neuropsychiatrie is in Nederland nog niet sterk ontwikkeld.
Het aantal onderzoekers op dit gebied is nog beperkt. Voor de hoofdstuk-
ken in dit boek hebben we gelukkig auteurs kunnen vinden die uit de eerste
hand ervaring hebben met de onderzoeksliteratuur en ook zelf over dat
onderzoek hebben gepubliceerd. In de hedendaagse wetenschap ligt het ac-
cent sterk op publiceren in internationale tijdschriften. Dat betekent dat de
auteurs, veelal onderzoekers, hun bijdrage aan dit boek min of meer in hun
vrije tijd hebben geschreven. De redactie is zich hier heel goed van bewust
en is de auteurs dan ook zeer dankbaar voor het feit dat zij hun kennis en
inzichten via deze hoofdstukken toegankelijk willen maken.

Paul Eling
André Aleman
Lydia Krabbendam
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