
DE PSYCHOLOOG /  MAAND 201620

   essay 

De Toekomst 
van Precisie
psychiatrie

Met enige regelmaat wordt er in de 
 psychologische en psychiatrische 
 literatuur gerefereerd aan de belofte van 
precisiepsychiatrie. Het is echter de vraag 
of het legitiem is hier substantieel in te 
 investeren (Joyner & Paneth, 2015).  
Wellicht loont het eerst te bezinnen  
alvorens een nieuwe koers in te slaan.  
Het fundament van deze  nieuwe stroming 
moet immers kloppen. In dit essay1  
beschrijven Annemarie Kohne en  
Jim van Os wat  precisiepsychiatrie 
 inhoudt, bespreken ze de grondslagen  
ervan en evalueren ze de belofte voor  
de toekomst. ‘Juist datgene wat ontsnapt 
aan het objectiveerbare en kwantificeer-
bare kan het meest relevant zijn.’
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1 Dit artikel is een bewerking van artikelen die eerder verschenen in het Tijdschriift voor Psychiatrie en Psychological Medicine.
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Wat is precisie
psychiatrie?
Precisiepsychiatrie heeft haar 
wortels in het Precision Medicine Ini
tiative, gelanceerd door de Ameri-
kaanse president Barack Obama in 
2015. Het streven van dit program-
ma is om medische behandelingen 
te personaliseren op basis van 
(neuro)biologische differentiatie. 
Vieta bedacht de term precisiepsy-
chiatrie (Vieta, 2015) en Fernan-
dez en haar onderzoeksgroep 
definiëren het begrip als volgt: 
‘Technologies and treatments are not 
developed for each individual patient, 
as the term personalised suggests, but 
rather [..] a high level of exactness in 
measurement will be achieved such 
that, eventually, it will be personalised’ 
(Fernandes et al., 2017). 

‘Multiomics’, neuroweten-
schappen, big data en studies met 
hoge datadichtheid naar individu-
ele kenmerken, omgevingsfacto-
ren en fysiologie zouden moeten 
convergeren naar specifieke 
biomarkers die kunnen leiden tot 
biologische stratificatie en 
uiteindelijk tot ‘precieze’, persoon-
specifieke behandelingen. De 
benadering bouwt voort op de 
doelstellingen van de Research 
Domain Criteria van het National 
Institute of Mental Health (nimh; 
Fernandes et al., 2017) en gaat uit 
van de premisse dat mentale en 
sociale factoren vertegenwoordigd 
zijn in ons lichaam/ brein. Het 
idee is dat deze aanpak het 
mogelijk moet maken groepen te 
onderzoeken, te voorspellen en/of 
te behandelen die biologisch (qua 
structuur en functie) in plaats van 
fenotypisch (in symptomatische 
verschijning) homogeen zijn. 
Precisiepsychiatrie tracht zodoen-

de af te rekenen met twee 
problemen: 1) het inrichten van 
behandelingen op basis van fuzzy 
fenotypes, en 2) het indiceren van 
behandelingen voor de individuele 
patiënt op basis van data op 
nomothetisch niveau.

Precisiepsychiatrie probeert 
met behulp van big data een 
nauwkeurige diagnose en 
gepersonaliseerde therapie tot 
stand te brengen. Big data, 
machinelearning (ml) en artifici-
ele intelligentie (ai) zijn verwante 
begrippen en worden veelal door 
elkaar gebruikt. Daarom volgt hier 
een onderscheid. Ml is een 
subdomein van ai dat zich richt op 
het ontwikkelen van algoritmen 
waarmee computersystemen op 
basis van big data kunnen leren en 
zichzelf verbeteren door ervaring, 
zonder expliciete programmering. 
Ai is een breder concept dat 
verwijst naar het creëren van 
computersystemen die taken 
kunnen uitvoeren die normaal 
gesproken menselijke intelligentie 
vereisen.

In de geneeskunde kent ai/ml 
met gebruik van big data al vele 
praktische toepassingen. Ai-algo-

ritmen zijn bijvoorbeeld in staat 
om diabetische retinopathie te 
detecteren door te zoeken naar 
tekenen van schade aan het 
netvlies in big data van fundus-
foto’s van het oog. Ook wordt ai 
gebruikt om automatisch hersen-
tumoren te identificeren en te 
segmenteren in big data van 
mri-scans, wat de diagnostische 
nauwkeurigheid en efficiëntie 
verbetert. Het idee en de belofte is 
dat precisiepsychiatrie met behulp 
van big data de bepaalbaarheid en 
voorspelbaarheid van psychische 
stoornissen kan ontrafelen en 
daarmee van nut gaat zijn voor de 
klinische praktijk. 

Conceptuele  
problemen 
Precisiepsychiatrie baseert zich op 
voortgang in biologisch onder-
zoek, maar zij verwart onmisken-
bare vooruitgang in de neurowe-
tenschappen met vooruitgang in 
de toepasbaarheid daarvan in de 
ggz. Decennia aan onderzoek op 
het gebied van markers, hersen-
gebieden, genen en ontwikkelings-
voorlopers heeft geen enkele 
latente ziekte-entiteit, subgroep of 

Het idee en de belofte is dat precisie
psychiatrie met behulp van big data de 
bepaalbaarheid en voorspelbaarheid  
van psychische stoornissen kan 
 ontrafelen en daarmee van nut gaat 
zijn voor de klinische praktijk
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etiologische essentie opgeleverd 
voor de grote psychiatrische 
beelden (Zachar & Kendler, 2007).

De belangrijkste uitkomst van 
het verzamelde onderzoek, 
beschreven door Kapur, Phillips en 
Insel (2012), is dan ook de afwezig
heid van valide, repliceerbare en 
bruikbare associaties tussen 
biologie en psychisch lijden, 
ondanks de aanzienlijke vooruit-
gang in het hersenonderzoek per se 
(Kapur et al., 2012). Zo is de 
belangrijkste repliceerbare 
biologische bevinding in de 
psychiatrie dat ieder mens 
honderden tot duizenden 
genetische risicovarianten heeft 
voor transdiagnostisch, psychisch 
lijden (Brainstorm et al., 2018). Dit 
betekent, in andere woorden, dat 
het tot de menselijke conditie 
behoort om een brede, ongrijpbare 
biologische predispositie tot 
psychisch lijden te hebben 
(Kendler, 2015). Gegeven deze 
uitkomst na tientallen jaren onder-
zoek is het zeer discutabel of 
precisiepsychiatrie de biomarkers 
gaat vinden die zij beoogt te 
vinden. We lijken eerder van doen 
te hebben met een onwankelbaar 
geloof dan dat dit vertrekpunt van 
precisiepsychiatrie gestaafd wordt 
door wetenschappelijk bewijs.

Ook is de hypothese dat 
subgroepen kunnen worden 
onderscheiden, zodat interventies 
gepersonaliseerd en ‘gepreciseerd’ 
kunnen worden, niet sterk. Het 
maken van subgroepen is namelijk 
iets anders dan maatwerk en lijkt 
geen sterke hypothese aangezien 
vijftig jaar intensief biologisch 
onderzoek in de psychiatrie geen 
overtuigend bewijs heeft geleverd 
voor het bestaan van biologische 

subgroepen. In deze context lijkt 
de term personalised dan ook niet 
op zijn plaats (van Os, 2014; 2018). 

De stellingname van precisie-
psychiatrie met big data gaat 
eveneens voorbij aan de onderlig-
gende vraag in hoeverre psychisch 
lijden überhaupt als bepaalbaar en 
voorspelbaar kan worden be-
schouwd. Het loopt het risico te 
verworden tot een vorm van ‘ai 
solutionism’. Het idee van ai 

solutionism is dat wanneer er maar 
genoeg data zijn elke menselijke 
uitkomst kan worden berekend op 
basis van ml-algoritmen (Chen & 
Asch, 2017).

De vraag is echter of dit in het 
geval van mentale uitkomsten als 
een redelijke hypothese kan 
worden beschouwd, aangezien 
mentale uitkomsten inherent 
onvoorspelbaar zijn. Die zijn 
immers onlosmakelijk verbonden 
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met moleculaire en mentale 
stochastische gebeurtenissen in 
een complex systeem waar 
chaostheorie heerst. Het is 
verleidelijk aan te nemen dat beter 
worden door psychotherapie of 
een antidepressivum een bepaald 
proces is, zodat ml op basis van 
‘alle data’ de behandelrespons bij 
een bepaalde patiënt kan voorspel-
len. De realiteit lijkt evenwel 
weerbarstiger.

Tikhodeyev en Shcherbakova 
(2019) beschrijven in parallel 
onderzoek bijvoorbeeld dat hoewel 
de hoeveelheid mutageen schade 
in micro-organismen betrouwbaar 
kan worden voorspeld op basis van 
de hoeveelheid straling, tempera-
tuur, duur en kweekmedium, er 
niet kan worden voorspeld in welk 
micro-organisme, en waar in dit 
micro-organisme, in het genoom 
mutaties zullen optreden. De 

verklaring in lijn met het principe 
van chaostheorie is dat zelfs in het 
geval van een deterministisch 
(niet-willekeurig) proces, eenvou-
dige niet-lineaire systemen niet in 
de toekomst voorspeld kunnen 
worden. Hetzelfde geldt voor 
mentaal lijden in het menselijke 
niet-lineaire ecosysteem. Ml met 
big data kan dit probleem niet 
oplossen: ‘beter worden’ bij 
psychotherapie of een antidepres-
sivum is grotendeels afhankelijk 
van een complex effect dat te 
maken heeft met verwachting, 
relatie, observatie en tijd (Kirsch 
2014; Kirsch & Sapirstein, 1998; 
Cuijpers, 2022).

Het probleem van 
 representatie en  
relevantie: gedachte
experiment 
Behalve dat het biologisch bewijs 
niet overtuigt, de vertaling naar de 
klinische praktijk en de individu-
ele patiënt stokt en big data ons 
niet per se tot een betere bepaal-
baarheid en voorspelbaarheid 
van psychische stoornissen zal 
brengen, is er een probleem van 
fundamentelere aard. De impli-
ciete premisse van de precisiepsy-
chiatrie is dat fenomenen van de 
geest fysiek gerepresenteerd zijn 
en dat deze fysieke representaties 
relevant zijn voor ons begrip van 
geestelijk lijden. De vraag is echter 
of verschijnselen van de geest fy-
siek zijn gerepresenteerd en of het 
vinden van biomarkers relevant 
is voor het begrijpen van mentale 
processen. We wenden we ons 
tot een gedachte-experiment om 
dit fundamentele probleem van 
precisiepsychiatrie inzichtelijk te 
maken.

DE PSYCHOLOOG /  NOVEMBER 2023

DE TOEKOMST VAN PRECIESIEPSYCHIATRIE

23



Verliefdheid biedt voor velen 
een grenservaring en kan ons 
daarmee dicht bij de ervaring van 
psychisch lijden brengen. Daartoe 
vragen we u terug te denken aan 
de keer dat u ernstig verliefd was. 
Hoe voelde die verliefdheid? Waar 
voelde u die verliefdheid? Welke 
kleur had de verliefdheid? 
Sommigen durven niet meer te 
praten tegen of eten bij die 
felbegeerde ander, blozen 
voortdurend, willen de ander maar 
vermijden hem of haar tegelijker-
tijd. Sommigen voelen zichzelf 
vervloeien en kunnen de eigen 
wensen niet meer scheiden van die 
van de ander of komen terecht in 
een extatische, roze heelheidserva-
ring. Weer anderen ervaren een 
verslavingstoestand of obsessie 
waarbij het hele gedrag gericht is 
op een volgend ‘shot’ van de ander. 
Kortom, een grenservaring met 
verlies van grond en autonomie in 
de vorm van een minineurose, een 
minipsychose of een gedragspro-
bleem. 

De vraag is nu of men diezelfde 
verliefdheid kan ervaren wanneer 
deze gesimuleerd zou worden door 
stimulatie van de processen en 
stofwisseling in de hersenen? 
Sommigen kunnen mogelijk een 
vleug ervaren van hun oorspronke-
lijke verliefdheid, maar niet het 
werkelijke fenomeen. Waarom 
men verliefd wordt op de één en 
niet de ander, lijkt niet te reduce-
ren tot simpele biologische 
processen als een lineaire, 
eendimensionale hormoonketen 
in de hersenen. De verliefdheid 
hangt eerder samen met een 
ingewikkelde combinatie van 
(sub)cultuur, genetisch profiel, de 
bacteriën in mond en darmen, de 

hechting aan ouders, welke 
persoonlijkheden vader en moeder 
hebben of hadden, de plek in het 
gezin, uw eerste erotische 
ervaringen, enzovoort.

We weten dus niet of de 
determinanten van verliefdheid 
een fysieke representatie kennen, 
zoals we dit ook niet weten voor de 
fenomenologie van psychisch 
lijden. Het vertrekpunt van de 
precisiepsychiatrie is dat het 
psycho-experiëntiële (de qualia) en 
het socio-culturele (de context) 
vertegenwoordigd zijn in biomar-
kers in ons lichaam. Maar zelfs 
wanneer het bewustzijn en haar 
qualia begrepen worden als een 
fysieke toestand, blijft de vraag 
bestaan hoe we vermoeden dat het 
bewustzijn en haar qualia tot stand 
komen en hoe en waar die 
gerepresenteerd zijn. Dit is zowel 
een historisch als actueel debat in 
de filosofie (Chalmers, 2013; Crane, 
2001) dat in het geval van de 
precisiepsychiatrie beslecht wordt 
met niets meer dan een postulaat.

Wanneer we geestelijke 
ervaringen zoals verliefdheid of 
geestelijk lijden willen begrijpen, 
ontcijferen, vastleggen en/of 
wijzigen, kunnen en mogen we de 
ervaring niet herleiden tot een 
lineaire, eendimensionale 
neurochemische keten in de 
hersenen (dat wil zeggen: 
biomarkers). Dit is proberen een 
driedimensionaal verschijnsel te 
begrijpen en te verklaren in 
tweedimensionale termen, waarbij 
het belangrijkste onderweg 
verloren gaat (Frankl, 1958). Juist 
datgene wat ontsnapt aan het 
objectiveerbare en kwantificeer-
bare kan het meest relevant zijn 
(zie Kohne (2020) voor een 

uitgebreide discussie over dit 
onderwerp). Zelfs meer dynami-
sche en complexe, beschrijvende 
biologische kennis die de meer-
voudige realiseerbaarheid van 
fysieke toestanden naar mentale 
toestanden incorporeert (Putnam, 
1967) biedt geen adequate 
representatie van subjectieve 
ervaringen en qualia in het 
begrijpen en verklaren van 
mentale processen en psychisch 
lijden (zie bijv. Nagel (1974) over 
subjectieve ervaringen). 

Het punt is hier dat de voorstel-
ling van mentale processen in 
termen van biomarkers niet alleen 
reductionistisch, gebrekkig en 
ontoereikend is, maar ook niet 
relevant genoeg voor het begrijpen 
van mentale processen. Afgezien 
van het feit dat dit problematische 
uitgangspunt niet getuigt van een 
kritische wetenschappelijke 
houding, leidt het dus onvermijde-
lijk tot wankele oplossingen. Het is 
zodoende zeer twijfelachtig of 
precisiepsychiatrie enig diagnos-
tisch, prognostisch of therapeu-
tisch nut zal opleveren voor de 
klinische praktijk (van Os, 2018).

Laaghangend fruit 
Als ‘persoonlijk contact’ en de 
‘therapeutische relatie’ resultaten 
op het gebied van geestelijke ge-
zondheid zo duidelijk mediëren, is 
het dan wel rationeel onze hoop te 
vestigen op biomarkers? Onder-
zoek toont gelijkwaardigheid van 
therapieën op groepsniveau, maar 
verschillen in de effectiviteit van 
verschillende psychotherapeuten 
(in naturalistische settings), onaf-
hankelijk van het specifieke type 
behandeling of de ervaring van 
de behandelaar (Wampold, 2015). 
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Hetzelfde lijkt in belangrijke mate 
te gelden voor de medicamenteuze 
behandeling (McKay et al., 2006), 
maar wordt nauwelijks onder-
zocht. Als onderzoek ons conse-
quent toont dat therapeuteffecten 
groter zijn dan andere effecten van 
behandeling, kunnen we ons dan 
niet beter daarop richten (Van Os 
et al., 2019)?

‘Precisiepsychologie’? 
En wat nu als we niet zozeer 
behandelingen trachten te per-
sonaliseren op basis van (neuro)
biologische differentiatie, maar op 
basis van psychosociale differenti-
atie? Een deel van de bezwaren die 
hierboven gemaakt zijn, kunnen 
dan weggestreept worden (met 
name betreffende biologisch 
reductionisme).

We zouden met precisiepsycho
logie bijvoorbeeld op zoek kunnen 
gaan naar subgroepen binnen de 
groep patiënten die geclassificeerd 
is met een depressieve stoornis. 
Met behulp van kilo’s aan data 
zouden we deze psychologische 
markers kunnen identificeren. Zo 
kunnen we ons vier patiënten voor 
de geest halen die geclassificeerd 
zijn met een depressieve stoornis 
en van elkaar te onderscheiden 
zijn in termen van hun ‘psycholo-
gische markers’. De eerste is 
tijdens zijn jeugd ernstig verwaar-
loosd, de tweede heeft ernstige 
slaapproblemen, de derde heeft 
een negatief zelfbeeld, en de vierde 
heeft last van perfectionisme. De 
huidige diagnostische routine, die 
gebaseerd is op het categoriale 
medische model (dsm), is niet 
afgestemd op deze psychologische 
markers en dus worden alle vier 
deze patiënten behandeld met een 

depressieprotocol: activatie. 
Daarin zou precisiepsychologie 
dus een verandering en mogelijk 
verbetering kunnen brengen.

Het idee dat subgroepen 
kunnen worden onderscheiden op 
basis van psychologische markers 
zodat interventies gepersonali-
seerd en ‘gepreciseerd’ kunnen 
worden, blijft desalniettemin 
wankelen. Behandelingen baseren 
op psychologische markers blijft 
het vertalen van groepsresultaten 
naar individuen en dat is toch echt 
iets anders dan maatwerk waarin 
je klachten, betekenisgeving, 
context en zorgbehoefte tracht te 
integreren.

De toekomst?
De definitie van wat we nu een 
‘psychische stoornis’ noemen 
(dsm/icd-classificatie) is aan 
vernieuwing toe. De huidige 
dsm-definitie erodeert en moet 
worden opengebroken (bijv. 
Vanheule et al., 2019). Ondanks de 
goede inzet om een beter alterna-
tief te bieden, vertrekt precisiepsy-
chiatrie helaas vanuit een geman-
keerd fundament. Het is 
problematisch en onhoudbaar om 
te stellen dat biologische proces-
sen qualia en betekenisgeving in 
zich dragen en in zichzelf en 
zonder context zoiets als abnorma-
liteit in zich zouden dragen. We 

kunnen psychisch lijden niet 
herleiden tot essenties in de 
biologie. Precisiepsychiatrie lijkt 
daarmee de nieuwe manier om 
uitdrukking te geven aan het idee 
dat psychische stoornissen 
(mentale toestanden) zijn terug te 
voeren op – en uiteindelijk worden 
veroorzaakt door – specifieke 
biologische afwijkingen (fysieke 
toestanden), hoewel dit idee in de 
literatuur overtuigend is en wordt 
bestreden (zie bijv. Johnstone et al., 
2018; Moncrieff &Middleton, 2015; 
Bentall, 1999; Putnam, 1967). 
Precisiepsychologie zou tevens tot 
een vorm van reductionisme 
leiden waarin we ‘de hele mens in 
zijn context’ verliezen.

Laten we dus liever slimmer 
worden in het verbinden van de op 
elkaar inwerkende lagen van het 
neurobiologische, het psycho-
experiëntiële en het sociaal-cultu-
rele in plaats te focussen op 
geïsoleerde statische (bio)markers. 
Laten we ons administratieve 
model, ons onderzoeksmodel en 
ons klinisch model zinvol van 
elkaar scheiden (reductie versus 
precisie, groep versus individu). 
De mind, het subject, het narratief 
en de therapeutische relatie zullen 
in ieder geval meer ruimte moeten 
krijgen in de psychiatrie en 
psychologie. We bewegen ons 
immers in het rijk van de geest. 

Precisiepsychologie zou tevens tot 
een vorm van reductionisme leiden 
waarin we ‘de hele mens in zijn  
context’ verliezen
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