
S u p p l e m e n t  b i j  N e u r o n  2 0 0 4 ; V o l .  9 ( Nr 6 )

H He l lebuyck 

M De Her t  

F Janssen 

M Dha enens 

M Wampers

© RMN Editions

Ve
ra

nt
wo

or
de

lijk
e 

ui
tg

ev
er

: V
 L

ec
le

rc
q 

- V
ar

en
sl

aa
n 

6 
- 1

95
0 

Kr
aa

in
em

Theorieën omtrent het 
onstaan van wanen 

bij schizofrene psychose

DIV261 NL  03/09/2004  11:15  Page 1



2

Suppl. Neuron • Vol 9 • Nr 6 • 2004

DIV261 NL  03/09/2004  11:15  Page 2



3

Suppl. Neuron • Vol 9 • Nr 6 • 2004

Inleiding
Wanen komen frequent voor in het kader van

psychotische stoornissen. Men is er totnogtoe

evenwel niet in geslaagd een volledige en afdoen-

de definitie van wanen te formuleren. Wel is men

geëvolueerd van een visie waarin een waan 

fundamenteel onderscheiden is van normale

overtuigingen naar een visie waarin men een con-

tinuüm ziet tussen normale overtuigingen en

wanen. Een constante in de meeste definities van

wanen is het belang dat wordt gehecht aan het

feit dat mensen met wanen niet geneigd zijn hun

overtuigingen te veranderen, zelfs niet indien ze

met tegenargumenten geconfronteerd worden.

Deze niet-corrigeerbaarheid zou typisch zijn 

voor wanen (De Bleeker, et al. Neuron

2004:9(5):(suppl)). Het belang dat aan deze

eigenschap wordt gehecht impliceert dat men

ervan uitgaat dat niet-psychotische individuen

hun overtuigingen aanpassen wanneer ze met

tegenargumenten geconfronteerd worden. Onder-

zoek heeft echter aangetoond dat ook niet-zieke

individuen vaak op een rigide manier redeneren. 

Experimenteel onderzoek toonde b.v. aan dat

mensen een confirmation bias vertonen, d.w.z.

dat ze geneigd zijn vooral oog te hebben voor evi-

dentie die hun bestaande opvattingen onder-

steunt zoals treffend verwoord werd door Goethe

“Was man weiß man siehs” (1, 2). Wanneer men-

sen geconfronteerd worden met ambigue data

blijken ze potentieel bevestigende evidentie kri-

tiekloos te aanvaarden terwijl potentieel ontkrach-

tende evidentie zeer kritisch geëvalueerd wordt.

Dit werd onder meer aangetoond in de studie van

Lord et al (3). In deze studie werden voor- en

tegenstanders van de doodstraf geconfronteerd

met twee als authentiek gepresenteerde studies

waarvan de conclusies hun standpunt hetzij

ondersteunden, hetzij verwierpen. Tijdens het

lezen van deze studies moesten de deelnemers

de kwaliteit van de studies en de sterkte van hun

eigen overtuiging beoordelen op een schaal.

Zowel de voor- als tegenstanders van de dood-

straf waren van mening dat de studie die hun

standpunt bevestigde beter uitgevoerd en meer

overtuigend was dan de alternatieve studie.

Bovendien bleken na het lezen van beide studies de

meningen van voor- en tegenstanders verder uit

elkaar te liggen dan bij aanvang van het onderzoek.

Daarnaast blijken mensen ook overdreven zeker

(over-confidence) over hun eigen beoordelingsver-

mogen. In een experiment van Fischhoff et al (4)

dienden proefpersonen feitenvragen te beant-

woorden. Subjecten beweerden 100% zeker te zijn

over antwoorden die in 80% van de gevallen fout

waren. Volgens Einhorn en Hogarth (1) is derge-

lijke “over-confidence” het gevolg van de moeilijk-

heden die mensen ondervinden om in

niet-experimentele omstandigheden gebruik te

maken van disconfirmerende evidentie.

Bovendien wordt disconfirmerende evidentie niet

gecodeerd in het geheugen waardoor enkel de

situaties waarin mensen hun oordelen bevestigd

zien herinnerd worden (5). Dit kan er opnieuw toe

leiden dat mensen sterker gaan geloven in de

validiteit van hun eigen oordelen.

Er bestaat dan ook weinig twijfel over het feit dat

onze overtuigingen invloed uitoefenen op het

selecteren, opslaan en interpreteren van relevan-

te informatie. Dit betekent evenwel niet dat over-

tuigingen niet kunnen veranderen. Het al dan niet

optreden van een verandering in overtuiging is

afhankelijk van de sterkte van de overtuiging en de

sterkte van de disconfirmerende informatie (6, 7). 

De sterke overtuigingen van schizofrene patiënten

zouden verband houden met het dopaminerge

systeem. Dopaminerge transmissie neemt een

belangrijke plaats in binnen het belonings-

systeem waardoor remming van dit systeem aan-

leiding kan geven tot een verminderde motivatie

en aandrift. Dit impliceert dat dopamine sterk

betrokken is bij de betekenis die aan ervaringen

gegeven wordt en de ervaring van beloning die

ermee samenhangt. Wanen en hallucinaties 

kunnen gezien worden als het gevolg van een 

verhoogde activiteit van een deel van het 

dopaminerge systeem hetgeen waarschijnlijk

samengaat met een verhoogd gevoel van 

zekerheid over bepaalde denkbeelden en met 

de ervaring van zintuiglijke sensaties zonder 

uitwendige stimulus (8).

Ofschoon er dus een neurobiologische basis voor

de sterke overtuigingen van schizofrene patiënten

kan bestaan, lijkt de niet-corrigeerbaarheid van

wanen toch minder abnormaal dan men op basis

van de definities zou vermoeden. Niet-corrigeer-

baarheid is mogelijk dan ook niet het meest cen-

trale kenmerk van een waan. Er werd daarom

heel wat onderzoek gedaan naar andere cogni-

tieve mechanismen die typisch zouden zijn voor

patiënten met wanen.

Oudere theorieën over de
vorming en het behouden
van wanen
In de oudere theorieën kan men globaal vijf 

opvattingen onderscheiden over het ontstaan 

van wanen.

Primaire wanen

In de eerste plaats stelt men dat wanen het

gevolg zijn van een organische pathologie.

Jaspers (9) is de meest bekende vertegenwoordi-

ger van deze opvatting. Deze opvatting impliceert

dat wanen niet berusten op psychologische

mechanismen waardoor onderzoek hieromtrent

zinloos zou zijn (De Bleeker, et al. Neuron

2004:9(5):(suppl). 

Psycho-analytische theorieën

Binnen de psycho-analyse wordt er vooral een

verband gezien tussen affect en wanen. Binnen

deze benadering worden wanen meestal in ver-

band gebracht met het mechanisme van projec-

tie. Wanen worden dan gezien als externe

projecties van persoonlijke wensen, conflicten of

angsten. Wanen reflecteren dus een onbewuste

innerlijke toestand (herinneringen, affect, 
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fantasieën) die toegeschreven wordt aan een

externe bron (10-13). 

Psychoanalytische theorieën over wanen hebben

het nadeel dat ze moeilijk empirisch te testen zijn

maar hebben de verdienste dat ze de aandacht

hebben gevestigd op een aantal thema’s die van

belang zijn voor het begrijpen van wanen.

- De inhoud van een waan hangt samen met

bekommernissen die reeds aanwezig waren

voor de ontwikkeling van de waan. Volgens

Freud is de waan een poging tot reconstuc-

tie, tot herstel. De constructie van de waan

is dan de derde tijd in een ziekteproces

waarvan Freud het eigene poogt te vatten.

De eerste tijd betreft het moment van fixa-

tie in de ontwikkelingsgeschiedenis van de

libido. Daarmee stemt in de tweede tijd een

specifiek mechanisme van verdringing

overeen. Het bestaat erin dat de libido radi-

caal wordt teruggetrokken. In een derde

tijd, de tijd van de terugkeer van het ver-

drongene, wordt deze terug uitgestuurd,

wordt de wereld die met de terugtrekking

van de libido ten onder was gegaan, weer

opgebouwd. Dit gebeurt door de arbeid

van de waan.

- Wanen hebben angstreductie als functie. 

Zo stelt Freud dat “de paranoïcus houdt van

zijn waan zoals van zichzelf”. Deze uitspraak

verwijst naar het defensieve karakter van de

waan, naar de wijze waarop ze de paranoïcus

de gelegenheid geeft om een ondraaglijke

gedachte af te weren.

- De persoonlijkheid van de patiënt draagt bij

tot de vorming van wanen.

Bovendien heeft de psycho-analyse ervoor

gezorgd dat wanen niet langer gezien werden

als entiteiten die ontoegankelijk zijn voor een

psychologische benadering zoals geponeerd

werd door Jaspers en zijn aanhangers. Wanen

worden door toedoen van de psycho-analyse

niet langer gezien als louter symptomen van

een organische pathologie.

Verstoring van de 
waarneming

Wanen worden soms gezien als het resultaat van

logische gevolgtrekkingen van de patiënt op grond

van gewijzigde lichamelijke gewaarwordingen of

waarnemingen.

Maher (14, 15) stelt dat patiënten die lijden aan

wanen last hebben van primaire perceptuele ano-

malieën. Het individu zoekt dan een verklaring

voor de abnormale waarneming wat leidt tot de

ontwikkeling van wanen die ontstaan op basis van

normale cognitieve mechanismen (zie ook 16).

De patiënten zouden o.a. vasthouden aan hun

waan omwille van de angstreductie die optreedt

wanneer men vreemde ervaringen kan verklaren.

Maher stelt dat twee observaties zijn theorie

bevestigen. Enerzijds treden wanen op in een

grote verscheidenheid van zowel medische als

psychologische aandoeningen wat volgens hem

impliceert dat wanen een adaptieve functie heb-

ben en secundair zijn aan het pathogene agens.

Daarnaast merkt Maher op dat irrationele over-

tuigingen in de normale populatie uitgelokt 

kunnen worden in abnormale omstandigheden.

• Een gehoorverlies bijvoorbeeld kan aanleiding

geven tot paranoïde ideeën (17).

• Onderzoek heeft aangetoond dat schizofrene

patiënten slechter presteren dan controleper-

sonen op taken waarin gezichtsherkenning

geëvalueerd wordt. Dergelijke problemen

zouden aan de basis liggen van het Capgras-

syndroom waarbij patiënten ervan overtuigd

zijn dat een vertrouwde, gekende persoon

vervangen werd door een fysisch gelijkende

onbekende (18, 19).

De verklaring van Maher is aannemelijk bij 

patiënten waarbij een afwijkende sensorische per-

ceptie gedetecteerd kan worden en een gekende

onderliggende pathologie heeft. Is dit niet het

geval dan is zijn theorie minder overtuigend.

Sommige wanen treden immers op zonder dat er

sprake is van afwijkende percepties zoals aangetoond

werd door Chapman en Chapman (20). 

Chapman en Chapman bespreken de theorie

van Maher over de rol van afwijkende ervaringen

bij het tot stand komen van wanen. Als wanen

effectief een logische interpretatie zijn van afwij-

kende ervaringen, dan moeten gelijkaardige

ervaringen leiden tot vergelijkbare overtuigingen

of wanen. Onderzoek toonde echter aan dat sub-

jecten reageerden op vergelijkbare ervaringen

met overtuigingen die varieerden van normaal

tot waanachtig. Bovendien lijken abnormale

ervaringen niet noodzakelijk voor het ontstaan

van wanen. Sommige mensen ontwikkelen

namelijk afwijkende of waanachtige overtuigin-

gen als reactie op ervaringen die door de

meeste mensen niet als afwijkend worden

beschouwd. Chapman en Chapman trachten de

onredelijke conclusies van schizofrene patiënten

te verklaren d.m.v. een mechanisme dat zij

“cognitive slippage” noemen. Patiënten met

wanen beperken de informatie die ze gebruiken

voor het bereiken van een conclusie, negeren

tegenargumenten of geven er onvoldoende

gewicht aan. Dergelijke redeneerfouten komen

ook voor bij individuen zonder wanen (b.v. politici,

wetenschappers) maar zijn veel sterker bij 

personen met wanen. Volgens Chapman en

Chapman bestaat de redeneerfout van patiën-

ten met wanen erin te sterk te focussen op 

stimuli die zeer prominent zijn en zwakkere 

stimuli te negeren. 

Er is effectief groeiende evidentie dat er redeneer-

en attributiebiases optreden bij patiënten met

wanen wat erop wijst dat hun cognitieve proces-

sen systematisch verschillen van de cognitieve

processen in de normale populatie (cf. infra;

Afwijkende redeneerprocessen). 

Bovendien is het niet uitgesloten dat het waarne-

men van anomalieën bij psychiatrische patiënten

een actief proces is waarbij de cognitieve stijl 

van de patiënt invloed kan uitoefenen op de 

waarschijnlijkheid van het waarnemen van

perceptuele anomalieën (cf. infra; Stoornissen in

aandacht en bewustzijn).
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Anderzijds is er recente evidentie dat bij schizo-

frene patiënten anomalieën optreden in alle 

perceptuele modaliteiten (21, 22).

Afwijkende redeneerprocessen

Wanen worden frequent gezien als het resultaat

van verkeerde beoordelingsprocessen (23, 24).

Zo stelt Arieti (1974) dat schizofrene patiënten en

in het bijzonder paranoïde patiënten hun wanen

in stand houden door teleologische causaliteit.

Men spreekt van teleologische causaliteit indien

men, bij het zoeken naar een verklaring voor

gebeurtenissen, aanneemt dat elke gebeurtenis

plaatsvindt omdat ze gewild is hetzij door de per-

soon die de verklaring zoekt, hetzij door een

andere persoon of door iets anders dat dan

gepersonifieerd wordt. Teleologische causaliteit is

valide in tal van sociale, historische en psycholo-

gische situaties. Schizofrene patiënten zouden

echter nagenoeg alle gebeurtenissen verklaren op

grond van teleologische causaliteit. Alles wat

gebeurt wordt geïnterpreteerd als het gevolg van

de wil van een persoon. 

Hemsley (25) stelde dat opgeslagen informatie

over regelmatigheden in vroeger waargenomen

sensorische input bij schizofrene patiënten min-

der invloed uitoefent op actuele waarnemingen.

Dit zou aanleiding geven tot het ontwikkelen van

wanen. Hemsley (26) stelt immers dat mensen

geneigd zijn causale verklaringen te zoeken voor

onverwachte gebeurtenissen. Om dergelijke 

causale verklaringen te ontwikkelen maken men-

sen gebruik van informatie betreffende eerder

geobserveerde regelmatigheden en van temporele

continguïteit. Indien schizofrenie o.a. gekarakteri-

seerd wordt door een verminderde invloed van

vroegere regelmatigheden dan kunnen abnormale

causale relaties (d.w.z. wanen) worden gevormd

op basis van één enkele coïncidentie van 

gebeurtenissen (27). 

De Immediacy-hypothese van Salzinger (28) 

vertoont een zekere gelijkenis met de theorie van

Hemsley. Salzinger stelt dat het gedrag van schi-

zofrene patiënten gecontroleerd wordt door de

reactie op immediate stimuli d.w.z. stimuli in 

isolatie dus zonder rekening te houden met de

context. Dit leidt tot fouten zoals wanen (29-32). 

Een aantal meer recente studies onderzoekt op

empirische wijze het redeneerproces bij patiënten

met wanen aan de hand van een Bayesiaans

model van redeneren (4). Het theorema van

Bayes specificeert of de overtuiging van een indi-

vidu moet toe- of afnemen in functie van nieuwe

bewijzen. Door dit theorema beschikt men dus

over een norm om correct redeneren te definië-

ren wat in eerder onderzoek vaak problematisch

was. Bovendien laat dit theorema toe redeneer-

processen te onderzoeken aan de hand van neu-

traal stimulusmateriaal d.w.z. stimuli die neutraal

zijn t.o.v. de inhoud van de waan. Ook dit was in

eerder onderzoek niet steeds het geval.

Huq et al (33) onderzochten twee hypothesen 

in een typisch experiment gebaseerd op dit 

theorema (Tabel 1): 

1. de intensiteit en de stabiliteit van een over-

tuiging zijn groter bij mensen met wanen dan

bij controlepersonen,

2. personen met wanen komen sneller tot een

besluit dan controlepersonen.

Huq et al (33) vergeleken in dit experiment 

schizofrene patiënten met wanen en psychiatrische

Tabel 1: Beschrijving proefopzet Huq et al (33) en Garety & Hemsley (34).

Beschrijving experiment

Auteur: Huq et al (33).

Proefopzet: Proefpersonen krijgen twee bokalen te zien met omgekeerde verhoudingen roze en groene kralen.

Bokaal A: 85 roze, 15 groene kralen.

Bokaal B: 15 roze, 85 groene kralen.

Eén bokaal wordt geselecteerd. Uit die bokaal worden sequentieel steekproeven van 1 kraal getrokken.

Taak proefpersonen: Op basis van de steekproeven beslissen uit welke bokaal de kralen afkomstig zijn.

Afhankelijke variabelen

1. Het aantal steekproeven dat proefpersonen nodig hebben om tot een besluit te komen.

2. De zekerheid van de proefpersoon betreffende de bokaal waaruit de kraal afkomstig is na 1 steekproef.

Beschrijving experiment

Auteur: Garety & Hemsley (34)

Proefopzet: 

Conditie 1: Identiek aan Huq et al (33).

Conditie 2: Er worden steeds 20 steekproeven van 1 kraal getrokken. De eerste 10 steekproeven suggereren

dat de kralen uit één bepaalde bokaal komen, de laatste 10 steekproeven suggereren dat de kralen uit de 

andere bokaal afkomstig zijn.

Afhankelijke variabelen

Conditie 1:

1. Het aantal steekproeven dat proefpersonen nodig hebben om tot een besluit te komen.

2. De door de proefpersonen ingeschatte kans dat een kraal van een bepaalde kleur getrokken zal worden

bij de eerste steekproef.

Conditie 2:

1. De door de proefpersonen na elke steekproef ingeschatte kans dat de kralen uit een bepaalde bokaal 

komen.
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controlepersonen zonder wanen en niet-zieke con-

trolepersonen. De schizofrene patiënten hadden

significant minder steekproeven nodig om een

besluit te nemen dan de controlepersonen en

waren na de eerste steekproeftrekking significant

zekerder over de bokaal waaruit de kraal afkomstig

zou zijn. De resultaten van deze studie suggereren

dat patiënten met wanen bij een neutrale taak min-

der evidentie nodig hebben dan niet-zieke contro-

lepersonen en psychiatrische controlepersonen

zonder wanen om tot een besluit te komen. 

De patiënten met wanen zijn ook zekerder dan de

twee overige groepen nadat één informatie-item

aangeboden is. Deze resultaten zijn dan ook con-

sistent met de hypothese dat tenminste sommige

patiënten met wanen een redeneerbias verto-

nen die gekarakteriseerd wordt door snelle en 

overdreven zelfzekere besluitvorming.

De studie van Garety en Hemsley (34) wil met

een gelijkaardige procedure (Tabel 1) niet alleen

de conclusie van Huq et al repliceren maar 

eveneens twee bijkomende punten bevragen. 

In de eerste plaats kan een vergelijking tussen

patiënten met wanen maar zonder andere symp-

tomen (patiënten met een waanstoornis) en 

patiënten die naast de waan ook andere sympto-

men vertonen (schizofrene patiënten) informatief

zijn. Indien men immers wanen ziet als een

poging om via normale cognitieve processen

abnormale ervaringen te verklaren, dan kan men

verwachten dat een redeneerbias meer frequent

is bij patiënten die geen blijk geven van abnor-

male ervaringen. Volgens Chapman en Chapman

(20) daarentegen zijn het schizofrene patiënten

die een redeneerbias vertonen. 

Daarnaast willen Garety en Hemsley nagaan hoe

overtuigingen gewijzigd worden. Daartoe wordt

het experiment van Huq et al (33) uitgebreid met

een tweede conditie (Tabel 1). 

Vier groepen proefpersonen doorlopen de twee

condities. Twee groepen lijden aan wanen; een

groep schizofrene patiënten en een groep patiënten

met een waanstoornis. Daarnaast zijn er twee

controlegroepen: een groep niet-zieke personen

en een groep met angststoornissen. 

In de eerste conditie hadden de schizofrene 

patiënten en de patiënten met een waanstoornis

minder steekproeven nodig dan de beide contro-

legroepen. Er was geen verschil tussen de 

verschillende proefpersoongroepen wat de sub-

jectieve zekerheid over de kleur van de eerste

kraal betrof. Deze resultaten bevestigen dus de

bevindingen van Huq et al (33).

In de tweede conditie werden er verschillen

geobserveerd in de reactie van de proefperso-

nen op disconfirmerende evidentie. De twee

patiëntgroepen die leden aan wanen verschilden

in dit opzicht niet. Werden deze patiënten gecon-

fronteerd met disconfirmerende informatie dan

vermindert hun overtuiging en schatten zij de

kans dat de kralen afkomstig zijn uit de bokaal,

die zij tot dan toe als meest waarschijnlijk heb-

ben opgegeven, lager in. In de twee controle-

groepen wordt het omgekeerde geobserveerd:

de zekerheid van proefpersonen, die tot één van

deze groepen behoren, omtrent de hypothese

die ze op basis van voorafgaande steekproeven

ontwikkeld hebben wordt ofwel niet gewijzigd

ofwel extra beklemtoond. 

De resultaten van de eerste conditie uit deze

studie bevestigen de vaststelling van Huq et al

dat patiënten met wanen sneller tot een besluit

komen dan controlepersonen (zie ook: 35-39).

In deze studies mochten de proefpersonen

steeds zelf bepalen wanneer ze over voldoende

informatie beschikten om een besluit te vor-

men. De verschillen tussen personen met en

zonder wanen moeten dan ook mogelijk worden

toegeschreven aan verschillen in dataverzame-

ling in plaats van aan verschillen in probabi-

listisch redeneren. Om deze mogelijkheid te

testen voerden Dudley et al (36) een experi-

ment uit volgens het paradigma van Huq 

waarbij de proefleider bepaalde na hoeveel

steekproeven de deelnemers moesten besluiten

uit welke bokaal de kralen afkomstig waren. In

die omstandigheden genereerden personen

met wanen correcte hypothesen met een mate

van overtuiging die vergelijkbaar was met deze

van controlepersonen. Deze resultaten suggere-

ren dan ook dat mensen met wanen een ver-

stoorde dataverzameling vertonen (ze zoeken

minder informatie voordat ze een beslissing

nemen) eerder dan een verstoring van 

probabilistische redeneerprocessen. 

De vaststellingen uit de tweede conditie van het

experiment van Garety en Hemsley zijn belang-

wekkend aangezien ze aantonen dat patiënten

met wanen sneller geneigd zijn hun overtuiging

af te zwakken wanneer ze geconfronteerd wor-

den met disconfirmerende evidentie (38, 40, 

37, 41). Deze resultaten zijn in overeenstem-

ming met de suggesties van Salzinger (28) en

Hemsley (25) dat schizofrene patiënten sterker

beïnvloed worden door “immediate” stimuli dan

door vroegere leerervaringen. Ook de stelling

van Chapman en Chapman (20) dat schizofrene

patiënten vooral aandacht besteden aan promi-

nente stimuli en minder opvallende stimuli

negeren lijkt hier relevant. 

Op grond van de resultaten van deze studies

kan men concluderen dat patiënten met wanen

wel degelijk in probabilistische termen kunnen

redeneren (42, 36) maar dat zij een een afwij-

king vertonen in het verzamelen van informatie

relevant voor de evaluatie van de te toetsen

hypothese. Verrassend is dat patiënten met

wanen sneller afstand blijken te doen van hun

hypothesen en ook sneller nieuwe hypothesen

formuleren wanneer het gaat om het verwerken

van neutraal materiaal. 

Stoornissen in aandacht 
en bewustzijn

Volgens Frith (43) ligt een stoornis van het

bewustzijn ten grondslag aan het optreden van

wanen. In zijn theorie is het onderscheid tussen
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het bewuste en onbewuste verwerken van infor-

matie belangrijk. Hij stelt dat schizofrene patiën-

ten bewust percepties waarnemen die normaal

niet bewust waargenomen en geïnterpreteerd

worden. De waarneming van deze normaal onbe-

wuste informatie leidt tot pogingen om deze onge-

wone ervaringen te verklaren aan de hand van

normale redeneerprincipes. Volgens Frith zouden

wanen, evenals denkstoornissen en hallucinaties,

dus het resultaat zijn van een stoornis in het

mechanisme dat de inhoud van het bewustzijn

controleert en beperkt. 

Later (44) stelt Frith dat een disfunctioneren van

het systeem dat acties en hun voorafgaande

intenties controleert verantwoordelijk is voor posi-

tieve symptomen. Zo zou de ervaring van gedach-

teninbrenging volgen uit het feit dat een patiënt

gedachten ervaart zonder zich bewust te zijn van

zijn eigen intentie om die gedachten te genereren.

Op gelijkaardige wijze kunnen handelingen erva-

ren worden als bepaald door externe krachten

wanneer een patiënt zich niet bewust is van zijn

intentie tot handelen (45), waardoor een patiënt

er niet in slaagt acties waar te nemen als resulte-

rend uit zijn eigen intenties. Deze theorie is toe-

pasbaar op wanen over de handelingen van een

patiënt. Het is minder duidelijk hoe deze theorie

andere wanen kan verklaren (46).

Uitgaande van deze theorie betreffende het

onvermogen van psychotische patiënten om hun

eigen handelingen en voorafgaande intenties te

controleren, stelt Frith (47) dat betrekkings- en

achtervolgingswanen ontstaan op basis van een

onvermogen om de overtuigingen, intenties en

gedachten van andere mensen te representeren

(theory of mind deficit). Op grond van deze theo-

rie worden duidelijke voorspellingen gedaan

betreffende de performantie op taken die theory

of mind skills vereisen (48). Patiënten met 

negatieve symptomen, incoherente spraak,

betrekkings- of achtervolgingswanen zouden

slecht presteren op dergelijke taken. Andere 

patiënten die het gevoel hebben dat hun acties

gecontroleerd worden door iemand anders (pas-

siviteitswaan) dan zijzelf zouden vooral proble-

men hebben met het controleren van hun eigen

mentale toestand en zouden op deze taken nor-

maal presteren. Meerdere studies toetsten deze

hypothese (48-54). De resultaten van deze stu-

dies tonen aan dat schizofrene patiënten slechter

presteren op theory of mind-taken dan zowel psy-

chiatrische als niet-psychiatrische controleperso-

nen. De resultaten zijn evenwel minder eenduidig

m.b.t. het voorspelde onderscheid tussen patiën-

ten met passiviteitswanen en patiënten met

achtervolgingswanen. Slechts twee studies 

(48, 49) observeerden het voorspelde onderscheid.

De evidentie voor het bestaan van een verband

tussen deficits in de representatie van de inten-

ties, gedachten en overtuigingen van derden en

het optreden van achtervolgingswanen is dan ook

niet sterk. Deze benadering van betrekkings- en

achtervolgingswanen is echter nog slechts in

beperkte mate onderzocht. 

Verschillende psychotische symptomen waaron-

der bepaalde wanen zouden resulteren uit het feit

dat patiënten niet in staat zijn hun eigen zelf-gege-

nereerde gedachten te controleren door een

defect in de interne controle mechanismen (44, 47).

Het centraal zenuwstelsel maakt een duidelijk

onderscheid tussen interne gegenereerde acties

(d.w.z. gewilde acties) en extern gegenereerde

acties (acties uitgelokt door externe stimuli). 

Het centraal zenuwstelsel houdt tevens bij welke

actie uiteindelijk wordt uitgevoerd zodat we weten

wat we juist gedaan hebben en waarom. Indien er

een defect optreedt in dit centrale controle-

systeem, dan valt het onderscheid tussen intern

en extern gegenereerde acties weg waardoor het

gevaar bestaat dat zelf gegenereerde gedachten,

acties, gevoelens en impulsen toegeschreven

worden aan een externe bron. Dit proces wordt

autonoetische agnosie genoemd. Dit proces kan

aanleiding geven tot bepaalde soorten wanen

(b.v. passiviteitswaan) en hallucinaties (46).

Autonoetische agnosie werd getest d.m.v. 

verschillende experimentele paradigmata (55-57)

waarin steeds werd vastgesteld dat autonoetische

agnosie aanwezig is bij schizofrene patiënten.

Vermits deze paradigmata steeds vereisen dat

patiënten informatie over de oorsprong van

gedachten, acties enz. gedurende een beperkte

tijd bijhouden is het waarschijnlijk dat stoornissen

van het werkgeheugen aan deze vorm van 

agnosie ten grondslag liggen. 

Recente theorieën
Recent werd heel wat onderzoek gedaan naar de

factoren die een rol spelen bij het ontstaan en het

in stand houden van achtervolgingswanen. Vanuit

klinisch standpunt is er dan ook nood aan een

verklarend model. Achtervolgingswanen nemen

mensen volledig in beslag, zijn intrusief, kwel-

lend, en gerelateerd aan ernstige gewelddaden

(58-60). Een afdoend verklarend model zou rich-

ting kunnen geven aan verder onderzoek naar

gepaste farmacologische en psychotherapeu-

tische behandelingen van achtervolgingswanen. 

Een verklarend model dient uit te gaan van de pro-

cessen die betrokken zijn bij het ontstaan van nor-

male overtuigingen. Figuur 1 toont een heuristisch

model van de processen betrokken bij het ontwik-

kelen en behouden van een overtuiging (61).

Dit model gaat uit van de aanname dat gebeurte-

nissen moeten worden waargenomen opdat ze aan-

leiding kunnen geven tot het ontstaan van een

overtuiging. Wanneer een individu een gebeurtenis

Data            Inferentie               Overtuiging     
         
            

Zoeken 
naar meer

data

Aandacht
en waarneming

Figuur 1: Model van processen betrokken bij het vormen van overtuigingen (61).
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heeft opgemerkt zullen verschillende inferentiële

strategieën worden gebruikt om het belang en de

betekenis van die gebeurtenis te achterhalen.

Vervolgens wordt bijkomende informatie gezocht

die de bestaande overtuiging bevestigen, 

ontkennen of aanpassen.

In elke fase van het model kunnen problemen

optreden die aanleiding kunnen geven tot 

achtervolgingswanen.

Achtervolgingswanen treden vaak op ten gevol-

ge van een verkeerde interpretatie van sociale

interacties en gebeurtenissen. Mensen met

achtervolgingswanen zijn gepreoccupeerd met

de intenties van anderen. Achtervolgingswanen

kunnen dan ook de representatie zijn van een

verstoring van de psychologische processen die

een rol spelen bij de vorming en het behoud

van normale sociale overtuigingen. Bij de ont-

wikkeling van normale sociale overtuigingen

spelen twee processen een rol:

1. selectie van sociale gegevens in de omgeving

die relevant zijn voor het individu;

2. deze data gebruiken om de bedoelingen van

anderen t.o.v. het individu te bepalen zodat

men er zijn eigen gedrag aan kan aanpassen.

Een viertal mechanismen die deze processen

kunnen verstoren en daardoor aanleiding kunnen

geven tot achtervolgingswanen werden naar voor

geschoven (Figuur 2):

- attentional bias;

- attributional bias;

- jumping-to-conslusions reasoning bias;

- theory of mind deficits.

Attentional bias
Mensen met achtervolgingswanen besteden bij

voorkeur aandacht aan stimuli die verband hou-

den met een bedreiging (63, 64) en herinneren

zich vooral bedreigende episodes (65, 66). 

Het selectief coderen en oproepen van informatie

die verband houdt met de waan versterkt 

vanzelfsprekend de overtuiging. 

Wanneer schizofrene patiënten met wanen foto’s

bekijken die neutrale, bedreigende of ambigue

sociale situaties voorstellen, identificeren ze zeer

snel de bedreigende elementen in die plaatjes

(67). Nadat deze bedreigende elementen geïden-

tificeerd waren besteedden schizofrene patiënten

met achtervolgingswanen echter minder aan-

dacht aan deze elementen dan normale controle-

personen en schizofrene patiënten met andere

wanen. Men kan dan ook niet zondermeer stellen

dat achtervolgingswanen voortkomen uit een 

toegenomen aandacht voor alle potentieel bedrei-

gende stimuli. Wel is het mogelijk dat automa-

tische aandachtsprocessen bij patiënten met

achtervolgingswanen selectief gericht zijn op

bedreigende stimuli. Op basis van een jump-to-

conclusions dataverzamelingsbias kunnen achter-

volgingswanen dan in stand gehouden worden.

Attributional bias

De sociale attributietheorie (68) biedt een kader

voor het begrijpen van de manier waarop indivi-

duen hun eigen gedrag en dat van anderen trach-

ten te verklaren. Normale individuen vertonen

een specifieke attributiestijl wanneer ze de oorza-

ken van gebeurtenissen trachten te verklaren. 

Ze zijn geneigd positieve gebeurtenissen aan zich-

zelf toe te schrijven en negatieve gebeurtenissen

toe te schrijven aan externe factoren.

Patiënten met achtervolgingswanen vertonen

deze attributiestijl in extreme mate. Dit werd o.a.

aangetoond door Kaney en Bentall (69). Zij onder-

zochten de attributiestijl van subjecten met

achtervolgingswanen en vergeleken deze met de

attributiestijl van depressieve patiënten. Beide

patiëntgroepen maakten zeer globale en stabiele

attributies voor significante gebeurtenissen. 

In tegenstelling tot depressieve patiënten attribu-

eerden patiënten met wanen negatieve gebeurte-

nissen extern en positieve gebeurtenissen intern.

Verder onderzoek (69, 64, 70-74) toonde effectief

aan dat patiënten met wanen geneigd zijn andere

personen verantwoordelijk te stellen voor negatie-

ve gebeurtenissen en zichzelf verantwoordelijk te

stellen voor positieve gebeurtenissen.

Men heeft getracht (71, 75) deze attributiestijl in

verband te brengen met een negatief zelfwaarde-

gevoel. Hiervoor werd echter geen duidelijke 

evidentie gevonden (72, 62). 

Er is dan ook geen sterke empirische evidentie

om achtervolgingswanen te zien als een verdedi-

gingsmechanisme. Dat patiënten met achtervol-

gingswanen negatieve gebeurtenissen extern

attribueren werd overtuigend aangetoond 

maar impliceert niet dat het hier om een 

verdedigingsmechanisme gaat.

Jumping to conclusions 
reasoning bias

Zoals hoger reeds besproken werd, werd in meer-

dere studies (33, 34, 36) aangetoond dat patiën-

ten met wanen minder informatie nodig hebben

om tot een besluit komen dan controlepersonen.

Deze redeneerstijl in combinatie met problemen

met het verzamelen en beoordelen van juiste

feedback kan zeker bij emotionele stimuli, bijdra-

gen tot de vorming van foutieve inferenties en

daardoor tot achtervolgingswanen. Er is evidentie

(40) dat deze bias ook voorafgaand aan het 

8
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Figuur 2: Biases in de vorming van sociale overtuigingen die kunnen leiden tot het ontstaan van

achtervolgingswanen (62).

Noisy 
Social  
data

Perceptual  Bias
Selective 
encoding of 
threat-related 
stimuli

Inferential Biases 
1) jumping to 
     conclusions
2) Attributional 
     bias
3) Impoverished 
     theory of mind

Persecutory 
delusions
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ontstaan van wanen aanwezig is. Dit suggereert

dat dit mechanisme niet enkel bij het behoud

maar ook bij het ontstaan van wanen een rol 

kan spelen. 

Theory of mind deficits

Zoals hoger reeds werd besproken is er effectief

evidentie voor het bestaan van een theory of mind

deficit bij schizofrene patiënten: schizofrene 

patiënten hebben problemen met het represen-

teren van de intenties, overtuigingen en gedach-

ten van andere personen. Slechts twee studies

(48, 49) vonden een duidelijk theory of mind defi-

cit bij patiënten met achtervolgingswanen. Theory

of mind deficits lijken dan ook niet specifiek voor

patiënten met achtervolgingswanen maar verder

onderzoek is hier nog nodig.

Beeldvormingonderzoek

Er is nog slechts weinig bekend over de hersen-

gebieden die betrokken zijn bij de aandachts- en

attributiecomponenten die betrokken zouden zijn

bij achtervolgingswanen.Blackwood et al (76) gin-

gen daarom in een fMRI-studie bij niet-zieke per-

sonen na welke hersenregio’s betrokken waren bij

het uitvoeren van aandachts- en attributietaken. 

a. Attentional bias

Proefpersonen moesten van een aantal uitspra-

ken aangeven of deze al dan niet betrekking had-

den op henzelf. Deze uitspraken waren neutraal

of bedreigend. Vier hersenregio’s bleken relevant

bij het bepalen van de relevantie van omgevings-

stimuli voor het individu nl. ventrolaterale pre-

frontale cortex, laterale orbitofrontale cortex,

striatum en anterior cingulate. In vergelijking met

neutrale stimuli activeerde aandacht voor bedrei-

gende stimuli een meer dorsale regio van de 

linker inferieure frontale gyrus (76).

b. Attributional bias

Proefpersonen moesten aangeven of positieve

en negatieve gebeurtenissen het gevolg waren

van interne of externe (andere persoon of

omstandigheden) factoren. Normaal schrijven

mensen succes toe aan zichzelf en mislukking

aan andere personen of toeval (self-serving

attributional bias). Wanneer proefpersonen zelf

verantwoordelijkheid namen voor mislukkingen

en andere mensen of toeval beschouwden 

als verantwoordelijk voor succes, werd er een

toegenomen activiteit vastgesteld in linker pre-

centrale gyrus. De auteurs suggereren dan ook

dat hypo-activiteit in het linker prefrontale

gebied de “self-serving attributional bias” 

zou accentueren. 

Een model van wanen

Op basis van de verschillende ideeën over het

ontstaan en het behoud van wanen ontwikkelde

Garety (41, 77) een model ter verklaring van het

ontstaan van wanen.

In dit model start het individu met bepaalde ver-

wachtingen (1) die hij ontwikkeld heeft op basis

van vroegere leerprocessen, zijn affectieve 

toestand, persoonlijkheidskarakteristieken enz. 

In die cognitieve en affectieve toestand wordt het

individu geconfronteerd met nieuwe stimuli (2).

Deze nieuwe informatie kan verschillende karak-

teristieken hebben. Als de nieuwe informatie b.v.

verwacht en affectief neutraal is (3) zal ze 

normaliter niet verder verwerkt worden. Andere

informatie zal wel verder verwerkt worden. 

Deze verwerking zal beïnvloed worden door de

verwerkingsstijl van het individu (4) die op zijn

beurt ook beïnvloed kan worden door de aard van

de aanwezige stimuli. Het is deze verwerkingsstijl

die een cruciale rol zou spelen bij het ontstaan

van wanen. Indien het individu er niet in 

Figuur 3: Model voor de vorming van overtuigingen (factoren die betrokken zijn bij de vorming van wanen staan in bold) (34).

Voorafgaande  
verwachtingen
Van b.v. 
- Vroegere leerprocessen
- Affect en daarmee  
  verbonden cognities
- Persoonlijkheid

Actuele informatie
b.v.
- Verwacht-onverwacht
- Extern-intern
- Duidelijk- ambigu
- Gewoon-ongewoon 
- Neutraal-affectief gekleurd
- Bewust-onbewust
- Publiek-privé
- Irrelevant-relevant

Informatieverwerkingsstijl
(perceptie en inferentie)
b.v.
- Focus op actuele stimuli- 
   gebruik van vroeger geleerde  
   wetmatigheden
- Snel-voorzichtig
- Cognitief eenvoudig- 
  complex
- Laag IQ-hoog IQ

Aangeleerde wetmatigheden  
niet gebruiken

Hoog niveau van opwinding

Zoeken naar  
(confirmerende)

evidentie

ALS

Informatie  
b.v. 
Verwacht, gewoon,  
extern en neutraal

NEGEER

OVERTUIGING

BEKRACHTIGING
b.v. 
Angstreductie, verdediging  
tegen depressieve gedachten

ALS

DIV261 NL  03/09/2004  11:15  Page 9



10

Suppl. Neuron • Vol 9 • Nr 6 • 2004

slaagt gebruik te maken van vroeger geleerde

regelmatigheden en sterk toegespitst is op promi-

nente actuele stimuli dan zal hij/zij teveel gewicht

toekennen aan actuele situationele informatie

waardoor foutieve inferenties gemaakt worden.

Als het individu niet in staat is eerder geleerde

wetmatigheden te gebruiken (4a), zal er ook 

frequent een discrepantie optreden tussen de

gebeurtenissen die effectief plaatsvinden en 

hetgeen verwacht werd. Dit kan leiden tot een 

toegenomen niveau van “arousal” wat een

invloed kan hebben op de verwerkingsstijl. 

De interactie tussen verwerkingsstijl en de 

geselecteerde informatie zal resulteren in een 

bepaalde overtuiging (5). Wanneer de aanwezige

informatie zeer afwijkend is b.v. ten gevolge van

een neurologisch deficit, dan zal er geen “normale”

verklaring gegeven kunnen worden zelfs niet

indien normale redeneerprocessen worden toege-

past (cf. 15). De overtuiging die ontwikkeld wordt

kan bekrachtigd worden door de eruit voortvloei-

ende angst-reductie (6). De overtuiging zal ook

invloed gaan uitoefenen op de toestand van het

individu door bestaande verwachtingen te

bekrachtigen of te wijzigen, en mogelijk de affec-

tieve toestand en meer stabiele persoonlijkheids-

karakteristieken te veranderen. Indien de

overtuiging die volgens dit schema ontstaat

nieuw, idiosyncratisch of ongewoon is, dan zal er

evidentie voor gezocht worden (7). Normaal wordt

dan gezocht naar bevestigende evidentie. De ver-

wachtingen die op basis van de nieuwe overtui-

ging ontstaan zijn zullen nu invloed uitoefenen op

de selectie van relevante informatie. Deze nieuwe

informatie zal geëvalueerd worden en voorspelde

relevante data zullen verwerkt worden. Op die

manier zal de nieuwe overtuiging bevestigd wor-

den door herhaaldelijke bevestiging. Indien een

persoon een redeneerstijl heeft die vroegere

regelmatigheden negeert en snel en zelfzeker

conclusies trekt, dan zal hij/zij vasthouden aan

de nieuwe overtuiging op basis van een beperkte

hoeveelheid evidentie. Het zoeken naar confirme-

rende evidentie voor overtuigingen en het nege-

ren van tegenargumenten is op zich niet

abnormaal maar is bij patiënten met wanen in

sterkere mate aanwezig.

Conclusie
Wanen komen frequent voor in het kader van

psychotische stoornissen. Men heeft totnogtoe

echter nog geen omvattend model ontwikkeld dat

hun ontstaan en instanhouding volledig verklaart.

Meerdere theorieën werden in de loop der jaren

naar voor geschoven. Aanvankelijk worden wanen

gezien als het gevolg van een organische patho-

logie en wordt een psychologische benadering

van het verschijnsel dan ook als zinloos gezien.

Psychoanalytische theorieën breken met dit

gedachtengoed en stellen dat er een verband

bestaat tussen wanen en affect. Wanen worden

gezien als de externe projectie van wensen, con-

flicten en angsten. Een andere benadering ziet

wanen als het resultaat van logische redeneer-

processen van de patiënt die een aannemelijke

verklaring tracht te geven voor gewijzigde 

lichamelijke gewaarwordingen of waarnemingen.

Deze afwijkende ervaringen zouden o.a. het

gevolg kunnen zijn van een stoornis in het mecha-

nisme dat de inhoud van het bewustzijn contro-

leert en de oorsprong van informatie, die zich in

het bewustzijn bevindt, bepaalt. Daarnaast zijn er

theorieën die stellen dat het juist de redeneerpro-

cessen zijn die bij patiënten met wanen verstoord

zijn. Patiënten met wanen blijken echter even

goed in probabilistisch redeneren als controle-

personen maar blijken wel minder informatie te

verzamelen alvorens een conclusie te trekken.

Recent werden deze mechanismen geïnte-

greerd in omvattende modellen die momenteel

getoetst worden vooral met betrekking tot 

paranoïde wanen.
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