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samenvatting

cgt is de afgelopen 30 jaar uitgegroeid tot een effectieve behandeling 
voor ocs. Desondanks blijft er een groep patiënten bestaan die uitvalt 
tijdens de behandeling of onvoldoende respondeert. Dit heeft er de afge-
lopen decennia toe geleid dat er is gezocht naar mogelijkheden om de 
behandeling te verbeteren. Enerzijds heeft dit geleid tot ontwikkelingen 
binnen het cognitieve model van ocs en anderzijds tot de ontwikkeling 
van biologische behandeling in combinatie met cgt. 
De ontwikkelingen binnen het cognitieve model, mct en iba, lijken varia-
ties te zijn op thema’s die binnen de reguliere cgt als bekend worden ver-
ondersteld en dat maakt ze minder vernieuwend. Wellicht mag worden 
aangenomen dat binnen expertisecentra deze methodes geïntegreerd 
zijn in de reguliere cgt. Er is vrij weinig onderzoek naar de effectiviteit 
van beide behandelmethodes, terwijl beide methodes al meer dan een 
decennium in ontwikkeling zijn. Op basis van huidig doch beperkt weten-
schappelijk onderzoek lijken zowel mct als iba effectieve behandelingen 
voor ocs. Gezien het ontbreken van goed uitgevoerd onderzoek in de 
vorm van rct’s kan er momenteel echter niet worden aangetoond dat zij 
effectiever zijn dan reguliere cgt. Ons inziens zou toekomstig onderzoek 
zich moeten richten op het optimaliseren van de huidige evidence-based 
cgt. Toevoeging van biologische therapieën als d-cycloserine en diepe 
hersenstimulatie lijkt daarbij perspectief te bieden en biedt hoop aan 
patiënten die tot op heden niet met de reguliere behandelmethodes 
geholpen kunnen worden.
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hui dige stan d van zaken

Behandelmethoden en werkingsmechanisme
De obsessieve-compulsieve stoornis (ocs) is een invaliderende psychiatrische 
stoornis die zonder behandeling een chronisch beloop kent. De huidige evi-
dence-based behandeling bestaat uit de behandeling met medicijnen en cog-
nitieve gedragstherapie (cgt) of een combinatie van beide (Abramowitz, 2006; 
Denys, 2006; Foa et al., 2005; March et al., 1997; O’Connor, 2006). Behandeling 
met cgt bestaat hierbij uit twee componenten, exposure in vivo met respons
preventie (erp) en cognitieve therapie. 

erp heeft als doel de associaties die dwangsymptomen in stand houden te 
doorbreken: ten eerste de relatie tussen specifieke stimuli en de toename van 
angst en ten tweede de relatie tussen rituelen en een afname van angst (Kozak 
& Foa, 1997). erp richt zich daarbij op het doorbreken van de tweede associatie, 
waardoor de negatieve bekrachtiging van het dalen van de angst wordt voor-
komen en de obsessieve-compulsieve cirkel wordt doorbroken (Kozak & Foa, 
1997). Oorspronkelijk werd verondersteld dat hierdoor een proces van habitu-
atie op gang kwam: herhaaldelijke blootstelling aan angstopwekkende prik-
kels leidt tot uitdoving van angst. Recent onderzoek toont echter aan dat er 
wellicht een ander werkingsmechanisme aan erp ten grondslag ligt. Het the-
rapeutisch effect van erp blijkt namelijk niet te worden voorspeld door de mate 
waarin de angst binnen een exposure-sessie afneemt en evenmin door het 
niveau van angst waarop een exposure-sessie eindigt (Craske, 2008). Daarmee 
zou niet habituatie essentieel zijn voor het effect van erp, maar ‘inhibitory 
learning’: het aanleren van nieuwe en corrigerende associaties. Bijvoorbeeld: 
‘leren dat de angst die geanticipeerd wordt niet uitkomt’ of ‘ervaren dat 
de mate van angst niet zo overweldigend en oncontroleerbaar is als wordt 
gedacht’. 

De basis van cognitieve therapie (ct) ligt in het uitdagen en corrigeren van de 
disfunctionele gedachten die ten grondslag liggen aan obsessies. Cognitieve 
modellen voor ocs gaan ervan uit dat intrusies veel voorkomen. Intrusies 
zouden zich pas tot obsessies ontwikkelen als ze als een bedreiging wor-
den beschouwd waarvoor iemand zich persoonlijk verantwoordelijk acht 
(Salkovskis, 1996). Dit veroorzaakt angst en onrust, die er toe leidt dat er gepro-
beerd wordt intrusies te onderdrukken of de mogelijk gevaarlijke gevolgen 
die ze impliceren te voorkomen. Via deze weg ontstaan compulsies die zor-
gen voor een acute maar tijdelijke afname van angst en obsessies. Ook voor-
komen compulsies dat disfunctionele gedachtes gecorrigeerd kunnen wor-
den en houden ze ze daardoor in stand (Salkovskis, 1996). Naast ‘overmatige 
verantwoordelijkheid’ lijken ook andere soorten disfunctionele gedachten 
ten grondslag te liggen aan het ontstaan en het verloop van ocs: ‘overmatig 
belang hechten aan gedachten’, ‘de noodzaak om gedachten onder controle 
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te houden’, ‘overschatting van gevaar’, ‘perfectionisme’ en ‘intolerantie voor 
onzekerheid’ (Obsessive Compulsive Cognitions Work Group, 1997).

Effectiviteit
ocs werd tot de jaren 70 van de vorige eeuw voornamelijk behandeld met psy-
chodynamische psychotherapie. ocs werd destijds door de uitblijvende thera-
pieresultaten gezien als een onbehandelbare stoornis met een slechte progno-
se. De ontwikkeling van cgt voor ocs heeft de prognose voor behandeling van 
de stoornis echter drastisch verbeterd. De afgelopen 30 jaar zijn er verschil-
lende grote studies uitgevoerd die de effectiviteit van cgt voor ocs aantonen. 
Over het algemeen wordt na het afronden van behandeling met erp een afna-
me van 50% tot 60% van de klachten gevonden (Abramowitz, 2006). Daarbij 
is er in randomized controlled trials (rct’s) aangetoond dat erp effectiever is 
dan ontspanningstraining (Fals-Stewart et al., 1993), angstmanagement trai-
ning (Lindsay et al., 1997) en placebo (Foa et al., 2005). Ook blijkt intensieve erp 
effectiever dan medicamenteuze behandeling met clomipramine (Foa et al., 
2005). In verschillende studies is ct vergeleken met erp waarbij zowel een gro-
tere effectiviteit van ct (van Oppen et al., 1995), een grotere effectiviteit van erp 
(Mc Lean et al., 2001) als vergelijkbare effectiviteit van beide behandelmetho-
des wordt gevonden (Cottraux et al., 2001; Van Balkom et al., 1998). In de prak-
tijk blijkt het lastig om beide methodes van elkaar te scheiden. ct bevat vaak 
gedragsexperimenten die in sommige gevallen vergelijkbaar zijn met expo-
sure. Ook bij exposure worden cognitieve technieken gebruikt om patiënten 
te motiveren de behandeling aan te gaan, wat vaak leidt tot discussies over 
obsessie-gerelateerde overtuigingen. Een meta-analyse waarin ct werd ver-
geleken met erp liet zowel direct na behandeling (n= 290) als op de lange ter-
mijn (follow-up tussen 26 en 104 weken; n=181) geen verschillen tussen de 
effectiviteit van beide behandelmethodes zien (Ougrin, 2011). Het lijkt er dan 
ook op dat cognitieve therapie en erp het beste in combinatie kunnen worden 
gebruikt, waarbij ct de condities schept voor het aangaan van erp.

Beperkingen
Hoewel cgt in wetenschappelijk onderzoek succesvol is voor de behandeling 
van ocs, is de methode nog niet volmaakt. Ten eerste hebben patiënten in veel 
gevallen een beperkte respons op behandeling (Simpson et al., 2006; 2008). 
Uit een analyse van Fisher en Wells (2005b) bleek dat van 605 patiënten 60% 
van de patiënten de ocs in gedeeltelijke remissie was na behandeling met erp. 
Echter, slechts 25% van de patiënten was symptoomvrij. Deze percentages zou-
den nog een overschatting van de daadwerkelijke effectiviteit kunnen zijn, 
omdat alleen patiënten die de gehele behandeling hadden afgemaakt werden 
meegenomen in de analyse. Minstens 40% van de ocs patiënten die behande-
ling met cgt afronden blijkt dus geen significante verbetering van klachten 
te ervaren (Stanley & Turner, 1995; Whittal et al., 2005). Mogelijke verklarin-
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gen voor deze beperkte respons op erp zijn enerzijds het niet optreden van de 
beoogde spanningsdaling door het uitvoeren van mentale compulsies tijdens 
exposure sessies en anderzijds een hoge sensitiviteit voor angst (Pence et al., 
2010). Ook blijken andere componenten van de dwang, bijvoorbeeld schuld en 
schaamte, niet te reageren op erp. Daarnaast weigert gemiddeld 25% van de 
patiënten behandeling met cgt of valt uit gedurende de behandeling (Franklin, 
2000). Verder blijkt dat erp minder effectief is voor bepaalde subtypen van ocs 
zoals compulsief verzamelen (Mataix Cols et al., 2002 ) en obsessief rumineren 
(Freeston et al., 2000). Tot slot blijkt de heterogeniteit van symptomen cgt in 
groepsverband te bemoeilijken (Fisher & Wells, 2005b). Uiteindelijk reageert 
10% van de patiënten niet op de huidige behandelmethoden: zij houden ern-
stige dwangklachten en blijven sterk gehinderd in alle aspecten van hun leven 
(Denys, 2006). 

alternati eve benaderi ngen

Hoewel cgt een effectieve behandelmethode voor ocs blijkt te zijn, is verbete-
ring van de huidige behandelstrategieën noodzakelijk om tot een grotere kli-
nische respons, lagere drop-out en hogere kosteneffectiviteit te komen. Twee 
andere benaderingen hebben de afgelopen jaren hun weg naar de klinische 
toepassing gevonden: de Inference Based Approach (iba) en de Metacognitieve 
therapie (mct). 

Meta-cognitieve therapie
In 1994 werd het eerste geïntegreerde metacognitieve model voor ocs ont-
wikkeld door Wells en Matthews (1994) en werd het model verder verfijnd 
door Wells (1997, 2000). Het metacognitieve model legt de nadruk op twee 
soorten overtuigingen die de stoornis in stand houden: 1) overtuigingen 
over de betekenis en het belang van intrusieve gedachten en 2) overtuigin-
gen over de noodzaak van het uitvoeren van rituelen (Fisher et al., 2005). De 
metacognitieve overtuigingen over intrusies, worden ook wel ‘fusion beliefs’ 
genoemd. Deze zijn onder te verdelen in drie domeinen: thought-action 
fusion (taf; Rachman, 1993), thought-event fusion (tef; Wells, 1997) en thought-
object fusion (tof; Wells, 2000). taf verwijst hierbij naar het samenvloeien van 
gedachte en gedrag. Een patiënt houdt zich net zo verantwoordelijk voor de 
gedachte als voor de daadwerkelijke daad (‘de gedachte dat ik mijn partner 
sla is even erg als dat ik hem daadwerkelijk zou slaan)’. tef verwijst naar de 
overtuiging dat een gedachte op zichzelf bewijs is dat een gebeurtenis heeft 
plaatsgevonden (‘de gedachte dat mijn kat aan het stikken is, betekent dat dit 
ook werkelijk gebeurt’). tof verwijst naar de overtuiging dat gedachten, gevoe-
lens en herinneringen op andere mensen of objecten kunnen worden overge-
dragen (‘mijn gedachten kunnen het gedrag van de duivel beïnvloeden’). Het 
metacognitieve model veronderstelt dat deze overtuigingen worden uitgelokt 
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door spontane gedachten en dat ze tot gevolg hebben dat intrusies als gevaar-
lijk en belangrijk worden beoordeeld (Fischer et al., 2005). 

De tweede soort overtuigingen, over het uitvoeren van rituelen, bevat twee 
componenten: ten eerste, de gedachten die patiënten hebben over de nood-
zaak van het uitvoeren van rituelen (‘ik moet dit ritueel uitvoeren anders zal 
het nooit rustig worden in mijn hoofd’) en ten tweede, de interne criteria die 
patiënten gebruiken als indicatie voor wanneer zij kunnen stoppen met het 
uitvoeren van rituelen (‘ik moet doorgaan tot ik een goed gevoel heb’ of ‘ik stop 
als ik deze handeling 12 keer heb uitgevoerd’) (Meyers et al., 2009). 

Men kan zich afvragen of mct zich daadwerkelijk onderscheidt van reguliere 
cgt. Bij cgt wordt naast het inhoudelijk uitdagen van obsessies, ook verande-
ring in metacognitieve overtuigingen bewerkstelligd. mct stelt echter dat het 
metacognitieve model daadwerkelijk leidt tot een andere formulering van ocs, 
en daarmee lijdt tot een andere wijze van behandeling. mct formuleert ocs in 
termen van een specifiek metacognitief model, waardoor het toepasbaar is 
voor alle subtypes van ocd. Daarnaast worden in mct, anders dan in cgt, uit-
sluitend metacognitieve overtuigingen behandeld en wordt niet ingegaan 
op de inhoudelijke thematiek van obsessies en compulsies, zoals perfectionis-
me, verantwoordelijkheid en onzekerheid, Verder wordt in mct geen gebruik 
gemaakt van habituatie en is exposure binnen een therapeutische sessie 
geen vereiste. Tot slot stelt mct het ontwikkelen van alternatief en functioneel 
gedrag om met obsessies om te gaan centraal (Fischer et al., 2008).

De eerste studies naar de effectiviteit van mct bij ocs suggereren dat mct een 
veelbelovende therapie kan zijn voor patiënten met ocs (Andouz et al., 2012; 
Fischer et al., 2008; Rees et al., 2008). Er zijn echter maar een drietal studies uit-
gevoerd waarbij kleine patiëntenaantallen zijn gebruikt. De daadwerkelijke 
effectiviteit van mct bij ocs zal aangetoond moeten worden in een rct waar-
bij mct vergeleken wordt met cgt en een wachtlijstconditie in een grote groep 
proefpersonen.

Inference Based Approach
In 1995 werd door O’Connor het inference-based approach (iba) model geïntro-
duceerd . In dit model wordt gesteld dat ocs een denkstoornis is, namelijk een 
waanstoornis (O’Connor & Robillard, 1995). Centraal staat dat de patiënt waan 
en werkelijkheid door elkaar haalt. iba veronderstelt dat de evaluatie van een 
situatie bij ocs patiënten leidt tot twijfel en onzekerheid (‘is het gas misschien 
nog aan?’). Er wordt aangenomen dat deze obsessionele twijfel zal leiden tot 
fantasieën over nare gevolgen (‘het huis zal ontploffen’), waarbij fantasieën 
uiteindelijk een waan worden. Dit proces wordt volgens O’Connor (2012) ver-
oorzaakt door een manier van redeneren die inherent is aan ocs en er toe leidt 
dat verwarring wordt gecreëerd over wat waar is en wat ingebeeld is. Hij stelt 
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dat deze redeneerwijze zich kenmerkt door volgende denkfouten:
•	 �Over-categoriseren (‘deze stoel is vies want dat was die andere ook’)
•	 �Schijnovereenkomsten tussen gebeurtenissen maken (‘bij de buren stond de 

deur open, dus bij mij ook’)
•	 �Bewijs van een geheel andere orde betrekken (‘bacteriën bestaan, dus er kun-

nen schadelijke bacteriën op mijn hand zitten’)
•	 �Omgedraaide gevolgtrekkingen maken (‘normaal: op deze ipad staan veel 

vingerafdrukken, die zal wel gebruikt zijn/ ocs: deze ipad kan door iemand 
gebruikt zijn dus, ook al ziet hij er schoon uit, zal hij wel vies zijn’)

•	 � Een overtuigend scenario bedenken en dat geloven (‘ik kan de bacteriën zien 
lopen’).

Het iba model stelt nu dat fantasieën die voor waar worden aangenomen 
angst uitlokken. Vervolgens ontwikkelen zich compulsies (gericht op beves-
tiging en zekerheid) om de angst te doen verminderen. Deze handelingen 
kunnen echter nooit het gefantaseerde scenario ontkrachten. Ze spelen zich 
immers af in andere domeinen: de angst is in de fantasie, de handeling in de 
werkelijkheid. Hierbij moeten handelingen zekerheid geven dat het gefan-
taseerde scenario niet plaats gaat vinden, maar zijn zij in werkelijkheid een 
surrogaat voor de zintuiglijke waarneming: zien en ruiken dat het gas uitstaat 
voldoet niet, maar een uitgebreid ritueel wel. 

De ontwikkeling van iba vanaf de introductie van het model in 1995 is de afge-
lopen 18 jaar niet tot bloei gekomen. Tot op heden is er slechts één onderzoek 
over de effectiviteit gepubliceerd en komen publicaties veelal uit dezelfde pen 
of stal (Aardema, et al., 2005; O’Connor & Robillard, 1995,; O’Connor et al., 2005; 
2006; 2009; 2012). Daarnaast wordt er bij publicaties hoofdzakelijk op het 
model en de bijbehorende vragenlijst ingegaan. De enige studie naar de effec-
tiviteit van iba laat zien dat iba niet tot betere behandelresultaten leidt dan 
reguliere cgt. Er is tot op heden niet onderzocht of iba effectief is voor patiënten 
die onvoldoende op reguliere cgt hebben gereageerd. 

Wellicht zal blijken dat iba voor de behandeling van ocs niet veel meerwaar-
de heeft. De denkfouten worden immers ook in reguliere cognitieve therapie 
getoetst op geloofwaardigheid. De patiënt wordt namelijk geleerd zijn gedach-
ten kritisch te onderzoeken op bewijzen voor en tegen. Waar in iba het gefan-
taseerde scenario onder de loep wordt genomen en wordt vervangen door een 
meer realistisch verhaal, wordt in reguliere cognitieve therapie een alterna-
tieve, realistische gedachte geformuleerd. Als ‘verhaal’ door ‘cognitie’ wordt 
vervangen, lijken beide methodes wel erg veel op elkaar. Het unieke van iba 
lijkt dan alleen te bestaan uit het aanleren van realiteitstoetsing en het beter 
gebruik maken van de zintuiglijke waarneming. De meerwaarde hiervan zal 
in toekomstige rct’s aangetoond moeten worden.
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n i euwe ontwi kkeli ngen

Sinds een aantal jaren wordt er onderzoek gedaan naar nieuwe ontwikkelin-
gen, die zich niet richten op het inhoudelijk verbeteren van cgt, maar het effect 
van een biologische behandeling in combinatie met cgt bestuderen: d-cyclose-
rine (dcs) en diepe hersenstimulatie (deep brain stimulation; dbs).

d-cycloserine
Recent onderzoek focust op d-cycloserine (dcs), als additionele medicamen-
teuze strategie bij erp om de effectiviteit van behandeling te verbeteren. Zoals 
eerder beschreven, ligt de werkzaamheid van erp in 1) habituatie (de spanning 
daalt) of in 2) ‘inhibitory learning’ (er wordt geleerd dat spanning te verdragen 
is of dat de gevreesde ramp niet optreedt). Dit leidt ertoe dat een aangeleerd 
patroon wordt doorbroken. Ook in de hersenen (in de amygdala, het angst-
centrum) vinden veranderingen plaats. Zo worden bij extinctie van angst 
bestaande verbindingen tussen neuronen vervangen door andere verbin-
dingen. dcs werkt specifiek op de nmda receptor die betrokken is bij leren en 
geheugen. Verondersteld wordt dat dcs het leren van nieuwe associaties en 
het uitdoven van de oude associatie gedurende exposure vergemakkelijkt. dcs 
zou dus in het proces van angstuitdoving kunnen fungeren als mogelijke ‘leer-
verbeteraar’ van de twee leerprocessen en zo de opslag in de hersenen verster-
ken. Op zichzelf heeft dcs geen enkel (angstdempend) effect. Alleen in aanvul-
ling op het proces van angstuitdoving en bij klinische mate van angst zou dcs 
werkzaam zijn. Zo heeft dcs geen effect bij het leren van een woordenlijstjes 
(Otto et al., 2009).

Een meta-analyse van Norberg et al., (2008) laat inderdaad zien dat dcs de 
uitdoving van geconditioneerde angst verbetert. Er zijn zowel studies geweest 
die gebruik maakten van diermodellen, maar ook worden er goede resulta-
ten gevonden bij patiënten met een angststoornis. Zo lijkt dcs effectief te zijn 
in exposurebehandeling bij patiënten met een specifieke fobie (Ressler et al., 
2004), paniekstoornis (Tolin et al., 2007) en sociale fobie (Guastella et al., 2007; 
Hoffman et al., 2006). Hieruit blijkt dat additie van dcs aan exposure niet tot 
grotere maar tot snellere klachtenafname leidt. Kortgezegd laat de meta-ana-
lyse zien dat er minder sessies met exposure noodzakelijk zijn om hetzelfde 
effect te bereiken. Dit maakt de belasting voor patiënten minder zwaar en 
zorgt er wellicht ook voor dat het makkelijker vol te houden is om herhaalde 
exposure aan te gaan. Ook na het stoppen van dcs en bij follow up, lijken de 
effecten behouden te blijven. Dit is een mogelijke verbetering ten opzichte 
van andere additionele medicamenteuze behandelingen waarbij het risico op 
terugval vergroot lijkt te zijn wanneer met de behandeling gestopt wordt. 

Een beperkt aantal studies laat specifiek zien dat de additie van dcs ook 
voor ocs een veelbelovende aanvulling bij erp kan zijn. Een gerandomiseerde 
placebo gecontroleerde studie van Kushner et al. (2007) bij 25 ocs patiënten 
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toonde aan dat additie van dcs binnen 4 sessies exposure zorgde voor een 
significant grotere afname van klachten vergeleken met een controlegroep. 
Proefpersonen namen voor elke sessie een pil in, ofwel dcs ofwel placebo. Na 
de tiende en laatste exposure sessie bleken beide groepen in gelijke mate 
verbeterd. Echter, er was sprake van significant minder patiëntuitval in de 
dcs groep dan in de controlegroep. Een rct van Wilhelm et al. (2008) bij 23 ocs 
patiënten liet een vergelijkbaar effect zien. Patiënten met additie van dcs had-
den halverwege de behandeling een grotere klachtenafname dan patiënten in 
een controlegroep met placebo. Beide groepen verschilden echter na de laatste 
sessie niet meer significant. Storch et al. (2007), daarentegen vonden geen sig-
nificant verschil tussen het effect van dcs en een placebo bij 24 patiënten. Het 
is mogelijk dat het verschil in dosering van dcs, het tijdstip van inname en de 
frequentie van exposure-sessies verantwoordelijk zijn voor deze afwijkende 
uitkomst.

Toekomstig onderzoek is gericht op welke dosering het effect van dcs zou 
kunnen vergroten, wat het optimaal aantal sessies exposure is om dcs toe te 
dienen en of er sprake is van een bepaald tijdsbestek waar dcs het meest effec-
tief is. Te denken valt aan voorafgaand aan exposure-sessies, juist nadien of 
alleen toediening na succesvolle exposure-sessies. Via deze wijze zou de com-
binatie van cgt en neurobiologische interventies verder verbeterd kunnen 
worden. 

Als men kijkt naar de twee associaties waarvan gedacht wordt dat zij ocs 
symptomen in stand houden: 1) de relatie tussen specifieke stimuli, situaties 
of gedachten en toename van angst en 2) de relatie tussen rituelen en afname 
van angst (Kozak & Foa, 1997), lijkt cgt beide associaties te doorbreken. dcs op 
zich heeft geen effect op deze associaties maar in combinatie met erp zou dcs 
het effect van cgt op deze associaties kunnen versnellen. 

Diepe hersenstimulatie 
Er blijft een groep van patiënten bestaan die de gehele richtlijn voor de behan-
deling van ocs heeft doorlopen maar desondanks in zeer ernstige mate gehin-
derd blijft in hun klachten: zij leiden aan therapie-resistente ocs. Voor deze 
patiëntpopulatie bestond er al langer de mogelijkheid om neurochirurgisch in 
te grijpen (onder ander capsulotomie, waarbij er een letsel wordt aangebracht 
in de capsula interna en cingulotomie, waarbij er een letsel wordt aangebracht 
in het cingulum). De afgelopen 10 jaar is er echter een nieuwe vorm ontwik-
keld die minder invasief en omkeerbaar is: behandeling met diepe hersensti-
mulatie (dbs). dbs is een neurochirurgische techniek waarbij twee elektroden 
in een specifiek hersengebied worden geïmplanteerd. Deze elektrodes worden 
onderhuids middels een geleidingskabel verbonden met een pulsgenerator, 
een soort pacemaker, die onder het sleutelbeen wordt geplaatst (zie afbeelding 
1). De activiteit van de elektrode kan van buiten af worden geprogrammeerd 
met een draagbaar toestel dat via telemetrie communiceert met de pulsgene-
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rator. Hierdoor kan het anatomisch bereik van het stimulatiegebied worden 
aangepast (Mantione et al., 2011). Het exacte werkingsmechanisme van dbs bij 
ocs is tot op heden onbekend. Er zijn echter wel twee algemene hypotheses die 
de werkzaamheid zouden verklaren. 

De eerste mogelijkheid is dat dbs een functionele laesie veroorzaakt door 
inhibitie van het hersengebied dat wordt gestimuleerd. De tweede mogelijk-
heid is dat dbs de activiteit moduleert in het gehele neurale netwerk dat is ver-
bonden met het hersengebied dat wordt gestimuleerd (McIntyre et al., 2004). 
Recent onderzoek heeft aangetoond dat stimulatie inderdaad tot herstel leidt 
van normale activiteit rondom het stimulatiegebied maar ook tot herstel van 
gezonde communicatie binnen het gehele netwerk dat met de ziekte geassoci-
eerd is (Figee et al., 2013). 

Verschillende studies laten zien dat dbs een effectieve behandelmethode 
is voor patiënten met therapie-resistentie ocs (Denys et al., 2010; Goodman 
et al., 2010; Greenberg et al., 2006; Huff et al., 2010; Mallet et al., 2008). Tot op 
heden zijn er zeven gecontroleerde studies gepubliceerd waarbij werd aange-
toond dat 34 van de 63 patiënten voor ten minste 35% verbeterden. Hiermee 
wordt 54% van de patiënten als responder beschouwd en lijkt dbs een hoop-
volle nieuwe behandeling te zijn voor patiënten die met reguliere behandel-

Afbeelding 1: diepe 

hersenstimulatie
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methodes onvoldoende geholpen kunnen worden (De Koning et al., 2011). Ook 
een Nederlandse studie laat veelbelovende resultaten zien. Bij 16 patiënten 
met therapie-resistente ocs was na 8 maanden van stimulatie een gemiddel-
de verbeteringspercentage van 46% zichtbaar. Daarnaast was bij 9 van de 16 
patiënten een gemiddelde afname van 72% te zien en konden zij als respon-
ders worden beschouwd (Denys et al., 2010). Hoewel deze resultaten laten zien 
dat dbs een effectieve behandeling kan zijn, geven de resultaten ook weer dat 
de dwangklachten vrijwel nooit in zijn geheel afnemen. Ook na behandeling 
met dbs blijft er een groep van patiënten bestaan die significante klachten 
overhoudt en sterk gehinderd blijft in het dagelijks functioneren. Er wordt dan 
ook gezocht naar verschillende mogelijkheden om de effectiviteit van behan-
deling met dbs te verbeteren: bijvoorbeeld de optimalisatie van de target, de 
selectie van patiënten en de begeleiding van patiënten na de operatie. 

De Nederlandse studie naar de effectiviteit van dbs laat zien dat compulsies en 
vermijding niet automatisch worden losgelaten. Het lijkt alsof dwanghande-
lingen doordat ze jarenlang aanwezig zijn geweest, tot het ‘normale gedrags-
patroon’ van patiënten zijn gaan behoren. Daarom lijken ze, ook na een initiële 
verbetering van dwang-, angst- en depressieve klachten door dbs, niet verder 
te verbeteren. (Denys et al., 2010). Er wordt gesuggereerd dat het toevoegen 
van cgt aan behandeling met dbs de werkzaamheid zou kunnen vergroten en 
dat cgt essentieel zou kunnen zijn voor het behoud van verbetering. 

Als er dan wordt gekeken naar de twee associaties waarvan gedacht wordt 
dat zij ocs symptomen in stand houden: 1) de relatie tussen specifieke stimuli, 
situaties en gedachten en toename van angst en 2) de relatie tussen rituelen 
en een afname van angst (Kozak & Foa, 1997), lijkt dbs met name de eerste asso-
ciatie te doorbreken. De tweede associatie lijkt ook na dbs te blijven bestaan 
omdat compulsies in de loop van de tijd een gewoonte zijn geworden. cgt in 
behandeling met dbs lijkt dan ook essentieel in het doorbreken van de tweede 
associatie. Pas als patiënten compulsies achterwege laten, kunnen zij erva-
ren dat er een minder hoge mate van angst optreedt en dat de angst sneller 
afneemt dan voor behandeling met dbs. Uiteindelijk blijken patiënten door 
intensieve aanvullende behandeling met cgt na dbs in staat om hun compul-
sies los te laten. 

Aanvullende cgt bij behandeling met dbs suggereert dat het effect van dbs 
niet op zichzelf staand is: dbs lijkt een fundament voor verbetering te leggen 
bij een groep patiënten die voorheen niet op cgt respondeerden maar cgt na 
dbs leert patiënten deze verbetering verder uit te bouwen en weer de controle 
te nemen over hun eigen leven (Mantione et al., submitted). De kracht van dbs 
ligt daarmee in de combinatie van twee complementaire behandelingen: een 
neurochirurgische en een psychologische behandeling. 
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summary

Developments in treating obsessive compulsive disorders
In the past 30 years Cognitive Behavioral Therapy (cbt) has turned out to 
be an effective treatment for ocd. Nevertheless, there continues to be a 
group of patients that drop out or respond insufficiently. Over the past 
decades researchers have searched for ways to improve treatment meth-
ods. On the one hand, this has led to developments within the cognitive 
model of ocd. On the other hand, this has also led to a new strategy: the 
combination of biological treatments with cbt. 
Changes within the cognitive model, mct and iba, appear to be variations of 
themes, already well known in regular cbt. Hence, the question is whether 
these methods are truly innovative. We assume that in treatment cent-
ers for ocd these methods are well integrated in regular cbt. Even though 
both mct and iba have been used over the past decade, research on the 
effectiveness of these treatment methods has been scarce. Based on 
this research, both mct and iba seem to be effective treatment methods 
for ocd. However, given the lack of well-conducted rcts it cannot be con-
cluded that these treatment strategies are more effective than standard 
cbt. We believe that optimizing the current evidence-based cbt should be 
the focus of further research. Combining biological approaches such as 
d-cycloserine and deep brain stimulation with cbt seems to be promising 
and could offer new perspectives to patients who to date have not been 
treated successfully with regular treatment methods. 

Key words: biological treatment, deep brain stimulation, Inference Based 
Approach, obsessive compulsive disorder
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