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Eetstoornissen als een
netwerk van symptomen

ANNE ROEFS, LOTTE LEMMENS @& ANITA JANSEN

Samenvatting

In dit artikel wordt het standaard medische model van eetstoornissen kri-
tisch beschouwd en een veelbelovend alternatief geintroduceerd: de net-
werkbenadering van eetstoornissen. De centrale assumptie in de netwerk-
benadering is — in tegenstelling tot het medische model — dat symptomen
geen inwisselbare indicatoren van de onderliggende oorzaak zijn, maar de
eetstoornis zijn. Een eetstoornis wordt gezien als een systeem van dynamisch
interacterende symptomen. De netwerkbenadering richt zich in principe op
individuen (ze is dus idiografisch), en kan daardoor goed omgaan met proble-
men rondom diagnosemigratie en diversiteit binnen diagnosegroepen. De
toepassing van de netwerkbenadering op eetstoornissen is tot nu toe echter
grotendeels beperkt gebleven tot het schatten van netwerken op groepsni-
veau op basis van crosssectionele data. Deze studies bevestigen dat met name
restraint/de wens om af te vallen, lichaamsontevredenheid, en overwaarde-
ring van lichaamsvorm en gewicht centrale symptomen van eetstoornissen
zijn. De netwerkbenadering van eetstoornissen kan zich pas echt bewijzen
als netwerken geschat worden voor individuen op basis van time-series-data,
wat tot nu toe nog maar in één studie is gebeurd. Een andere uitdaging voor
de nabije toekomst is de optimalisatie van de selectie en meetmethode van
de variabelen in netwerken. De ultieme test van de netwerkbenadering van
eetstoornissen zal zijn te toetsen of een behandeling op basis van een indivi-
dueel netwerk effectiever is dan de gebruikelijke behandeling, en of herstel
gepaard gaat met een gezonder netwerk.

Trefwoorden: netwerkbenadering, eetstoornissen, time-series data, comorbidi-
teit, idiografisch
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INLEIDING

Boulimia nervosa, anorexia nervosa en de eetbuistoornis zijn ernstige psy-
chiatrische stoornissen, die meer bij vrouwen dan bij mannen voorkomen.
Bij ongeveer 5% van de vrouwen wordt de diagnose eetstoornis ooit in hun
leven gesteld (lifetime prevalence; Treasure, Claudino, & Zucker, 2010). Af-
hankelijk van het type worden eetstoornissen gekenmerkt door symptomen
als intense ontevredenheid over, en overwaardering van, lichaamsvormen
en gewicht, extreme vormen van lijngedrag en eetbuien. De precieze diag-
nose is vaak niet gemakkelijk te stellen, omdat tussen de verschillende eet-
stoornissen een flinke overlap bestaat wat betreft de diagnostische symp-
tomen (Treasure et al., 2010). Hoewel de kennis over eetstoornissen — hoe
patiénten zich gedragen, comorbiditeit, risicofactoren, medische complica-
ties (Jansen, 2018) — de laatste vijftig jaar behoorlijk is toegenomen, is voor-
alsnog onbekend hoe eetstoornissen ontstaan.

Veel onderzoekers en clinici gaan er (impliciet) van uit dat er voor elk van
de eetstoornissen een specifieke onderliggende oorzaak te vinden moet zijn
die verantwoordelijk is voor de set van symptomen die de eetstoornis ken-
merkt. Deze benadering van eetstoornissen past binnen het medische model
(McNally, 2016; zie figuur 1). In de geneeskunde is het inderdaad vaak het
geval dat één onderliggende oorzaak verantwoordelijk is voor een hele set
symptomen. Het waterpokkenvirus bijvoorbeeld veroorzaakt blaasjes op het
lichaam, jeuk, koorts, een gevoel van malaise en keelpijn. Waterpokken kan
voorkomen worden door vaccinatie. De ingreep richt zich dus op de oorzaak,
niet op de symptomen. Wanneer we zo’n medische visie echter toepassen op
het ontstaan van eetstoornissen, impliceert dit dat eetstoornissymptomen,
zoals abnormaal eetgedrag, angst om aan te komen, overwaardering van li-
chaamsvormen en gewicht, streven naar controle, enzovoort, het gevolg zijn
van één onderliggende oorzaak. Vaak betreft dit een biologische oorzaak. Wie
dan echt wil weten hoe de vork in de steel zit, zou op zoek moeten gaan naar
die ene onderliggende oorzaak van alle eetstoornissymptomen.

Maar is het medische model wel zo toepasbaar op psychische aandoenin-
gen, en op eetstoornissen in het bijzonder? In dit artikel zal de medische vi-
sie op eetstoornissen kritisch beschouwd worden en zal er een veelbelovend
alternatief model voorgesteld worden: de netwerkbenadering. Voordelen en
uitdagingen van deze netwerkbenadering zullen besproken worden.

HET MEDISCHE MODEL VAN EETSTOORNISSEN
Het uitgangspunt van het medische model is dat één latente — vaak biolo-
gische — variabele de oorzaak is van alle eetstoornissymptomen (Hofmann
@ Hayes, 2019). Er wordt veel onderzoek gedaan naar de mogelijke onder-
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FIGUUR 1 Medisch model van anorexia nervosa (van het eetbuipurgerende type). Omdat
het een illustratie betreft, wordt slechts een subset van symptomen getoond.

liggende oorzaken van eetstoornissen (Zipfel, Giel, Bulik, Hay, @ Schmidt,
2015). De voormalige directeur van het Amerikaanse instituut voor geeste-
lijke gezondheidszorg (National Institute of Mental Health, NIMH), Insel,
betoogde in 2015 dat het medische model van toepassing is op alle psychi-
sche stoornissen en dat al zulke stoornissen beschouwd kunnen worden als
hersenstoornissen (Insel @ Cuthbert, 2015). Hij stelde dat we alleen tot een
beter begrip van psychische stoornissen kunnen komen als we ons op de on-
derliggende neurale disfuncties gaanrichten, in plaats van op observeerbare
symptomen.

Er is al behoorlijk wat onderzoek gedaan naar mogelijke onderliggende
neurale disfuncties bij eetstoornissen. Verschillende studies tonen inderdaad
aan dat anorexia nervosa gekenmerkt wordt door ontregeling van het belo-
ningscircuit in het brein (Adan & Kaye, 2011; Ehrlich et al., 2015; Monteleone
et al., 2016; Park, Godier, @ Cowdrey, 2014; Treasure et al., 2010). Vaak wordt
gesuggereerd dat de neurale activiteit in het beloningscircuit van anorexia-
nervosapatiénten gereduceerd is, wat een verklaring kan zijn voor het gemak
waarmee deze patiénten veel te weinig eten. Echter, hoewel veel studies in-
derdaad verschillen vinden in neurale activiteit tussen eetstoornispatiénten
en gezonde personen, is het patroon van bevindingen zeer variabel en kunnen
er geen duidelijke conclusies getrokken worden. Daarnaast blijft het de vraag
of de ontregeling van het beloningscircuit een oorzaak is van anorexia ner-
vosa, of het een gevolg is van ondervoeding (Hay & Sachdev, 2011), of dat het
een gevolg is van typisch anorectisch gedrag en denken (Jansen, 2016).

Hoewel onderzoek naar neurale representaties relevant is voor een beter
begrip van eetstoornissen, lijkt het vooralsnog onwaarschijnlijk dat er voor
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elk van de eetstoornissen een unieke neurale disfunctie te vinden is die we
kunnen beschouwen als oorzaak van alle symptomen van de betreffende eet-
stoornis. Kortom, hoewel er met eetstoornissen geassocieerde neurale corre-
laten en genen (Zipfel et al., 2015) zijn gevonden, hebben deze ontdekkingen
niet geleid tot overtuigende reductionistische verklaringen van eetstoornis-
sen (Borsboom, Cramer, @ Kalis, in druk).

In 2013 concludeerde een editorial in Nature dat ‘despite decades of work,
the genetic, metabolic and cellular signatures of almost all mental syndro-
mes remain largely a mystery’ (Adam, 2013, p. 417). Dit geldt onverkort voor
eetstoornissen: er is geen uitgewerkt etiologisch traject. Eetstoornissen
worden gedefinieerd en gediagnosticeerd aan de hand van hun symptomen,
en kunnen niet geidentificeerd worden los van die symptomen, wat bij veel
medische aandoeningen wel mogelijk is. Het is bijvoorbeeld mogelijk dat
iemand al een verkoudheidsvirus (onderliggende oorzaak) onder de leden
heeft, terwijl er zich nog geen symptomen hebben voorgedaan (koorts, keel-
pijn en hoesten). Met een bloedtest kan dan toch de aanwezigheid van het
virus worden aangetoond. Dit is bij psychopathologie niet zo simpel. Zoals
McNally (2016, p. 101) het mooi verwoordt voor depressie: ‘A person can have
cancer yet be currently asymptomatic, whereas it makes no sense to say that
an asymptomatic person has depression.’ Dit citaat is natuurlijk op eenzelfde
manier van toepassing op eetstoornissen.

COMORBIDITEIT EN DE TRANSDIAGNOSTISCHE BENADERING VAN
EETSTOORNISSEN

Zoals bij veel psychische stoornissen, is er ook bij eetstoornissen sprake van
een hoge mate van comorbiditeit (bijvoorbeeld stemmingsstoornissen, angst-
stoornissen en middelengebruik; Hudson, Hiripi, Pope, @~ Kessler, 2007; Trea-
sure et al., 2010). Het komt ook vaak voor dat patiénten van diagnose wisselen
(bijvoorbeeld eerst boulimia nervosa, daarna anorexia nervosa van het eetbui-
purgerende type; Milos, Spindler, Schnyder, & Fairburn, 2005). Verder is het
klinische beeld van patiénten met eenzelfde diagnose zo divers dat zij geen
homogene groep vormen (Sysko, Hildebrandt, Wilson, Wilfley, & Agras, 2010;
Wildes, Forbush, & Markon, 2013). Daarnaast delen verschillende diagnoses
dezelfde symptomen (bijvoorbeeld eetbuien in zowel boulimia nervosa als
anorexia nervosa van het eetbui-purgerende type; Treasure et al., 2010).

Deze problemen met de diagnostisering van eetstoornissen bemoeilij-
ken natuurlijk het vinden van een onderliggende oorzaak specifiek voor een
eetstoornis. Ze zijn jaren geleden al onderkend toen de transdiagnostische
benadering van eetstoornissen werd geintroduceerd (Fairburn, Cooper, &
Shafran, 2003; Wade, Bergin, Martin, Gillespie, & Fairburn, 2006). Deze
transdiagnostische benadering zet de overwaardering van (de controle van)
eten, lichaamsvorm en lichaamsgewicht centraal. Ze gaat ervan uit dat gelijk-
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soortige mechanismen zorgen voor de instandhouding van de verschillende
eetstoornissen. Het transdiagnostische model van eetstoornissen (Fairburn
et al., 2003) past dus op alle eetstoornissen en verklaart niet alleen de eet-
stoornissymptomen. Het model benadrukt ook de mogelijke invloed van
enkele andere transdiagnostische processen/symptomen, zoals stemmings-
wisselingen, klinisch perfectionisme, extreem lage zelfwaardering en in-
terpersoonlijke problemen. Deze benadering heeft uiteraard gevolgen voor
zowel onderzoek als behandeling. Het onderzoek kan zich richten op deze
transdiagnostische processen/symptomen, terwijl de behandeling zich mede
kan concentreren op die transdiagnostische processen/symptomen die een
rol spelen in een specifieke patiént.

In het algemeen gaan transdiagnostische modellen van psychopathologie
ervan uit dat ‘echte’ mentale stoornissen bestaan uit de gedeelde processen
die ten grondslag liggen aan verschillende of comorbide mentale stoornissen
(Nolen-Hoeksema & Watkins, 2011; Seligman, 2014). Met andere woorden,
de transdiagnostische benadering gaat ervan uit dat de verschillende psychi-
sche stoornissen niet allemaal losstaande entiteiten zijn, maar dat gedeelde,
gelijksoortige mechanismen zorgen voor het ontstaan en de instandhouding
van alle psychopathologie. Deze benadering wordt ook gepropageerd door
het Amerikaanse National Institute of Mental Health (NIMH). NIMH defi-
nieerde de research domain criteria (RDoC; Insel et al., 2010) en moedigt on-
derzoekers aan zich te focussen op gedeelde transdiagnostische processen, in
plaats van op specifieke diagnoses.

NETWERKBENADERING VAN EETSTOORNISSEN

Een geheel andere manier om te kijken naar het ontbreken van een specifieke
oorzaak, veelvoorkomende comorbiditeit, diagnosemigratie en symptoom-
overlap tussen de verschillende eetstoornissen biedt de netwerkbenadering
(Borsboom, 2017; Borsboom &» Cramer, 2013; Borsboom et al., in druk; Cramer,
Waldorp, van der Maas, & Borsboom, 2010; Fried & Cramer, 2017; Smith et
al., 2018). Transdiagnostische processen passen goed binnen deze benadering
—daarover hieronder meer — maar het uitgangspunt is anders.

In tegenstelling tot het medische model is in de netwerkbenadering de
centrale assumptie niet dat symptomen inwisselbare indicatoren van de on-
derliggende oorzaak zijn, maar dat ze de eetstoornis zelf zijn. Een eetstoor-
nis wordt gezien als een systeem van dynamisch interacterende symptomen.
Perfectionisme, bijvoorbeeld, kan leiden tot streng lijngedrag, wat vervolgens
kan leiden tot eetbuien; een negatieve stemming kan leiden tot een eetbui, wat
vervolgens kan leiden tot purgeren. Welke symptomen precies aanwezig zijn
en hoe ze onderling interacteren, kan tussen eetstoornispatiénten verschil-
len, ook als die eenzelfde DSM-5-eetstoornisdiagnose (APA, 2014) delen (zie
figuur 2).
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FIGUUR 2 Illustratie van een netwerk van eetstoornissymptomen voor twee verschil-
lende patiénten. Omdat het een illustratie betreft, wordt slechts een beperkt aantal
symptomen weergegeven.

In tegenstelling tot de klassieke nomothetische benadering (groepsbenade-
ring) is de netwerkbenadering van eetstoornissen dus idiografisch (geindi-
vidualiseerd). Opgemerkt dient te worden dat de netwerkbenadering ook
vaak gebruikt wordt om stoornisspecifieke netwerken te schatten (dat wil
zeggen, netwerken waaruit blijkt hoe elementen van een bepaalde stoor-
nis met elkaar verbonden zijn voor een groep mensen; Hofmann - Curtiss,
2018). In deze benadering vult een groep mensen een vragenlijst eenmalig
in. Vervolgens wordt een netwerkanalyse toegepast op de groep als geheel,
waarbij elk vragenlijstitem gemodelleerd wordt (netwerk crosssectionele
data). Dit type netwerkanalyse zegt iets over welke symptomen voor een
groep patiénten centraal zijn en welke verbindingen sterk zijn. Dit kan rich-
ting geven aan zowel onderzoek als therapie. Dit type netwerkanalyse zegt
echter niets over individuele patiénten en hoe individuele netwerken onder-
ling verschillen. Bovendien zegt deze benadering alleen iets over de sterkte
van de associatie tussen symptomen (bijvoorbeeld dat patiénten die streng
lijnen ook vaak last hebben van eetbuien) en helemaal niets over de richting
van het effect, dus hoe symptomen in de tijd gerelateerd zijn (bijvoorbeeld:
streng lijngedrag - eetbuien) en over causaliteit.
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SCHATTEN VAN NETWERKEN

Zoals geillustreerd in figuur 2, worden bij een netwerkanalyse symptomen
als knopen (nodes) van het netwerk gemodelleerd. Externe variabelen (bij-
voorbeeld commentaar op lichaamsvorm of gewicht) worden eveneens als
knoop gemodelleerd, maar zij maken geen deel uit van het symptomennet-
werk zelf. Sommige externe variabelen (bijvoorbeeld life event) kunnen het
netwerk als geheel beinvloeden, terwijl andere uitsluitend invloed hebben
op een specifiek symptoom (bijvoorbeeld commentaar op lichaamsvorm of
gewicht op het symptoom lichaamsontevredenheid). De verbindingen tus-
sen de knopen (edges genoemd) reflecteren de transdiagnostische gedrags-
matige, cognitieve, neurocognitieve of interpersoonlijke processen die een
mechanistische verklaring bieden voor hoe het ene symptoom het andere
symptoom kan beinvloeden. Belangrijk om hierbij op te merken is dat we
door netwerken te schatten alleen wat kunnen zeggen over de sterkte (en
richting) van de verbinding tussen twee symptomen. Om de transdiagnosti-
sche processen die ten grondslag liggen aan deze verbindingen echt te door-
gronden is (experimenteel) onderzoek nodig. Een beter begrip van deze pro-
cessen is essentieel voor het verbeteren van behandelingen.

Een individueel netwerk laat zien hoe voor de individuele patiént symp-
tomen met elkaar verbonden zijn. Zo’n netwerk maakt inzichtelijk welke
symptomen (knopen) bijzonder centraal zijn (in figuur 2 is dat bijvoorbeeld
‘zelfwaardering gebaseerd op gewicht’). Het begrip ‘centraal’ wil zeggen dat
het symptoom veel connecties heeft met andere symptomen, en dus veel an-
dere symptomen kan activeren of door veel andere symptomen geactiveerd
kan worden. Ook laat het zien welke verbindingen tussen symptomen sterk
zijn. Een behandeling kan zich vervolgens specifiek richten op deze centrale
knopen en sterke verbindingen, en daardoor het netwerk in een gezonde
toestand terugbrengen. In de volgende paragraaf wordt meer uitleg gegeven
over de zieke en gezonde toestand van een netwerk.

Zoals duidelijk blijkt uit figuur 2, kan de netwerkbenadering niet alleen
goed omgaan met individuele variatie in symptomen, maar is ze ook inherent
transdiagnostisch. Symptomen van elke individuele patiént kunnen gemo-
delleerd worden, waarbij het niet uitmaakt welke DSM-5-diagnose van toe-
passing is. Dit geldt ook voor eetstoornissymptomen: het netwerk staat los
van de specifieke DSM-5-eetstoornis. Op eenzelfde manier kan de netwerk-
benadering goed omgaan met comorbiditeit. Als twee mentale stoornissen
een symptoom delen, kan dit symptoom fungeren als een brug tussen de
twee stoornissen, waarbij de twee stoornissen verbonden raken in een net-
werk (Cramer et al., 2010). In het geval van anorexia nervosa zou negatieve
stemming — een symptoom van zowel anorexia nervosa als depressie (Lund-
blad, Garcia, Hansson, @ Archer, 2015) — een brug kunnen zijn tussen de twee
stoornissen (zie figuur 3). In het netwerkperspectief wordt comorbiditeit
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tussen eetstoornissen en andere DSM-5-stoornissen niet gezien als een (me-
thodologisch) artefact, maar als een belangrijk fenomeen in het onderzoek
naar mentale stoornissen.
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FIGUUR 3 Comorbiditeit tussen anorexia nervosa (van het eetbuipurgerende type) en de-
pressie. Omdat het een illustratie betreft, wordt slechts een subset van symptomen getoond.

HOE ONTSTAAT EEN EETSTOORNIS VOLGENS DE NETWERKBENADERING?
Een netwerk van symptomen kan in een ‘gezonde’ staat zijn of in een ‘zie-
ke’ staat. In het laatste geval heeft iemand last van een psychische stoornis
(Borsboom, 2017). De structuur van het netwerk bepaalt hoe gemakkelijk
een netwerk kan switchen naar een ‘zieke’ staat. ‘Psychisch gezond’ wordt
gedefinieerd als de stabiele staat van een zwak verbonden netwerk. In een
zwak verbonden netwerk kunnen symptomen weliswaar tijdelijk geacti-
veerd raken door een trigger (een opmerking over het lichaam kan bijvoor-
beeld leiden tot een tijdelijke negatieve stemming), maar niet alle sympto-
men raken geactiveerd en het netwerk keert snel terug in een gezonde staat.

Een psychische stoornis wordt gedefinieerd als de stabiele staat van een
sterk verbonden netwerk (Borsboom, 2017; Cramer et al., 2016; Scheffer et
al., 2012; van de Leemput et al., 2014). Een externe trigger zorgt voor een cas-
cade aan symptomen, omdat die onderling sterk verbonden zijn. Het netwerk
is in een zieke staat en raakt hier moeilijk uit, ook als de externe trigger weer
verdwenen is (zie figuur 4). Een eetstoornis ontstaat dus als in een netwerk
tussen een voldoende aantal symptomen (bijvoorbeeld purgeren, eetbuien
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en negatieve stemming) feedbackrelaties ontstaan en de connecties tussen
de symptomen sterk zijn (Cramer et al., 2016; van de Leemput et al., 2014). In
een dergelijk netwerk kan een kettingreactie ontstaan, waarbij symptomen
elkaar snel activeren. Daarentegen is een minder sterk verbonden netwerk,
waarin de relaties tussen symptomen zwak zijn, veerkrachtiger. In een der-
gelijk netwerk zal de activatie van een symptoom minder snel leiden tot een
cascade aan symptomen.

Figuur 4 (gebaseerd op figuur 3, p. 9 in Borsboom, 2017) illustreert dit
principe voor de ontwikkeling van een eetstoornis. Borsboom (2017) onder-
scheidt vier fasen in de ontwikkeling van een mentale stoornis. In fase 1 heeft
een patiént nog geen symptomen en ‘slapen’de verbindingen tussen de symp-
tomen (dat wil zeggen, ze reflecteren wat er zou gebeuren als een symptoom
wordt geactiveerd). In fase 2 wordt het netwerk van eetstoornissymptomen
geactiveerd door een externe trigger, bijvoorbeeld door een opmerking over
lichaamsvorm of gewicht. Dit kan het symptoom ‘lichaamsontevredenheid’
activeren en het symptoom ‘gewicht bepaalt zelfwaardering’. Relevant is dat
sommige risicofactoren voor eetstoornissen (zoals lichaamsontevredenheid;
Stice, Marti, @ Durant, 2011) ook een symptoom zijn van eetstoornissen. De
netwerkbenadering zou dat modelleren als de activatie van een symptoom
waarbij de rest van het symptoomnetwerk (nog) niet is geactiveerd. In fase 3
verspreidt de activatie zich door het netwerk en raken meer symptomen ge-
activeerd. Dit gebeurt alleen in netwerken waarin zulke connecties tussen
symptomen bestaan. Omdat een veerkrachtiger netwerk minder sterk is ver-
bonden, is daarin de kans op verspreiding van activatie naar andere symp-
tomen uiteraard kleiner. In het voorbeeld kunnen in fase 3 de symptomen
‘streng lijnen’ en ‘eetbuien’ geactiveerd raken. In fase 4 verdwijnt de externe
trigger (stopt het commentaar op lichaamsvorm of gewicht), maar in een
sterk verbonden netwerk zullen symptomen elkaar blijven activeren. Het
netwerk houdt zichzelf in stand en de patiént houdt last van de eetstoornis.

BESTAAND ONDERZOEK NAAR DE NETWERKBENADERING VAN

EETSTOORNISSEN
Literatuurstudie laat zien dat toepassingen op het gebied van eetstoornis-
sen tot nu toe grotendeels beperkt gebleven zijn tot het schatten van net-
werken van symptomen voor groepen patiénten met eetstoornissen, waarbij
de symptomen per patiént eenmalig gemeten werden (netwerken crosssec-
tionele data) met standaard zelfrapportagevragenlijsten (zoals de Eating
Pathology Symptoms Inventory (EPSI); Forbush et al., 2013; en de Eating
Disorder Examination Questionnaire (EDE-Q); Fairburn & Beglin, 2008) of
met een klinisch interview (Eating Disorder Examination (EDE); Cooper ¢
Fairburn, 1987).
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FIGUUR 4 Ontstaan van een eetstoornis volgens de netwerkbenadering. Zie uitleg in
tekst. Gebaseerd op figuur 3 in Borsboom (2017).

Wat heeft deze crosssectionele benadering tot nu toe opgeleverd? In tabel 1
wordt een overzicht gegeven van de empirische bevindingen. Deze tabel
beschrijft welke symptomen als centrale eetstoornissymptomen naar voren
kwamen uit de netwerkanalyses van crosssectionele datasets. In de onder-
zoeken werden verschillende maten van centraliteit onderscheiden, maar
aangezien deze maten over het algemeen onderling hoog correleren (Valen-
te, Coronges, Lakon, @ Costenbader, 2008), gaan we daar in dit artikel niet
gedetailleerd op in.
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TABEL 1 Overzicht van eetstoornissymptomen die als meest centraal werden
geidentificeerd in netwerkanalyse op basis van crosssectionele data, per studie
en eetstoornisdiagnose

Symptoom AN BN EBS gemengd
Checken van lichaam/lichaamsontevre- DE CDE ABDE
denheid en preoccupatie
Behoefte om dagelijks te sporten A
Overwaardering lichaamsvorm en gewicht  BE BCE B BEF
Eetbuien B
(Cognitive/dietary) restraint, wens om af DE CDE ABDEF

te vallen, schuldgevoel eten, angst contro-
leverlies eten

Angst voor gewichtstoename DE CD DE
Gevoel van waardeloosheid, onzekerheid G
Interoceptief bewustzijn G

Noot. Een letter (A-G) in een kolom betekent dat een symptoom als centraal gevonden
werd in een wetenschappelijke studie. Elke letter staat voor een artikel: A = Forbush

et al. (2016, EPSI); B = Dubois et al. (2017, EPSI + overwaardering lichaamsvorm en
gewicht); C = Levinson et al. (2017, EDE interview, ADQ); D = Goldschmidt et al. (2018,
EDE interview); E = Forrest et al. (2018, EDE-Q); F = Smith et al. (2018, EDE-Q); G =
Olatunji et al. (2018, EDI-2). EPSI = Eating Pathology Symptoms Inventory; EDE =
Eating Disorder Examination; ADQ = follow-up measure based on the Short Evaluation
of Eating Disorders; EDI-2 = Eating Disorder Inventory 2; AN = Anorexia Nervosa; BN
=Bulimia Nervosa; EBS = eetbuistoornis; gemengd = de onderzoeksgroep bestond uit
verschillende vormen van eetstoornissen.

In twee studies werd de EPSI (Forbush et al., 2013) als uitgangspunt geno-
men. In een eerste studie (Forbush, Siew, & Vitevitch, 2016) werd de EPSI
afgenomen bij een groep proefpersonen met een mix van (subklinische) eet-
stoornissen. In een netwerkanalyse kwamen checken van het lichaam, be-
hoefte aan dagelijks sporten en streng lijnen als meest centrale symptomen
naar voren.

Een gelijkaardige studie (DuBois, Rodgers, Franko, Eddy, > Thomas, 2017)
includeerde ook proefpersonen met een mix van eetstoornissen. Naast de
EPSIwerd ook overwaardering van lichaamsvorm en gewicht (twee items uit
de EDE-Q) gemeten, wat in het transdiagnostische model als de kern van eet-
stoornissen wordt gezien (Fairburn et al., 2003). Deze studie had als belang-
rijkste doel om te toetsen of overwaardering van lichaamsvorm en gewicht in
de netwerkanalyse inderdaad als meest centrale symptoom naar voren zou
komen. Deze hypothese werd bevestigd, zowel voor de groep als geheel als
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voor de subgroepen anorexia nervosa, boulimia nervosa en eetbuistoornis.
Daarnaast werd gevonden dat proefpersonen die hoog scoorden op over-
waardering van lichaamsvorm en gewicht een sterker verbonden netwerk
van symptomen lieten zien. Overwaardering van lichaamsvorm en gewicht
kwam dus duidelijk naar voren als een transdiagnostisch doel voor behande-
ling van eetstoornissen.

In drie studies werd de EDE(-Q) gebruikt om eetstoornissymptomen te
meten. Levinson en collega’s (2017) includeerden boulimia-nervosapatién-
ten. De meest centrale symptomen in hun netwerkanalyse waren angst voor
gewichtstoename, overwaardering van lichaamsvorm en gewicht, wens om
af te vallen en ontevredenheid met gewicht. Eetbuien, purgeren en restric-
tie waren minder centraal in het netwerk van symptomen. Bovendien werd
gevoeligheid voor fysieke sensaties (bijvoorbeeld zich duizelig voelen) ge-
identificeerd als brugsymptoom tussen boulimia nervosa en angst- en de-
pressiesymptomen. Bevindingen in een groep adolescenten met gemengde
eetstoornisdiagnoses waren vergelijkbaar: symptomen gerelateerd aan zor-
gen om lichaam en uiterlijk, en dietary restraint (bijvoorbeeld de wens om
af te vallen) waren meest centraal in zowel het netwerk van de hele groep als
in de netwerken van de subgroepen anorexia nervosa en boulimia nervosa
(Goldschmidt et al., 2018). Ook bevindingen in een andere groep anorexia-
nervosa- en boulimia-nervosapatiénten waren zeer gelijkaardig. Ook hier
bleken symptomen gerelateerd aan dietary restraint en zorgen om, en over-
waardering van, lichaamsvorm en gewicht meest centraal in netwerken voor
anorexia nervosa, boulimia nervosa en voor de complete groep. Specifiek
centraal voor anorexia nervosa was de angst voor gewichtstoename, terwijl
specifiek centraal voor boulimia nervosa de overwaardering van gewicht was
(Forrest, Jones, Ortiz, @ Smith, 2018).

Kortom, uit netwerkanalyses van anorexia nervosa, boulimia nervosa en
gecombineerde groepen komt naar voren dat symptomen gerelateerd aan (1)
lichaamsontevredenheid en overwaardering van lichaamsvorm en gewicht,
en (2) dietary restraint/de wens om af te vallen meest centraal zijn. Symp-
tomen als eetbuien en purgeren bevinden zich meer aan de randen van de
netwerken en zijn met minder symptomen verbonden. Het zal de professio-
nal niet echt verbazen dat de centraliteit van symptomen erg gelijkaardig is
voor de verschillende diagnosegroepen. Deze klinische kennis leidde immers
jaren geleden tot de formulering van het transdiagnostische model van eet-
stoornissen (Fairburn et al., 2003). Desalniettemin lijkt het nuttig om onder-
zoek terichten op de meest centrale symptomen en de sterkste verbindingen.

Twee studies richtten zich op de gevolgen van behandeling voor de net-
werken van eetstoornissymptomen. Ze schatten netwerken voor groepen
patiénten zowel voor als na behandeling. In lijn met eerdere studies bleken
symptomen gerelateerd aan overwaardering van lichaamsvorm en gewicht,
de wens om af te vallen en schuldgevoel over eten centraal in zowel het voor-
therapie-netwerk als het na-therapie-netwerk. Symptomen die een brug
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vormden met depressie en angst waren rusteloosheid, zelfwaardering, ener-
giegebrek en een gevoel van overweldiging. Hoewel symptomen gemiddeld
gezien afnamen door therapie, veranderde de structuur van het netwerk niet.
Wel bleek dat het netwerk van symptomen van de groep die meer verbete-
ring op de EDE-Q liet zien minder dicht verbonden was dan het netwerk van
de groep die minder verbetering liet zien (Smith, et al., 2019).

De uitkomstenvan de tweede studie zijn verrassend. Hieruit kwamen heel
andere symptomen als centraal naarvorendanineerdere studies, namelijk in-
teroceptief bewustzijn en gevoelens van waardeloosheid en onzekerheid. Dit
was het geval in zowel het netwerk dat voor de behandeling werd geschat als
in het netwerk dat na de behandeling werd geschat. In een netwerk dat apart
geschat werd voor proefpersonen met ondergewicht stonden ascetisme, inte-
roceptief bewustzijn, impulsregulatie, en gevoelens van waardeloosheid en
onzekerheid centraal, terwijl voor proefpersonen zonder ondergewicht inte-
roceptief bewustzijn en impulsregulatie centraal stonden (Olatunji, Levin-
son, & Calebs, 2018). De meest voor de hand liggende verklaring voor deze
afwijkende bevindingen is dat een andere maat voor eetstoornissymptomen
gebruikt werd: de Eating Disorder Inventory 2 (EDI-2; Garner, 1991).

Opmerkelijk is dat in beide studies geen bewijs werd gevonden voor signi-
ficante veranderingen in netwerken voor versus na behandeling. Belangrijk
om te realiseren is echter (1) dat het in deze studies om netwerken van cross-
sectionele data ging (weliswaar op twee meetmomenten geschat, maar geen
time-series-data), en (2) dat de interventies mogelijk effectief genoeg waren
om symptomen te verminderen, maar niet effectief genoeg om daarbij ook de
relaties tussen symptomen te verzwakken. Daar waren ze ook niet op gericht.
Dit kan verklaren waarom zoveel patiénten kwetsbaar blijven voor terugval,
zelfs bij succesvolle behandeling.

Twee recente studies richtten zich specifiek op comorbiditeit. In een eer-
ste studie (Solmi et al., 2018) werden naast eetstoornissymptomen (EDI),
ook psychiatrische symptomen (Symptom Check List 9o; SCL-90) en per-
soonlijkheidskenmerken (Tridimensional Personality Questionnaire; TPQ)
gemeten in een zeer grote groep eetstoornispatiénten (AN, BN, EBS). Uit
deze studie bleek dat — buiten een aantal EDI-symptomen — depressieve en
angstsymptomen centraal waren in het netwerk, voor zowel de groep als ge-
heel als voor elke diagnostische subgroep. Voor BN- en EBS-patiénten bleek
bovendien interpersoonlijke sensitiviteit een centraal symptoom. Deze be-
vindingen suggereren dat het verstandig is om in de behandeling van eet-
stoornissen ook rekening te houden met angst- en depressieve symptomen,
omdat deze klachten mede het netwerk van eetstoornissymptomen in stand
zouden kunnen houden. Een tweede studie richtte zich op de comorbiditeit
tussen eetstoornissen en sociale-angststoornis, en vond dat moeite met eten
en drinken in het openbaar en zich nerveus voelen over het uiterlijk brug-
symptomen waren tussen eetstoornissen en sociale-angststoornis (Levinson,
Brosof et al., 2018). Interventies die zich richten op deze brugsymptomen
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kunnen mogelijk de associatie tussen eetstoornissen en sociale-angststoor-
nis doen verdwijnen.

Tot nu toe zijn intra-individuele netwerken pas in één studie geschat. Le-
vinson, Vanzhula en Brosof (2018) verzamelden time-series-data van een ge-
mengde groep eetstoornispatiénten gedurende een week (28 meetmomen-
ten per persoon). Elk meetmoment bestond uit elf vragen (geselecteerd uit
EDE-Q en EDI), die zich richtten op eetstoorniscognities (bijvoorbeeld: ‘Tk
denk aan diéten’) en eetstoornisgedragingen (bijvoorbeeld overmatig spor-
ten). Om te beginnen repliceerden de onderzoekers in deze studie de cen-
traliteit van restraint en wens om af te vallen door ook een between-subjects-
netwerk te schatten (vergelijkbaar met netwerk voor crosssectionele data).
Daarnaast werd een temporal netwerk geschat, dat aangeeft hoe een symp-
toom op tijdstip t-1 voorspellend is voor een symptoom op tijdstip t. Hieruit
bleek dat ‘wens om dun te zijn’ en ‘lichaam controleren’ voorspeld werden
door veel andere symptomen, en dat excessief sporten en eetbuien veel ande-
re symptomen voorspelden. Vervolgens werd ook een contemporaneous net-
werk geschat, dat aangeeft hoe symptomen op een tijdsmoment met elkaar
verbonden zijn (parti€le correlatie). Hieruit bleek dat ‘denken aan dieet’,
‘angst voor gewichtstoename’ en ‘wens om dun te zijn’ meest centraal zijn in
dit netwerk. Een contemporaneous netwerk geeft inzicht in hoe symptomen
elkaar kunnen triggeren in een korter tijdsbestek, bijvoorbeeld binnen en-
kele minuten (tussen t-1 en t verstrijkt een aantal uren, dus temporal netwerk
is daarvoor niet informatief).

Als laatste schatten de auteurs temporal en contemporaneous netwerken
voor drie willekeurig geselecteerde proefpersonen. Deze netwerken ver-
schilden onderling zeer sterk, hoewel de drie patiénten dezelfde diagnose
hadden (namelijk AN). Deze individuele netwerken kunnen gebruikt gewor-
den om therapie te personaliseren, wat de effectiviteit ten goede kan komen.

UITDAGINGEN EN TOEKOMST VOOR DE NETWERKBENADERING VAN
EETSTOORNISSEN
De netwerkbenadering is nog jong en er zijn nog een hoop uitdagingen. Een
belangrijk punt is dat het schatten van netwerken nooit voldoende zal zijn.
We leren dan wel welke symptomen centraal zijn en welke verbindingen
sterk zijn, maar niet welk proces er ten grondslag ligt aan zo’n sterke verbin-
ding (Humphry & McGrane, 2010). Bij sommige verbindingen ligt voor de
hand hoe ze ontstaan (bijvoorbeeld: slaapproblemen » vermoeidheid). Bij
andere verbindingen is dat minder duidelijk (bijvoorbeeld: streng dieet »
eetbuien). Is er bijvoorbeeld daadwerkelijk een causale relatie tussen een
streng dieet en eetbuien, is het verband eerder andersom (Jansen, 2016), of
wordt deze relatie wellicht veroorzaakt door een derde variabele, die zowel
toteenstreng dieet als tot eetbuien leidt (Grilo @ Masheb, 2000; Manwaring
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et al., 2006; Spurrell, Wilfley, Tanofsky, & Brownell, 1997)? Waarom is er in
het netwerk van de ene persoon een sterk verband tussen lichaamsontevre-
denheid en lijngedrag, terwijl er in het netwerk van de andere persoon een
sterk verband is tussen lichaamsontevredenheid en eetbuien? Alleen (expe-
rimenteel) fundamenteel onderzoek biedt hier uitkomst. Borsboom (2017)
ziet de netwerkbenadering als een organizing framework. De netwerkbena-
dering geeft richting aan onderzoek, en beoogt reductionisme op een andere
manier dan het medische model. Onderzoekers moeten zich richten op het
verklaren van centrale symptomen en sterke verbindingen, niet op een zoek-
tocht naar een alles verklarende onderliggende oorzaak van een eetstoornis.

Latente variabelen (de oorzaak van symptomen) worden in de netwerkbe-
nadering echter niet meer helemaal afgeschreven (Bringmann ¢»Eronen, 2018;
Fried & Cramer, 2017). Recent werd de mogelijkheid van hybride modellen
geintroduceerd, waarin zowel latente variabelen als een netwerkstructuur van
symptomen opgenomen worden (Fried & Cramer, 2017). Verschillende mo-
gelijkheden werden geopperd, bijvoorbeeld: (a) dat een latente variabele de
oorzaak is van het begin van de mentale stoornis, maar de stoornis vervolgens
in stand wordt gehouden door een netwerk van interacterende symptomen,
en (b) dat een latente variabele een of twee van de symptomen veroorzaakt,
waarna de stoornis in stand wordt gehouden door een netwerk van interacte-
rende symptomen. Fried en Cramer (2017) houden bovendien de mogelijkheid
open dat het per patiént kan verschillen welk type model het beste past.

Een ander punt is de selectie van variabelen die opgenomen worden in
het netwerk (Fried & Cramer, 2017; Levinson, Vanzhula, Brosof, & Forbush,
2018). Dat is namelijk nog niet zo gemakkelijk. Want welke set van interacte-
rende variabelen biedt het beste verklaringsmodel? Eigenlijk moet de theo-
retische relevantie van elke knoop duidelijk zijn voordat netwerken geschat
worden. Een goede selectie van variabelen is dus uitermate belangrijk, en
zou niet beperkt moeten blijven tot symptomen uit de DSM-5 (Fried & Cra-
mer, 2017; Hofmann & Curtiss, 2018). Inferieure vragenlijsten moeten niet
gebruikt worden. Daarnaast moet er goed gekeken worden naar eventuele
overlap in variabelen die worden opgenomen. Wanneer twee variabelen in
feite hetzelfde meten (bijvoorbeeld ‘gebrek aan energie’ en ‘vermoeidheid’),
kan dit tot problemen leiden, omdat de relaties tussen symptomen en indica-
toren van centraliteit dan overschat worden.

Natuurlijk zal de netwerkbenadering van eetstoornissen pas echt wat op-
leveren als netwerken geschat worden (voor individuele patiénten) op basis
van time-series data, waarbij bijvoorbeeld met de experience sampling method
(ESM) relevante variabelen meerdere malen per dag gemeten worden gedu-
rende een periode van bijvoorbeeld twee weken. Deze benadering is tot nu
toe beperkt gebleven tot één studie (Levinson, Vanzhula, & Brosof, 2018).

Hoewel geen offici€le eetstoornis, zijn voor overgewicht/obesitas wel al
meer stappen gezet met een meer idiografische benadering. In een studie
uit ons laboratorium werd een groep mensen met overgewicht/obesitas en
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een groep mensen met gezond gewicht gedurende twee weken gemeten met
een iPhone-app. Op willekeurige momenten en eetmomenten kregen proef-
personen meerdere keren per dag verschillende vragen (bijvoorbeeld over
craving (trek in eten), emoties, sociale omstandigheden en gedachten). De
variabelen waren geselecteerd vanuit een cognitief-gedragstherapeutisch
(CGT-)perspectief. Uit netwerkanalyse bleek onder andere:

1 Netwerken van mensen met overgewicht/obesitas waren hechter ver-
bonden dan netwerken van mensen met gezond gewicht. Netwerken van
mensen met overgewicht zijn dus minder veerkrachtig, waardoor er snel-
ler een cascade van symptomen kan ontstaan.

2 Eten was een centrale variabele, die een sterke invloed had op de andere
variabelen in het netwerk (bijvoorbeeld emoties). Craving was ook een
centrale variabele, en die werd juist beinvloed door veel andere variabe-
len in het netwerk (Spanakis, Weiss, Boh, & Roefs, 2016).

Vervolgens werden deze data gebruikt om bottom-up-subgroepen van proef-
personen met overgewicht/obesitas te creéren door een clusteringalgoritme
toe te passen. Voor elke proefpersoon werd bekeken door welke variabelen
gezond en ongezond eetgedrag werden voorspeld. Proefpersonen die gelij-
kenis hierin vertoonden werden door het algoritme aan dezelfde subgroep
toebedeeld. Zo ontstonden zes subgroepen met elk een eigen soort eetge-
drag. Groep 2 bijvoorbeeld werd gekenmerkt door ongezond eetgedrag dat
hoofdzakelijk buitenshuis plaatsvond (Spanakis, Weiss, Boh, Kerkhofs, &
Roefs, 2016; Spanakis, Weiss, @ Roefs, 2016).

Tot slot werden nieuwe proefpersonen met overgewicht/obesitas aan deze
profielen toebedeeld, op basis van ESM-data die gedurende een week verza-
meld waren. Dit vormde het uitgangspunt van een semi-gepersonaliseerde
behandeling (e-health; Boh et al., 2016). Een volgende stap is nu om uit te
zoeken of de behandeling daadwerkelijk leidt tot een verandering van de net-
werkstructuur. Zijn centrale knopen minder centraal geworden? Zijn verbin-
dingen in sterkte afgenomen? Is het netwerk als geheel minder hecht en dus
veerkrachtiger geworden? Verschillen netwerken van mensen die succesvol
afvielen van netwerken van mensen die niet of minder afvielen tijdens de
behandeling?

Een laatste uitdaging voor de toekomst is om de dataverzameling minder
afhankelijk van zelfrapportage te maken. Tot nu toe zijn de meeste individu-
ele data waarop netwerkanalyse wordt toegepast gebaseerd op zelfrappor-
tage in een ESM-protocol. Dat is prima als het gaat om subjectieve belevin-
gen, maar sensordata — zoals geolocatie, fysieke activiteit, slaapkwantiteit
en -kwaliteit, en nabijheid van andere personen (bluetooth van smartphone)
—kunnen een interessante toevoeging zijn.

Een andere interessante aanvulling zou digital phenotyping kunnen zijn:
in hoeverre zijn de data die bijvoorbeeld via een smartphone automatisch
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binnenkomen (toetsenbord, spraak en sensoren) van diagnostische waarde
(Insel, 2017; Jain, Powers, Hawkins, @ Brownstein, 2015)? Digital phenoty-
ping maakt gebruik van smartphones, maar vraagt de gebruiker niet om in-
put. Een smartphone kan niet alleen meten waar de persoon zich bevindt en
hoe actief hij is, maar ook hoe zijn interactie met het toetsenbord verloopt,
hoe vaak en snel hij tekstberichten en tweets verstuurt, wat hij op Facebook
post, welke zoektermen hij in Google invoert, hoe zijn stem klinkt (coheren-
tie, toon), enzovoort. Uit eerder onderzoek is gebleken dat locatie-sensorda-
ta de ernst van depressieve symptomen voorspellen (Saeb, Lattie, Schueller,
Kording, @ Mohr, 2016), dat het gebruik van bepaalde Google-zoektermen
(bijvoorbeeld: ‘Hoe pleeg ik zelfmoord?”) gerelateerd is aan de frequentie van
zelfmoord (Gunn & Lester, 2013), dat de mate van semantische coherentie in
spraak een voorspeller is voor psychose (Bedi et al., 2015) en dat een combi-
natie van indicatoren van mens-smartphone-interactie (bijvoorbeeld swipes,
taps en toetsenbord-events) voorspellend is voor cognitief functioneren (Da-
gum, 2018). Belangrijk voor de toekomst is dat digital phenotyping op een
ethisch verantwoorde en wettelijk toegestane manier in onderzoek geimple-
menteerd zou worden, en dat de privacy van de patiént gerespecteerd zou
worden (Jain et al., 2015).

CONCLUSIE

De netwerkbenadering van eetstoornissen lijkt beter te passen bij de klini-
sche realiteit en een beter uitgangspunt te bieden voor verder onderzoek
dan het medische model. Netwerkmodellen kunnen richting geven aan be-
handeling en onderzoek, die zich zouden moeten concentreren op de cen-
traliteit van en de relaties tussen symptomen en andere netwerkvariabelen.
Dit in tegenstelling tot het medische model, dat een zoektocht naar één
onderliggende oorzaak voor elk van de eetstoornissen beoogt. Opgemerkt
moet worden dat voorstanders van de netwerkbenadering latente variabe-
len sinds enige tijd niet meer helemaal afschrijven, en dat er combinaties
tussen netwerkmodellen en latente-variabelemodellen worden voorgesteld
(bijvoorbeeld: Bringmann & Eronen, 2018; Fried & Cramer, 2017).

De toepassing van de netwerkbenadering op eetstoornissen is tot nu toe
met name beperkt gebleven tot het schatten van stoornisspecifieke net-
werken op groepsniveau. Deze studies bevestigen dat met name restraint/
de wens om af te vallen, lichaamsontevredenheid, en overwaardering van
lichaamsvorm en gewicht, centrale symptomen van eetstoornissen zijn. Dit
geldt zowel voor anorexia nervosa, boulimia nervosa en subklinische varian-
ten, als voor gecombineerde groepen. Van belang is ook dat de netwerkbena-
dering — in tegenstelling tot het medische model — een goed antwoord heeft
op problemen rondom comorbiditeit, diagnosemigratie en diversiteit binnen
diagnosegroepen.
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Maar, de netwerkbenadering van eetstoornissen krijgt pas echt de kans
zichzelf te bewijzen als netwerken geschat worden voor individuen (idio-
grafische benadering) op basis van time-series-data die voor elk individu ver-
zameld worden. De enige studie in het veld (Levinson, Vanzhula, & Brosof,
2018) die dit heeft gedaan toonde overtuigend aan hoe verschillend netwer-
ken van individuele patiénten met dezelfde diagnose zijn. Ook zijn er nog be-
langrijke stappen te zetten in de selectie van variabelen en de manier waarop
die worden gemeten. De definitieve test van de netwerkbenadering van eet-
stoornissen is (a) toetsen of een behandeling op basis van een individueel
netwerk effectiever is dan de gebruikelijke behandeling, en (b) of herstel
hand in hand gaat met een gezonder, minder hecht verbonden netwerk van
symptomen.
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Summary Eating disorders as a network of symptoms
In this paper, the standard medical model of eating disorders will be discussed
critically and a promising alternative will be introduced: the network approach of
eating disorders. The central assumption in the network approach is — in contrast
with the medical model — that symptoms are not interchangeable indicators of an
underlying cause, but are the eating disorder. An eating disorder is considered a
system of dynamically interacting symptoms. The network approach is in principle
geared towards individuals (i.e., idiographic), and therefore can deal with
problems of diagnosis-migration and diversity within diagnosis-groups well.
However, until now, the network approach of eating disorders has been mostly
limited to estimating networks on a group level on the basis of crossectional data.
These studies confirm that particularly dietary restraint / the wish to lose weight,
body dissatisfaction, and overvaluation of body shape and weight are central
symptoms of eating disorders. The network approach of eating disorders can only
really prove its value if networks are estimated for individuals on the basis of
time-series data, which has so far only been done in one study. Another challenge
for the near future is the optimization of the selection and measurement method
of the variables included in the networks. The ultimate test of the network
approach of eating disorders will be to test whether treatment based on an
individual network is more effective than treatment as usual, and whether
recovery goes hand in hand with a healthier network.

Keywords network approach, eating disorders, time series data, comorbidity,
idiographic
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