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i n g e z o n d e n

Reactie op ‘Persoonlijkheidskenmerken bij 
patiënten die volledig hersteld zijn van een 
depressie’

Met genoegen en enige teleurstelling over gemiste 
kansen hebben wij kennisgenomen van de publi-
catie van Wilson e.a. (2010). Met genoegen, omdat 
de Temperament and Character Inventory (tci) is 
gebruikt. Deze schaal maakt het mogelijk om op 
basis van lage scores op de karakterdimensies ‘zelf-
sturing’ (sd) en ‘coöperativiteit’ (co) in graduele 
termen uitspraken te doen over de aanwezigheid 
van een persoonlijkheidsstoornis (Cloninger e.a. 
1993). Met enige teleurstelling, omdat de onder-
zoekers dit verband niet doortrekken naar hun 
bevindingen van lage sd en hoge score op de tem-
peramentdimensie ‘leedvermijdend’ (ha) na her-
stel van depressie. Verder vermijden zij de ernstige 
klinische conclusie te trekken dat patiënten na een 
depressie op de gemiddelde leeftijd van 50 jaar een 
hoge kans op een persoonlijkheidsstoornis hebben 
naast een verhoogde gevoeligheid voor stress. 
Hadden zij dit wel gedaan, dan zouden zij wellicht 
nog een nadere analyse hebben uitgevoerd. 

Dit brengt ons op een tweede gemiste kans, 
namelijk dat de auteurs niet hebben gecorrigeerd 
voor de aanwezigheid van resterende depressie-
klachten. Dit is het gevolg van de overtuiging dat 
een toestand van minder dan 5 dsm-symptomen 
en een score op de Hamilton Depression Rating Scale 
(hdrs) < 8 als ‘volledig herstel’ mag worden opge-
vat. Deze afbakening includeert echter een rele-
vante hoeveelheid psychiatrische beelden, varië-
rend van depressie in partiële remissie tot 
symptoomloos herstel. Hierdoor is over het hoofd 
gezien dat een groot deel van de lage sd en een deel 
van de hoge ha beschouwd kunnen worden als 
toestandafhankelijke veranderingen van de per-
soonlijkheid (state-effect).

In dit soort onderzoek gaat het erom drie 
mogelijke betekenissen optimaal uit elkaar te 
houden, te weten een toestandafhankelijke per-
soonlijkheidsverandering, een litteken en een ver-

moedelijk premorbide kwetsbaarheid. Daartoe 
moet men zorgvuldig die relaties onderzoeken die 
steun opleveren voor de eerste twee. Het reste-
rende deel van de variantie zou dan voor rekening 
komen van de laatste mogelijkheid, het premor-
bide kenmerk. Om voor het state-effect te corrige-
ren zou covariantieanalyse noodzakelijk zijn 
geweest, waarmee men de afhankelijkheid van de 
ha- en sd-scores van de hdrs-score zou onder-
zoeken. Doordat men onvoldoende oog voor dit 
effect had, blijft bij Wilson e.a. alleen de mogelijke 
tegenstelling tussen kwetsbaarheid en litteken 
over.

Voor de detectie van een littekeneffect zou 
overigens de afhankelijkheid van de duur van de 
laatste episode mogelijk meer kunnen opleveren 
dan de afhankelijkheid van het meer of minder 
recidiveren van de depressie (De Winter e.a. 2007). 
Om deze reden zou het nuttig kunnen zijn ook 
deze parameter als covariaat in de analyse op te 
nemen. Op die manier zou men zowel het state-
effect als het litteken-effect beter kunnen detecte-
ren, en zou men de vraag naar de mate waarin dan 
nog speciaal een verlaagde sd als vermoedelijk 
premorbide persoonlijkheidstrek overblijft, beter 
kunnen beantwoorden.

Met de voorgestelde covariantieanalyses zou 
een andere en meer genuanceerde conclusie moge-
lijk worden dan de constatering dat nog moet wor-
den uitgemaakt of de bevindingen passen bij een 
littekeneffect of een effect van een genetische 
kwetsbaarheid. Er is al ruime steun voor twee 
soorten relaties tussen tci-kenmerken en depres-
sie. Dit zijn de toestandafhankelijke verhoging 
van ha en verlaging van sd bij alle depressies, en 
de verhoogde kwetsbaarheid voor depressie in het 
algemeen via hoge ha en voor vroeg beginnende 
depressie in het bijzonder via bijkomende lage sd 
(Cloninger e.a. 2006; De Winter e.a. 2007). Daar-
naast zijn er ook aanwijzingen voor specifieke 
relaties tussen lage sd en co en twee subcatego-
rieën van depressie (De Winter e.a. 2007; Goekoop 
e.a. 2009).

Het belangrijkste wat in de vaak langdurige 
overgangsfase naar volledig herstel moet worden 
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uitgemaakt, is in welke mate bevindingen passen 
bij partieel herstel en bij de premorbide kwets-
baarheid. Misschien kunnen enkele covariantie-
analyses hier alsnog uitkomst brengen.
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Geen strijdige belangen meegedeeld.

title in english Reaction on ‘Personality traits of 

patients who have recovered completely from depression’

antwoord  aan Goekoop en De Winter

Wij danken collega’s Goekoop en De Winter voor 
hun opmerkingen betreffende ons artikel (Wilson 
e.a. 2010), en we willen hier graag kort op reageren.

Wat betreft de eerste opmerking over het 
doortrekken van het verband tussen bepaalde sco-
res op de tci van Cloninger en persoonlijkheids-
stoornissen: wij hebben er bewust voor gekozen 
beide domeinen (persoonlijkheidskenmerken ver-
sus -stoornissen) gescheiden te houden.

In onze studie verrichtten wij geen formele 
diagnostiek voor persoonlijkheidsstoornissen. 
Hoewel er studies zijn die trachten verband te leg-
gen tussen persoonlijkheidsstoornissen en -ken-
merken (Mulder e.a. 1999), lijkt het ons methodo-
logisch nog steeds erg betwistbaar om op basis van 
tci-gegevens conclusies te trekken over het al dan 
niet aanwezig zijn van een persoonlijkheidsstoor-
nis. Dit zou een overinterpretatie van de data zijn, 
die niet strookt met onze opvatting van kritisch 
wetenschappelijk onderzoek.

De tweede opmerking betreft het niet stellen 
van de diagnose depressie bij een gestructureerd 
interview en een score lager dan 8 op de hdrs. Dit 
betekent volgens Goekoop en De Winter geen vol-
doende garantie dat de patiënt werkelijk geen 
depressieve symptomen meer vertoont. Dit houdt 
dus ook in dat bij deze groep de verandering in 
persoonlijkheidskenmerken nog ten dele toege-
schreven kan worden aan een depressief toe-
standsbeeld. Hierop kunnen we enkel stellen dat 
de criteria die we gehanteerd hebben ook in het 
merendeel van de klinische studies toegepast wor-
den en ook door de literatuur ondersteund worden 
(Zimmerman e.a. 2004).
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Reactie op ‘Neurofeedback bij aandachts-
tekortstoornis met hyperactiviteit: wat is het en 
werkt het?’

Het doel van deze reactie is om in te gaan op de 
aangehaalde referenties, een aantal misvattingen 
en onjuistheden recht te zetten en een aantal 
omissies aan te vullen in het artikel van Van As e.a. 
(2010).

Het is opvallend dat anno 2010 niet wordt 
gerefereerd aan onderzoek dat na 2006 is gepubli-
ceerd. Immers, vorig jaar verscheen er een syste-
matische review van Arns e.a. (2009) waarin alle 
onderzoek tot begin 2009 wél is opgenomen. Dat 
maakt een groot verschil gelet op de relatief kwali-
tatief goede publicaties die in 2007-2009 zijn ver-
schenen. Het is vooral ook op basis van dit onder-
zoek dat Arns e.a. stellen dat neurofeedback een 
evidence-based behandeling is voor aandachtste-
kortstoornis, impulsiviteit en hyperactiviteit. Het 
is een ernstige tekortkoming dat Van As e.a. (maar 
ook de referenten) geen kennis hebben genomen 
van de beschikbare wetenschappelijke literatuur. 

Het verbaast ons dat de auteurs er kennelijk voor 
hebben gekozen hun kennis omtrent neurofeed-
back te ontlenen aan Demos (2005). Diens boek is 
een zeer basale inleiding tot neurofeedback; het is 
zeker geen wetenschappelijke publicatie en bevat 
bovendien een aantal onjuistheden. Het lijkt er op 
dat de auteurs een aantal van deze onjuistheden 
kritiekloos hebben overgenomen. Zo deed Ster-
man geen onderzoek bij het inslapen van katten 
(2010, p. 42), maar bij katten in een specifiek onder-
zoek naar reactie-inhibitie. 

De auteurs geven verder een verkeerd beeld 
van de betreffende elektrofysiologie: ‘Het bleek dat 
mensen in staat zijn om het aantal elektrische her-
sengolven met frequenties van 12-15 Hz in het 
gebied de van de sensorimotore cortex te vergroten 
[...].’ Dit zou leiden tot een verhoging van de waar-
genomen frequenties naar bijv. 15 tot 18 Hz. 
Bedoeld wordt waarschijnlijk zoiets als ‘het ver-
groten van de amplitude van frequenties in het 
bereik van 12-15Hz’.

Op p. 42 introduceren de auteurs ten onrechte 
de term ‘brain computer interfaceonderzoek’. 
Het brain-computerinterfaceonderzoek maakt 
gebruik van een specifieke hersenactiviteit  
(gemeten inter- of intracraniaal middels eeg en/of 
evoked potentials), die door een computer gebruikt 
wordt bij het aansturen van een instrument of 
apparaat met als doel functieherstel (zie o.a. Lebe-
dev & Nicolelis, 2006). Wellicht dat de auteurs het 
slow cortical potentialonderzoek bedoelden. Het is 
merkwaardig dat de auteurs in hun overzicht de 
studies die aan deze vorm van neurofeedback refe-
reren niet mee hebben genomen, terwijl hierover 
al sinds de jaren negentig is gepubliceerd (Leins 
e.a. 2007). 

Het is een misverstand (2010, p. 43) te menen 
dat men een quantitative eeg (qeeg) maakt voor elke 
hersengolf. Men maakt één eeg variërend bijvoor-
beeld van 4 tot 256 kanalen. Dit noemt men de 
registratie van een ruw eeg. Middels statistische 
analyses (bijv. fourieranalyse) wordt het ruwe eeg 
ontbonden in individuele frequenties (vaak 
lopend van 1 tot 42 Hz). Middels een spectraalana-
lyse kan de sterkte van deze afzonderlijke frequen-
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ties worden bepaald, bijvoorbeeld in termen van 
amplitude en/of ‘absolute power’ (d.i. kwantifice-
ring; daar komt ook de q van qeeg vandaan).

Op p. 44. wordt gesteld dat de meeste neuro-
feedbacktherapeuten behandelen op basis van een 
qeeg. De meeste psychologen doet men ernstig 
tekort door te stellen dat ze geen knowhow heb-
ben van het ziektebeeld en de bijbehorende symp-
tomen die ze behandelen.

Het type aandachtstekortstoornis met hyper-
activiteit (adhd) met te weinig sensorimotor 
rhythm(smr)-activiteit, zoals genoemd in het arti-
kel, is naar ons weten niet beschreven.

Wellicht dat neurofeedback in 2006 binnen de 
psychiatrie nog vrijwel onbekend was. Sindsdien 
zijn er echter voor de beroepsgroep veelvuldig pre-
sentaties geweest over neurofeedback. Ook is er 
binnen verschillende ggz-instellingen onderzoek 
gaande naar de effectiviteit van neurofeedback bij 
een specifieke patiëntenpopulatie, bijv. GGz Eind-
hoven heeft een door ZonMw gefinancierd gecon-
troleerd onderzoek gestart naar de effectiviteit van 
neurofeedback bij onder toezicht gestelde kinde-
ren met adhd. Ook loopt er onder leiding van 
nota bene Buitelaar in Nijmegen een gecontro-
leerd onderzoek naar de effecten van neurofeed-
back bij adhd.

Wij concluderen dat het artikel van Van As 
e.a. verouderd, eenzijdig en soms pertinent onjuist 
is. Neurofeedback is een complex veld dat kennis 
vereist van de elektrofysiologie, neurofysiologie, 
neuropsychologie en klinische psychologie. Juist 
om die reden heeft het Nederlands Instituut van 
Psychologen (nip) een register neurofeedbackpsy-
choloog geopend dat eisen stelt aan de kwaliteit 
van het praktiseren van neurofeedback op een 
wetenschappelijk en klinisch verantwoord niveau. 
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Geen strijdige belangen meegedeeld.

title in english  Reaction on ‘Neurofeedback and 

attention deficit hyperactivity disorder: what is it and is it working?’ 

antwoord  aan Reitsma en Breteler

Met belangstelling hebben we de reactie van 
Reitsma en Breteler op ons artikel gelezen. Zij 
geven aan dat wij in ons overzicht belangrijke arti-
kelen uit 2007-2009 hebben gemist. In dit verband 
refereren zij aan een meta-analyse van Arns e.a. 
(2009). Dit artikel is verschenen na het afsluiten 
van ons literatuuronderzoek, en levert als eerste 
meta-analyse een waardevolle bijdrage aan de lite-
ratuur over de effecten van neurofeedback (nf) bij 
adhd. Tegelijkertijd echter moet worden opge-
merkt dat hiermee niet alle methodologische pro-
blemen zijn opgelost. Zo besteden de oorspronke-
lijke artikelen noch de meta-analyse van Arns e.a. 
voldoende aandacht aan de rol van comorbiditeit 
bij adhd bij de effectiviteit van nf.
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De door Arns e.a. besproken recentste artikelen 
zijn die van Holtmann e.a. (2009) en van Gevensle-
ben e.a. (2009), waarbij het laatste onderzoek wordt 
aangemerkt als de methodologisch beste studie 
tot nu toe.

Het onderzoek van Holtmann e.a. (2009) geeft 
alleen een significante verbetering van een stop-
signaltest, maar niet van klinische maten. Daarbij 
zijn er mogelijk confounding factors doordat een 
deel van de kinderen medicatie gebruikte en de 
nf- en placebocondities onderdeel waren van een 
meer omvattend therapieaanbod.

De studie van Gevensleben e.a. ( 2009) laat wel 
een significante verbetering zien van klinische 
effectmaten bij de nf-conditie. Bij deze studie kan 
worden opgemerkt dat de kinderen niet blind 
waren voor de toegepaste conditie (elektroden aan 
het hoofd in de nf-conditie) en dat de nf-trai-
ning verschilt van die van de controleconditie, 
waardoor de motivatie en verwachtingen van de 
kinderen in de nf-groep positief kunnen zijn 
beïnvloed. Dit klemt des te meer aangezien de the-
rapeuten ook niet blind waren voor de toegepaste 
conditie. Doordat er geen pre- en post-eeg-metin-
gen zijn verricht, kan niet worden onderzocht of 
de aangetoonde verbeteringen op de klinische 
effectmaten gepaard gaan met specifieke eeg-ver-
anderingen.

Een groot bezwaar van deze studie is dat er 
geen follow-upmeting is gedaan. De laatste effect-
meting vindt ongeveer een week na het afsluiten 
van de training plaats. Sterke punten van deze stu-
die zijn de relatief grote onderzoekspopulatie, de 
randomisatie en het blinderen van de ouders voor 
de toegepaste conditie. Of deze blindering geheel 
is gelukt, is de vraag aangezien de auteurs schrij-
ven: ‘Parents were explicitly not informed about 
the treatment condition of their child and, as a 
rule, did not enter the room during treatment’ 
(cursivering door ons). Verder zouden de kinderen 
in de nf-conditie hun ouders kunnen hebben ver-
teld dat zij elektroden aan hun hoofd kregen.

De kwaliteit van de studies naar de effectivi-
teit van nf neemt toe, maar onze eerdere conclu-

sie blijft van kracht dat verder onderzoek onder 
strakke methodologische voorwaarden nodig is.

Wat betreft de overige kritiekpunten in de 
ingezonden brief, merken wij op dat het onze 
bedoeling was een basale uiteenzetting te geven 
over wat nf inhoudt. Dit mede tegen de achter-
grond dat binnen de wereld van de nf er vele ver-
schillende opvattingen bestaan over onderlig-
gende mechanismen, te hanteren werkwijze en 
protocollen. Tot slot willen wij graag aangeven dat 
wij nergens hebben geschreven dat de meeste psy-
chologen die nf uitvoeren geen kennis hebben 
van het ziektebeeld en de bijbehorende sympto-
men die men behandelt.
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