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c o m m e n t a a r

De onderbouwing van de diagnose adhd 
begint volwassen vormen aan te nemen

j . j . s .  k o o i j

Het is verheugend dat de diagnose aandachtste-
kortstoornis met hyperactiviteit (adhd) op vol-
wassen leeftijd in toenemende mate de belangstel-
ling wekt van onderzoekers in de psychiatrie. 
adhd blijft na de kindertijd immers bij de meer-
derheid van de patiënten bestaan, met nog steeds 
hinderlijke klachten van onrust, snel afgeleid zijn, 
een chaotische levensstijl, impulsiviteit en daar-
mee samenhangend disfunctioneren (Biederman 
e.a. 2000). In het artikel ‘Psychiatrische en neuro-
psychologische kenmerken van een groep volwas-
senen verwezen naar een academische polikliniek 
voor adhd’ van Vegt e.a. (2007) worden de klini-
sche kenmerken van adhd beschreven bij een 
grote groep patiënten die op volwassen leeftijd ge-
diagnosticeerd zijn met adhd (69%). Deze adhd-
groep wordt vergeleken met patiënten die even-
eens onderzocht werden op adhd, maar die de 
diagnose niet kregen (31%). Doel van het onderzoek 
is het beschrijven van het klinische profiel van de 
groep met adhd, en van de verschillen tussen 
beide groepen wat betreft demografische, neuro-
psychologische en psychiatrische variabelen. 

Opvallend is dat de meerderheid van de pa-
tiënten die worden verwezen voor diagnostiek van 
adhd, deze diagnose ook ontvangt. Dit komt 
overeen met de klinische ervaring. Dit onderzoek 
bevestigt een aantal kenmerken van volwassenen 
met adhd in eerder beschrijvend onderzoek (Bie-
derman e.a. 1993; Kooij e.a. 2001). adhd-patiënten 
zijn lager opgeleid, roken en drinken meer, en ge-
bruiken vaker en meer drugs dan degenen bij wie 
de diagnose niet wordt gesteld (n-adhd-groep). 
Desondanks kan de n-adhd-groep niet als echte 
controlegroep worden aangemerkt. Ten eerste 

omdat deze groep eveneens is verwezen in verband 
met verdenking op adhd. Ten tweede omdat het 
gehanteerde restrictieve afkappunt, van 6/9 hui-
dige symptomen voor de diagnose adhd in de 
volwassenheid, ruis kan hebben geïnduceerd in de 
n-adhd-groep, door inclusie daarin van patiën-
ten die net niet aan dit aantal symptomen volde-
den. Dit wil zeggen dat patiënten met 4 of 5 hui-
dige symptomen automatisch in de n-adhd-
groep zijn gevallen, waardoor het onderscheid 
tussen beide groepen kan zijn afgenomen. Volwas-
senen met adhd kunnen volgens de dsm-iv wat 
betreft de huidige symptomen eventueel aan min-
der dan 6 criteria voldoen en nog steeds hinder 
door de klachten ervaren (American Psychiatric 
Association 1994). Recent onderzoek wijst name-
lijk op onderdiagnostiek van volwassenen bij ge-
bruik van het afkappunt van 6/9 kenmerken, dat 
werd ontwikkeld voor kinderen van 4-16 jaar, voor 
de symptomen in de volwassenheid (Barkley 1997; 
Biederman e.a. 2000; Faraone e.a. 2006; Kooij e.a. 
2005; Murphy & Barkley 1996). Aanwijzingen voor 
deze hypothese in het onderzoek van Vegt e.a. zijn 
de frequentie en ernst van de subjectieve concen-
tratieproblemen in de n-adhd-groep, het hogere 
percentage vrouwen en het hogere opleidingsni-
veau in de n-adhd-groep. Een hoger opleidings-
niveau en hogere intelligentie gaan nogal eens 
gepaard met enige compensatie voor de ernst van 
de symptomen. De aandachtsproblemen verdwij-
nen niet met een hoog iq, maar kunnen wel als 
minder ernstig worden aangegeven. Het lijkt er 
verder op dat vooral vrouwen bij een lager symp-
toomniveau minder snel voor de diagnose adhd 
worden gekwalificeerd. In Nederlands bevolkings-
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onderzoek bleken relatief meer vrouwen aan de 
criteria voor de diagnose te voldoen bij een afkap-
punt van 4/9 dan bij 6/9 huidige symptomen (Kooij 
e.a. 2005). De niet-eenduidige uitkomsten van het 
neuropsychologisch onderzoek bij beide groepen 
kunnen hierbij passen.

Opvallend is het lage percentage comorbidi-
teit van 48%, vergeleken met de 78% comorbiditeit 
in andere onderzoeken (Biederman e.a. 1993; Kooij 
e.a. 2001; Kooij e.a. 2004). Behalve door – zoals de 
auteurs al aangeven – het ontbreken van gestruc-
tureerde interviews bij de diagnostiek van comor-
biditeit, kan ook selectie hebben plaatsgevonden 
door verwijzing van minder complexe patiënten 
naar een academische polikliniek 

De auteurs stellen in de inleiding terecht dat 
adhd een grotendeels erfelijk bepaalde neuro-
psychiatrische stoornis is, waarvan ‘het neurobio-
logisch substraat vooralsnog onopgehelderd is’. 
Over dit laatste is uit onderzoeken inmiddels het 
nodige naar voren gekomen: in crosssectioneel on-
derzoek blijken de hersenen van kinderen met 
adhd gemiddeld zo’n 5% kleiner vergeleken met 
een leeftijdsgematchte normale controlegroep. 
Dit verschil blijft gehandhaafd gedurende de ont-
wikkeling van 5 tot 19 jaar (Castellanos e.a. 2001; 
Castellanos e.a. 1996; Castellanos e.a. 2002). Het 
gaat hierbij in het bijzonder om kleinere afmetin-
gen van de prefrontale en premotorische cortex, de 
basale ganglia en het cerebellum, gebieden die be-
trokken zijn bij de aandachtsfunctie, het execu-
tieve functioneren en de controle van impulsen. 
Deze gebieden blijken tevens minder goed te func-
tioneren, zoals gemeten met positronemissie
tomografie (pet), single-photon-emission computer
ized tomography (spect) en functionele mri 
(fmri) (Bush e.a. 1999; Lou e.a. 1989; Valera e.a. 2005; 
Zametkin e.a. 1990). adhd wordt tegenwoordig 
als een vooral genetisch gestuurde neurobiologi-
sche stoornis beschouwd, die gepaard gaat met 
hypodopaminerge neurotransmissie. Hoewel de 
precieze genetische overdracht niet bekend is, is er 
toenemende duidelijkheid over 7 genen die geas-
socieerd zijn met adhd: het dopamine-4-re-
ceptorgen (drd4), het dopamine-5-receptorgen 

(drd5), het dopaminetransportergen (dat1), het 
dopamine-beta-hydroxylasegen (dbh), het sero-
tonerge transportergen (5-htt), het serotonerge 
receptorgen (htr1b), en het gen voor het synap-
tosomaalgeassocieerde proteïne, 25 kDa (snap-25) 
(Faraone e.a. 2005). De laatste jaren heeft spect- 
en pet-onderzoek zich meer gericht op de rol van 
dopamine. Bij volwassenen met adhd blijkt de 
dopaminetransporterdichtheid in de basale gan-
glia 70% hoger dan bij controlepersonen. Hierdoor 
wordt dopamine versneld heropgenomen in de 
cel, waardoor er minder dopamine beschikbaar 
blijft voor neurotransmissie. De dopaminetrans-
porterdichtheid blijkt door behandeling met me-
thylfenidaat te worden gereduceerd, wat een ge-
deeltelijke verklaring kan vormen voor de effecti-
viteit van het middel (Krause e.a. 2000; Krause e.a. 
2003; Volkow e.a. 2002a; Volkow e.a. 2002b).

De auteurs vermelden prevalentiecijfers van 
0,5-2%. Recent epidemiologisch onderzoek sugge-
reert dat dit nog hoger zou kunnen liggen. De pre-
valentie van adhd bij volwassenen wordt op dit 
moment in Nederland en in de Verenigde Staten 
geschat tussen de 1 en 5% (Kessler e.a. 2006; Kooij 
e.a. 2005; Murphy & Barkley 1996; Ten Have e.a. 
2006). 

De onderbouwing van de diagnose adhd ge-
durende de levensloop begint al met al volwassen 
vormen aan te nemen. Meer onderzoek blijft ech-
ter nodig, zowel naar de etiologie en pathofysiolo-
gie, als naar de klinische praktijk van diagnostiek 
en behandeling.
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