
Veel jongeren die opgenomen zijn in de (foren-

sische) kinder- en jeugdpsychiatrie lijden aan 

meerdere stoornissen. Dit maakt hun behande-

ling complex. Een stoornis die extra aandacht 

moet krijgen, is ADHD. Op dit moment mis-

lukken behandelinterventies vaak omdat geen 

rekening wordt gehouden met de onderliggende 

problemen bij ADHD. Een in potentie effectieve 

training bij deze groep jongeren is neurofeed-

back. Neurofeedback is er op gericht om de 

verstoorde regulatie in de hersenen te beïn-

vloeden. Hiermee wordt het zelfsturend ver-

mogen van jongeren verbeterd en is de kans 

groter dat jongeren meer therapietrouw zijn 

waardoor een behandeling meer effect heeft. 

In deze pilotstudie stonden twee onderzoeks-

vragen centraal: (a) Is neurofeedback een uit-

voerbare training bij deze doelgroep en (b) is 

er sprake van een klinisch relevante verande-

ring op de volgehouden en verdeelde aandacht? 

De conclusie is dat de training bij deze doelgroep 

uitvoerbaar maar niet eenvoudig is. Het slagen 

hangt af van de inzet van de trainers en het 

vermogen van de hersenen om activatiepatro-

nen aan te passen. De meeste jongens zijn na de 

training beter in staat hun aandacht te verdelen 

en irrelevante stimuli te negeren.
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SAMENVATTING 

 
Bij veel jongeren opgenomen in de (forensische) kinder- en jeugd-

psychiatrie is sprake van complexe problematiek. Deze jongeren hebben 

zelden een enkele stoornis, maar lijden vaak aan meerdere stoornissen 

wat de behandeling minstens zo complex maakt als de problematiek zelf 

(Angold e.a., 1999). Een stoornis welke in deze context specifieke 

aandacht behoeft, is ADHD-problematiek. Op dit moment lijkt 

medicatie, in combinatie met gedragstherapie, de meest effectieve 

aanpak voor jongeren met ADHD te zijn (Barkley, 2004; Kooij, 2002; Van 

der Oord e.a., 2007). Interventies met uitsluitend gedragstherapeutische 

principes en training van aandachtsvaardigheden mislukken echter vaak 

omdat geen rekening wordt gehouden met de onderliggende 

fundamentele problemen van ADHD (Sukhodolsky & Ruchkin, 2006). 

Een in potentie effectieve interventie bij deze groep jongeren is 

neurofeedback (Lubar, 1997; Fox, 2005; Scott e.a., 2005). Neurofeedback 

maakt het - tot op zekere hoogte - mogelijk om de verstoorde regulatie in 

de hersenen te beïnvloeden en daarmee het zelfsturend vermogen van 

de jongeren te verbeteren. Hierdoor wordt de kans vergroot dat de 

jongeren na een neurofeedbacktraining meer therapietrouw zijn en 

behandeling meer effect sorteert. Wanneer neurofeedback een geschikte 

methode blijkt te zijn bij jongeren met een civiel- of strafrechtelijke 

maatregel betekent dit een belangwekkende uitbreiding van de 

interventiemogelijkheden. 

 

Doel van de voorliggende pilotstudie was om de haalbaarheid en 

klinisch relevante veranderingen te onderzoeken bij een complexe 

doelgroep. Twee onderzoeksvragen stonden daarbij centraal: (a) Is een 

neurofeedbacktraining een uitvoerbare (feasible) interventie bij jongens 

met ADHD en/of forse ADHD-klachten, co-morbide stoornissen en een 

civiel- of strafrechtelijke maatregel en (b) is er sprake van een klinisch 
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relevante verandering op de volgehouden aandacht en verdeelde 

aandacht bij de jongens die de training gevolgd hebben?  

 

Kijkend naar de uitvoerbaarheid van een neurofeedbacktraining dan is 

de conclusie dat de training uitvoerbaar is doch niet eenvoudig bij deze 

doelgroep. De uitvoerbaarheid hangt erg af van de inzet en het 

doorzettingsvermogen van trainers, waarbij voortdurend motiveren van 

patiënten en goede afstemming met behandelaren en groepsleiding van 

groot belang zijn. Daarnaast is de mogelijkheid om de flexibiliteit van de 

hersenen om activatiepatronen aan te passen van belang. Indien dit 

teruggevonden kan worden in het EEG-patroon, kan vooraf een 

inschatting gemaakt worden of een jongere wel of geen baat heeft bij een 

neurofeedbacktraining.  

 

Bij de jongeren die de training gevolgd hebben, worden klinisch 

relevante veranderingen gevonden op effectieve concentratie, verdeelde 

aandacht en cognitieve flexibiliteit. In deze complexe doelgroep blijkt 

dat de meeste jongens na de training beter in staat zijn hun aandacht te 

verdelen tussen verschillende taken en dat het vermogen om irrelevante 

stimuli uit te filteren eveneens verbeterd is. De volgehouden aandacht is 

echter bij slechts weinig jongens na de training veranderd.  

 

Tot slot dient opgemerkt te worden dat de studie is gedaan bij een klein 

aantal patiënten. In die zin is kritiek op zijn plaats dat dit het zoveelste 

kleinschalige project naar neurofeedback is. Op basis van deze 

pilotstudie trekken wij echter geen conclusies over de effectiviteit van 

neurofeedback. Dit was ook niet de insteek van de studie. De insteek 

was primair: is het uitvoerbaar bij een dergelijk complexe doelgroep en 

zijn in klinische zin veranderingen vast te stellen? Bij een bevestigend 

antwoord is vervolgonderzoek zinvol en anders niet. 
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1 INLEIDING 

 
Bij veel jongeren opgenomen in de (forensische) kinder- en jeugd-

psychiatrie is sprake van complexe problematiek. Deze jongeren hebben 

zelden een enkele stoornis maar lijden vaak aan meerdere stoornissen 

hetgeen de behandeling minstens zo complex maakt als de problematiek 

zelf (Angold e.a., 1999). Een stoornis welke in deze context specifieke 

aandacht behoeft, is ADHD-problematiek. De prevalentie van ADHD in 

delinquente jongens is 8% terwijl in jongens in de algemene bevolking 

de prevalentie 4% is (Vreugenhil, 2003; Bongers, 2005). De meeste 

jongeren met ADHD in de algemene bevolking hebben naast ADHD ook 

een andere psychiatrische stoornis: 45-55% heeft een oppositioneel 

opstandige stoornis (ODD), 35-45% een gedragsstoornis (CD), 25-35% 

een depressieve stoornis en 25-35% een angststoornis (Barkley, 2006). 

Co-morbiditeit compliceert de behandeling van psychiatrische 

stoornissen; dit is vooral het geval bij ADHD met ernstige 

gedragsproblemen (Vermeiren e.a., 2006; Barkley, 2006). 

Op dit moment lijkt medicatie, in combinatie met 

gedragstherapie, de meest effectieve aanpak voor jongeren met ADHD 

te zijn (Barkley, 2004; Kooij, 2002; Van der Oord e.a., 2007). Interventies 

met uitsluitend gedragstherapeutische principes en training van 

aandachtsvaardigheden mislukken echter vaak omdat geen rekening 

wordt gehouden met de onderliggende fundamentele problemen van 

ADHD (Sukhodolsky & Ruchkin, 2006). Zo zijn de symptomen van 

ADHD veelal een uiting van een verminderde werking van de frontale 

hersengebieden (Barkley, 1997). Deze verminderde werking resulteert 

dikwijls in weinig therapietrouw. Door hormonale, fysiologische, 

cognitieve, emotionele en sociale veranderingen in de puberteit - waarbij 

tegelijkertijd de structuur vanuit de omgeving afneemt en er meer een 

beroep wordt gedaan op het zelfsturend vermogen van de jongeren - zijn 

jongeren met ADHD minder therapietrouw. Aangezien daarnaast 
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“Ik voel altijd onrust in mijn 

hoofd, waardoor er continu 

dingen door mijn hoofd suizen.” 

erfelijkheidsfactoren vaak een rol spelen, kan de opvang binnen de 

gezinssituatie tekortschieten waardoor niet alleen de jongere zelf maar 

ook de omgeving vastloopt. Al deze factoren zijn van invloed op de 

behandelbaarheid van jongeren met ernstige gedragsproblemen en 

ADHD. Daarbij komt dat gewelddadig, (impulsief) agressief en 

antisociaal gedrag eveneens gerelateerd is aan een verminderde werking 

van de prefrontaal gebieden. Het lijkt erop dat de verstoring van de 

wisselwerking tussen de amygdala en de prefrontale gebieden, waarbij 

de prefrontale gebieden relatief weinig actief zijn, gekoppeld is aan 

aanhoudend agressief gedrag (De Kogel, 2008). Voor een effectievere 

behandeling is het van belang dat de werking van de hersenen verbetert 

zodat daarna interventies voor gedragsverandering beter aanslaan.  

Een in potentie effectieve interventie bij deze groep jongeren is 

neurofeedback (Lubar, 1997; Fox, 2005; Scott e.a., 2005, zie ook Van 

Nieuwenhuizen e.a., 2009). Neurofeedback maakt het - tot op zekere 

hoogte - mogelijk om de verstoorde regulatie in de hersenen te 

beïnvloeden en daarmee het zelfsturend vermogen van de jongeren te 

verbeteren. Hierdoor wordt de kans vergroot dat de jongeren na een 

neurofeedbacktraining meer therapietrouw zijn en behandeling meer 

effect sorteert. Wanneer neurofeedback een geschikte methode blijkt te 

zijn bij jongeren met een civiel- of strafrechtelijke maatregel betekent dit 

een belangwekkende uitbreiding van de interventiemogelijkheden. 

Interventies uit richtlijnen sluiten immers vaak niet goed aan bij de 

specifieke en bovenal complexe problematiek van deze jongeren. 

Gedragstherapeutische interventies, die in combinatie met de 

voorgeschreven medicatie plaats zouden moeten vinden, verlopen 

bijvoorbeeld vaak met horten en stoten. Wezenlijke voortdurende 

veranderingen in het gedrag blijven uit en jongeren vallen makkelijk 

terug in hun oude gedragspatroon wanneer de gedragstherapeutische 

interventie stopt (Barkley, 2004). Vooral 

de innerlijke onrust die jongeren ervaren, 

leidt gemakkelijk tot ongewenste 

gedragspatronen en vergt een lange 
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adem van de omgeving en de hulpverlening. Het zoeken naar een 

training die meer bij deze jongeren aansluit, is derhalve van belang.  

Doel van de voorliggende pilotstudie is om de haalbaarheid en klinisch 

relevante veranderingen te onderzoeken bij een complexe doelgroep.
1
 

Twee onderzoeksvragen staan daarbij centraal: 

1. Is een neurofeedbacktraining een uitvoerbare (feasible) interventie 

bij jongens met ADHD en/of forse ADHD-klachten, co-morbide 

stoornissen en een civiel- of strafrechtelijke maatregel? 

2. Heeft een neurofeedbacktraining effect op de volgehouden aandacht 

en verdeelde aandacht van jongens met ADHD en/of forse ADHD-

klachten, co-morbide stoornissen en een civiel- of strafrechtelijke 

maatregel? 

 

OPBOUW VAN HET RAPPORT 

Het rapport is als volgt opgebouwd. In Hoofdstuk 2 wordt stilgestaan bij 

de werking en achterliggende mechanismen van neurofeedback en 

wordt ingegaan op de gevonden klinisch relevante veranderingen. 

Vervolgens wordt in Hoofdstuk 3 de onderzoeksmethode beschreven: 

hoe zijn de jongens benaderd, welke meetinstrumenten en 

trainingsprotocollen zijn gebruikt en welke jongens konden wel 

meedoen en welke niet? In Hoofdstuk 4 worden de kenmerken van de 

onderzochte jongens besproken. In Hoofdstuk 5 wordt de eerste 

onderzoeksvraag betreffende haalbaarheid van de training bij een 

complexe doelgroep beantwoord. In Hoofdstuk 6 wordt de tweede 

onderzoeksvraag beantwoord met behulp van een n=1 analysetechniek 

en parametrische analyse van herhaalde metingen. Ten slotte wordt in 

Hoofdstuk 7 stilgestaan bij het gebruik van de neurofeedbacktraining bij 

jongens met een civiel- of strafrechtelijke maatregel en complexe 

psychiatrische problematiek. 

                                                 
1 In deze studie zijn alleen jongens geïncludeerd aangezien bij de verschillende 
instellingen weinig tot geen meisjes worden behandeld. 
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2 NEUROFEEDBACK: ACHTERGROND & WETENSCHAPPELIJKE 

EVIDENTIE  

 

NEUROFEEDBACK 

Neurofeedback is een interventie waarbij de hersenen via een computer 

feedback krijgen over het functioneren. Door hersenactiviteit te belonen, 

of juist niet te belonen, wordt geprobeerd de hersenactiviteit te 

beïnvloeden. Concreet ziet dit er als volgt uit: voor het begin van de 

training worden elektroden op het hoofd en achter de oren geplakt. 

Hiermee wordt de hersenactiviteit van een bepaald deel van de hersenen 

geregistreerd. Met behulp van een computer wordt deze activiteit 

zichtbaar gemaakt op een monitor van de neurofeedbacktrainer. De 

trainer ziet een ruw elektro-encefalogram (EEG)-signaal en het signaal 

uitgesplitst voor verschillende frequentiebanden. De jongere kijkt naar 

een beeldscherm waar de hersenactiviteit omgezet wordt in beelden. 

Deze beelden kunnen een film of een spelachtige weergave zijn. Bij de 

film is de kwaliteit van de film, zowel beeld als geluid, afhankelijk van 

de hersengolven die worden geproduceerd. Bij het spel is het beeld, 

geluid en de score afhankelijk van de hersenactiviteit.  

Tijdens neurofeedback kunnen verschillende frequentiebanden 

tegelijkertijd getraind worden. Het programma wordt zo ingesteld dat 

sommige banden onderdrukt worden en andere banden juist versterkt. 

Op basis van het binnenkomende EEG-signaal worden grenswaarden 

per frequentieband vastgesteld. Vallen de waarden binnen de 

vastgestelde grenswaarden van alle frequentiebanden dan wordt het 

signaal goedgekeurd en krijgt de jongere een ‘beloning’. De 

verschillende EEG-frequenties worden zo volgens het principe van 

operante conditioneringtechnieken versterkt of onderdrukt.  
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HERSENACTIVITEIT 

Het EEG bestaat uit verschillende frequentiebanden: de lage 

frequentiebanden (tot 30 Hz) en de hoge frequentiebanden (> 30 Hz). 

Alle frequentiebanden zijn in het EEG aanwezig, alleen de mate van 

activiteit verschilt per frequentieband. De hoeveelheid van activiteit in 

een bepaalde frequentieband kan gekoppeld worden aan de mate van 

waakzaamheid en aandacht. Als sprake is van een laag activatieniveau 

in de hersenen zijn er veel langzame hersengolven aanwezig en weinig 

snellere hersengolven. Zo heeft iemand die (diep) slaapt veel 1 Hz tot 3 

Hz (delta) activiteit. Dit betekent dat veel elektrische activiteit aanwezig 

is die zich verplaatst met één tot drie golven per seconde. Bij een hoog 

activatieniveau in de hersenen zijn er juist veel snellere hersengolven. 

Iemand die gespannen is, heeft meer activiteit in de snellere golven van 

18 Hz tot 30 Hz (hoge beta). 

De activiteit binnen de frequentiebanden worden beïnvloed 

door verschillende regulatiecircuits. Een belangrijk regulatiecircuit voor 

de activatie in de hersenen is het reticular activating system (RAS). Het 

RAS is een koppeling tussen gebieden in de hersenstam, de diep in de 

hersenen gelegen thalamus en de neo-cortex. De hersenstam beïnvloedt 

de activiteit in de hersenen door een interactie van chemische stoffen en 

elektrische activiteit (Mesulam, 1995; Sterman, 1996). De chemische 

stoffen, zoals (nor)adrenaline, serotonine, acetylcholine en dopamine, 

zorgen voor de signaaloverdracht tussen de hersencellen en beïnvloeden 

daarmee het activatieniveau in de hersenen. Signaaloverdracht in de 

hersencellen verloopt via het doorgeven van elektrische signalen. 

Gebieden in de hersenstam activeren delen van de thalamus en deze 

stuurt vervolgens pulsgewijs stimulerende elektrische signalen naar de 

rest van de hersenen. Dit zorgt voor activatie over de gehele cortex 

(Steriade e.a., 1987; Steriade e.a., 1993).  

Wanneer de regulatiecircuits niet optimaal functioneren, wordt 

het activiteitsniveau van de cortex niet goed gereguleerd. Dit kan zich 

uiten in drie situaties: er kan sprake zijn van een verlaging van het 

activiteitsniveau, een verhoging van het activiteitsniveau of het 
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“Ik heb moeite met boodschappen 

doen; als ik op een drukke plaats 

kom, raak ik meteen het overzicht 

kwijt.” 

“Als ik vandaag geld 

krijg, is het morgen op.” 

afwisselend aanwezig zijn van te veel en te weinig activering. Het 

afwijkende patroon in het activiteitsniveau van de hersenen zorgt voor 

een verandering in het cognitief functioneren, welke is terug te zien op 

gedragsniveau.  

Bij het grootste deel van de jongeren met ADHD wordt 

onderactiviteit in de hersenen geregistreerd, met name frontaal en 

centraal (Clarke e.a., 2001a). Deze 

onderactiviteit, in de vorm van een te 

veel aan langzame theta-golven, 

wordt gekenmerkt door dagdromen, 

concentratieproblemen en motivatie-

problemen en is vooral kenmerkend voor de aandachtstekortsymptomen 

van ADHD. De verminderde activiteit in de frontaal kwab zorgt voor 

problemen met inhibitie hetgeen zich uit in verminderd executief 

functioneren van de jongeren (Liotti e.a., 2007; Perchet e.a., 2001). 

Bovendien blijkt onderactiviteit en prefrontaal disfunctioneren 

gekoppeld te zijn aan antisociaal en gewelddadig gedrag. Daarbij kan 

het antisociale gedrag een uiting zijn van het zoeken naar stimulatie om 

het activiteitsniveau te verhogen (Raine, 2002). Een kleinere subgroep 

van jongeren met ADHD wordt gekenmerkt door overactiviteit in de 

vorm van een teveel aan de snellere beta-golven (Clarke e.a., 2001b). 

Overactiviteit is kenmerkend voor met name de 

impulsiviteitsymptomen van ADHD zoals 

handelen zonder er van tevoren over na te 

denken, afleidbaarheid, agressiviteit en ongeduld.  

Het doel van neurofeedback is het verbeteren van het 

modulerend vermogen van de hersenen van het activiteitsniveau door 

verschillende frequentiebanden van het EEG te trainen. Binnen het EEG-

signaal zijn de verschillende frequentiebanden van elkaar te 

onderscheiden op betekenis, samenhangende mentale toestand en 

gemoedstoestand.  
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Tabel 1: Betekenis van de verschillende EEG-frequenties 

Naam Frequentie Cognitie en gedrag 

Delta 1-4 Hz (Diepe) slaap 

Theta 4-8 Hz Aandacht gericht op interne prikkels: 

dagdromen, trance 

Alpha 8-12 Hz Actieve waakzaamheid zonder aandacht te 

geven aan externe prikkels: op ontspannen wijze 

alert zijn 

SMR 12-15 Hz Demping van sensorische input en motorische 

output  

Beta 15-18 Hz Alertheid en gerichte aandacht 

Hoge beta 18-30 Hz Actief geconcentreerd bezig zijn, gespannenheid 

en hyperfocus 

Gamma >30 Hz Hogere cognitieve processen: oplossen van 

problemen, angst 

 

 

Neurofeedback richt zich meestal op de training van de volgende 

frequenties: theta (4-7 Hz), alpha (8-12 Hz), sensori motor ritme (SMR) 

(12-15 Hz), beta (15-18 Hz) en hoge beta (18-30 Hz). Deze EEG-

frequenties worden gemeten tijdens een neurofeedbacktraining en 

vervolgens met operante conditioneringtechnieken versterkt of 

onderdrukt. De training wordt over het algemeen zo ingesteld dat 

langzame golven (theta en alpha) en de snellere golven (hoge beta) 

worden onderdrukt en de SMR en/of beta golven worden versterkt. Het 

idee is dat door deze training de sensorische input en motorische output 

gefilterd wordt en de alertheid en gerichte aandacht (SMR en beta) 

verbeteren. Tegelijkertijd worden het dagdromen of trance gevoel 

(theta), gespannenheid en hyperfocus (hoge beta) onderdrukt. Op deze 

manier wordt geprobeerd om de filtering van informatie en concentratie 

te verbeteren. In Tabel 1 worden de EEG-frequenties, die onderling van 

elkaar te onderscheiden zijn, weergegeven evenals de betekenis van 

deze frequenties voor het fysiologische activiteitsniveau en daarmee 

globaal samenhangende mentale- en gemoedstoestand. 
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WETENSCHAPPELIJK ONDERZOEK NAAR NEUROFEEDBACK 

De eerste studies met het trainen van hersengolven vinden hun 

oorsprong in experimenten bij katten (Sterman & Wyrwicka, 1967). De 

katten werden getraind op interne inhibitie door middel van operante 

conditionering. Het onderdrukken van gedrag veroorzaakte een EEG-

patroon van 12-20 Hz gemeten bij de sensorisch motorische strip. Door 

de katten te trainen bepaald gedrag niet te vertonen, werd indirect deze 

(SMR) frequentieband van het EEG getraind. Bij een daarop volgend 

experiment werden de katten, om epileptische activiteit op te wekken, 

aan vergiftiging blootgesteld. Het bleek dat de katten die daarvóór 

getraind waren op interne inhibitie (en daarmee op de SMR-frequentie) 

minder epileptische activiteit vertoonden in vergelijking met katten die 

niet getraind waren op inhibitie (Sterman e.a., 1969). Hiermee werd de 

basis gelegd van neurofeedback: de mogelijkheid om hersenactiviteit te 

leren reguleren via operante conditionering.  

Na neurofeedbackstudies bij epilepsie
2
 volgde de eerste 

casestudie bij hyperactiviteit (Lubar & Shouse, 1976). Na deze casestudie 

volgde een reeks van studies naar de effectiviteit van neurofeedback bij 

ADHD. Bij training van jongeren met ADHD met neurofeedback werden 

verbeteringen gevonden op neuropsychologische attentietaken. 

Daarnaast bleken jongeren die theta leerden te onderdrukken, significant 

vooruit te gaan op intelligentiescores. Tevens verbeterden de scores na 

de neurofeedbacktraining op inattentie, impulsiviteit en hyperactiviteit 

significant ten opzichte van vóór de training. Vooruitgang op de scores 

waren echter het geval ongeacht of de jongeren tijdens de 

neurofeedbacktraining de theta-band hadden leren onderdrukken. Bij 

gebrek aan een controlegroep kan de mogelijkheid van een placebo-

effect derhalve niet worden uitgesloten (Lubar e.a., 1995).  

In de eerste quasi-experimentele studie bij jeugdigen met ADHD 

werd een vergelijkbare verbetering gevonden op attentie als medicatie 

(Rossiter & La Vaque, 1995). In vergelijking met een (wachtlijst) 

                                                 
2 Voor de humane onderzoeken met neurofeedback bij epilepsie zie o.a.: Sterman 

& Friar, 1972 en Sterman e.a., 1974. 
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controlegroep zonder enige vorm van behandeling, werden ook 

verbetering van intelligentiescores en gedragschalen van aandacht 

gevonden (Linden e.a., 1996). Levesque en collega’s toonden later aan 

dat de behandeling van ADHD met neurofeedback indirect de selectieve 

aandacht en response inhibitie bij jongeren normaliseert (Levesque e.a., 

2006; zie ook Beauregard & Levesque, 2006). De studie van Fuchs en 

collega’s (2003) laat zien dat neurofeedbacktraining bij jongeren met 

ADHD zonder additionele medicatie even effectief is als behandeling 

met medicatie (methylfenidaat) wanneer gekeken wordt naar 

verbetering van aandacht (gemeten met gedragslijsten en 

neuropsychologische testen).  

Recent is een uitgebreide meta-analyse verschenen naar het 

effect van neurofeedback op aandachtsproblemen, impulsiviteit en 

hyperactiviteit bij ADHD (Arns e.a., 2009). In deze studie is niet alleen 

gebruik gemaakt van oudere studies naar de effectiviteit van 

neurofeedback maar ook van recentere, en methodologisch beter 

opgezette, studies. De conclusie van de meta-analyse is dat de in 

prospectief gecontroleerde studies en studies met een pre- en post-

design een groot effect wordt gevonden voor impulsiviteit en 

aandachtstekort en een medium effect voor hyperactiviteit. In de 

gerandomiseerde studies werd een kleiner effect voor hyperactiviteit 

gevonden. Bij veel van de meegenomen studies richten de trainingen 

zich op het onderdrukken van de theta-frequentieband in combinatie 

met het versterken van de SMR- of de beta-frequentieband. Er bleek 

geen verschil in effectiviteit te bestaan tussen deze twee protocollen. In 

de meta-analyse zijn alleen de effecten van neurofeedback op de 

gedragsmaten van ADHD onderzocht en niet de effecten van 

neurofeedback op EEG-maten en langere termijn uitkomsten. In de 

studies waar dit wel is onderzocht, is gevonden dat neurofeedback een 

lange termijn effect lijkt te hebben. De studie van Monastra en collega’s 

(2002), bijvoorbeeld, laat zien dat jongeren die additioneel behandeld 

werden met neurofeedback een verhoogde corticale activiteit, meer 

aandacht en minder hyperactiviteit en/of impulsiviteit thuis en op school 
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vertoonden (Monastra e.a., 2002). Deze studie liet bovendien zien dat na 

een jaar ADHD-symptomen nog steeds significant minder waren in de 

neurofeedbackgroep in vergelijking met de standaardbehandeling 

(Monastra e.a., 2002). In een recente studie bij jongeren van 8 tot 12 jaar 

(Gevensleben e.a., 2009) is een gecombineerde training onderzocht met 

inhibitie van theta en versterking van SMR en beta activiteit en het 

trainen van zeer langzame golven (<0,1Hz), zogenaamde slow cortical 

potentials (SCP). Bij deze neurofeedbacktraining, waar naast 

gedragsmaten ook naar veranderingen in het EEG is gekeken, werd een 

afname in theta-activiteit gevonden.  

Voorgaande studies impliceren dat neurofeedback zowel op 

zichzelf effectief lijkt te zijn als dat het van aanvullende waarde kan zijn 

naast medicatie.  
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3 METHODE VAN ONDERZOEK 

 

DEELNEMERS 

In dit onderzoek zijn patiënten uit twee verschillende instellingen 

benaderd: de Catamaran, (poli)kliniek voor forensische jeugdpsychiatrie 

& orthopsychiatrie van GGzE centrum kinder- en jeugdpsychiatrie te 

Eindhoven en Centrum adolescentenpsychiatrie van de Reinier van 

Arkel Groep te ’s-Hertogenbosch en Vught. De kliniek in Eindhoven is 

een volledig gesloten en beveiligde instelling. De opgenomen jongens 

hebben psychiatrische problemen, bijna allemaal een civiel- of 

strafrechtelijke maatregel en zijn veelal in aanraking geweest met justitie 

of politie. Op de polikliniek in Eindhoven worden jongeren ambulant 

begeleid die psychiatrische problemen hebben en waarbij hun 

problemen zodanig zijn dat ze geleid hebben tot bemoeienis van de 

Jeugdreclassering of de Raad voor Kinderbescherming. In het Centrum 

adolescentenpsychiatrie worden jongeren zowel ambulant als 

residentieel behandeld. De opgenomen jongeren hebben veelal ADHD-

klachten en verslavingsproblematiek en zijn vaak in aanraking geweest 

met justitie maar hebben nog geen maatregel opgelegd gekregen. 

Bij de instellingen werden jongens met een positieve score op de 

screeningslijst van Kooij en Buitelaar (1997) benaderd voor deelname 

aan het onderzoek. Jongens die een negatieve score hadden op de 

screeningslijst werden ook benaderd indien de behandelaar aangaf dat 

er sprake was van aandachts- en concentratieproblemen. Overige 

inclusiecriteria waren leeftijd (tussen de 16 en 24 jaar) en de 

aanwezigheid van ten minste één co-morbide stoornis. Patiënten werden 

uitgesloten voor dit onderzoek wanneer zij een instabiel EEG-patroon of 

psychotische kenmerken hadden, een intelligentiequotiënt lager dan 80 

hadden of aan medische condities leden die aandachtstekort of 

hyperactiviteit veroorzaakt konden hebben. De inclusiecriteria zijn 

aangepast naar aanleiding van de bevindingen bij de eerste vier 
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geïncludeerde jongeren in de studie. Het bleek dat voor jongeren met 

een psychotische stoornis de training niet haalbaar was; zie hoofdstuk 5 

voor een verdere beschrijving van de aanpassing van de inclusiecriteria.  

 

MEETINSTRUMENTEN  

In dit onderzoek zijn verschillende meetinstrumenten gebruikt (a) ten 

behoeve van screening van ADHD-problematiek, (b) om geobserveerd 

gedrag vast te leggen en (c) om aandachts- en concentratieproblemen 

vast te stellen. De meetinstrumenten worden achtereenvolgens 

beschreven en komen ook in hoofdstuk 4 (screening) en hoofdstuk 6 

(gedragsmaten en aandachts- en concentratietesten) terug. In Bijlage 1 is 

een schematisch overzicht opgenomen met de instrumentnamen, 

bronvermelding en voorbeeldvragen.  

Vragenlijst aandachtsproblemen en hyperactiviteit 

De vragenlijst aandachtsproblemen en hyperactiviteit (Kooij & Buitelaar, 

1997) is een screeningsinstrument dat gebaseerd is op de DSM-IV-

criteria voor ADHD (APA, 2004). De vragenlijst bestaat uit 23 items die 

het gedrag van de afgelopen zes maanden beschrijven en 23 items die 

het gedrag in de kindertijd (tussen 0 en 12 jaar) weergeven. De 

antwoordcategorie bestaat uit een vierpuntsschaal van respectievelijk 

‘nooit of zelden’, ‘soms’, ‘vaak’ tot ‘erg vaak’. Er is sprake van een 

afkappunt voor ADHD bij het voldoen aan 6 van de 9 criteria in de 

kindertijd (Kooij & Buitelaar; 1997). Het afkappunt voor adolescenten en 

volwassen ligt lager; deze ligt bij 4 van de 9 criteria (Kooij e.a., 2004). In 

de huidige studie is dit afkappunt gebruikt. 

Wechsler Intelligence Scale for Children (WISC-III-NL) 

De WISC-III-NL is een bewerking van de Engelstalige WISC-III (1992), 

de tweede herziening van de Wechsler Intelligence Scale for Children 

(1949) en is bedoeld voor het bepalen van de algemene intelligentie bij 

kinderen van 6 t/m 16 jaar. De WISC-III-NL omvat 13 subtests, 
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gegroepeerd als Verbale en Performale subtests. De betrouwbaarheid 

van de subtesten loopt van .53 tot .82 (Kort e.a., 2002). 

Wechsler Adult Intelligence Scale (WAIS-III-NL) 

De Nederlandse bewerking van de WAIS-III-NL is een adaptatie van de 

Amerikaanse WAIS-III en is bedoeld voor het bepalen van de algemene 

intelligentie bij volwassenen van 16 t/m 85 jaar. De WAIS-III-NL omvat 

16 subtests, gegroepeerd als Verbale en Performale subtests (Uterwijk, 

2000). De betrouwbaarheid van de subtesten loopt van .63 tot .96 

(Tellegen, 2003). 

Vragenlijst delictgedrag 

De vragenlijst voor delictgedrag is gebaseerd op de WODC-monitor 

zelfgerapporteerde Jeugdcriminaliteit (WODC). In de WODC-monitor 

(Van Der Laan e.a., 2006) worden delicten die strafbaar zijn volgens het 

Wetboek van Strafrecht, de Wet Wapens en Munitie, de Opiumwet, de 

Wet persoonsvervoer en het Vuurwerkbesluit uitgevraagd. Zowel lichte 

en frequent gepleegde delicten als zwaardere vormen van crimineel 

gedrag worden uitgevraagd. In het huidige onderzoek zijn de 23 meest 

voorkomende delicten uitgevraagd. Voor elk delict is gevraagd of de 

jongere dit wel of niet (ooit) heeft gedaan. 

Gedragsvragenlijst ouders/verzorgers/begeleiders 

Voor dit onderzoek is een gedragsvragenlijst samengesteld die 

gebaseerd is op gedragingen die kenmerken van ADHD en impulsief 

en/of risicovol gedrag omvatten. De intentie was deze gedragingen 

zodanig te kiezen dat ze ook redelijk eenvoudig geobserveerd kunnen 

worden door ouders, verzorgers of begeleiders van de jongere. 

Daarnaast is gekozen voor een beperkt aantal gedragskenmerken om de 

belasting voor de respondenten niet te groot te maken. De 

gedragsvragenlijst is bedoeld om gedragsveranderingen in de tijd te 

meten en bestaat uit 13 items, te weten impulsiviteit, druk gedrag, 

chaotisch gedrag, snel boos of geïrriteerd zijn, alertheid, gespannenheid, 

in de ban zijn van problemen, verandering in humeur, lichamelijke 
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klachten, acting out/opstandig gedrag, slapen, communicatie en 

alcohol/drugsgebruik. De antwoordcategorie bestaat uit –1, 0 en 1 van 

respectievelijk ‘slechter geworden’, ‘geen verandering’, en ‘beter 

geworden’.  

Teacher’s Report Form (TRF) 

De TRF (Achenbach & Rescorla, 2001) is een vragenlijst die de sociale, 

emotionele en gedragsproblemen uitvraagt bij de leerkracht van een 

jongere. Er zijn 112 probleem-items die samen acht syndroomschalen 

maken: Angstig/Depressief (16 items, α = .86); Teruggetrokken (8 items, 

α = .81); Lichamelijke klachten (11 items, α = .72); Sociale Problemen (11 

items, α = .82); Denkproblemen (15 items, α = .72); Aandachtsproblemen 

(26 items, α = .95); Agressief gedrag (15 items, α = .95) en Normafwijkend 

Gedrag (14 items, α = .95). De syndroomschalen kunnen samengevoegd 

worden tot Internaliserende problemen (35 items, α = .90), 

Externaliserende problemen (29 items, α = .95) en Totale problemen (112 

items, α = .97). 

Semi-gestructureerd interview ADHD 

Het semi-gestructureerd interview voor ADHD (Kooij, 2002) is een 

interview dat gebruikt wordt bij het stellen van de diagnose ADHD. Het 

interview bestaat uit 22 vragen en is gebaseerd op de DSM-IV criteria 

voor ADHD (APA, 2004). Door middel van open vragen wordt gericht 

gevraagd naar ADHD-symptomen. Vanwege het levenslange beloop 

van ADHD wordt er gevraagd naar symptomen in de kindertijd en naar 

symptomen in de volwassenheid. Daarnaast worden het functioneren in 

werk en relatie(s) en eventuele bijkomende stoornissen in kaart gebracht. 

Gezien het familiaire voorkomen van ADHD wordt eveneens druk, 

impulsief, chaotisch of agressief gedrag bij familieleden nagevraagd. Het 

interview werd in deze studie gebruikt om aanvullende informatie te 

krijgen en voor de evaluatieverslagen voor de patiënten.  
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Stroop kleur-woord Test (Stroop) 

De Stroop (Stroop, 1935) heeft tot doel interferentieverschijnselen in het 

cognitief functioneren te meten bij kinderen en volwassen tussen de 8 en 

65 jaar. De Stroop bestaat uit drie kaarten (met en zonder interfererende 

stimuli) die de jongere zo snel mogelijk moet lezen. Op deze manier 

wordt effectieve concentratie gemeten, waarbij de jongere zich op een 

type stimuli moet richten en tegelijkertijd een soort stimuli moet 

uitsluiten. De test-hertestcorrelatie komt uit op .50 voor de interferentie-

residuscore berekend als kleurwoordkaart – 1,5 x kleurkaart (Hammes, 

1997; Lezak e.a., 2004).  

Bourdon Vos 

De Bourdon Vos test is ontwikkeld ten behoeve van (selectieve) 

aandachts- en concentratiebepaling bij kinderen en jeugdigen van 6 t/m 

17 jaar. De test bestaat uit een blad met 33 regels van elk 24 

stippelfiguren. De proefpersoon moet zo snel mogelijk, ononderbroken, 

bepaalde figuren aanstrepen. Bij deze test wordt zowel de snelheid als 

de nauwkeurigheid gemeten. De interne consistentie komt uit op .99 

(Vos, 1992).  

Comprehensive Trail Making Test (CTMT) 

De CTMT heeft als doel het meten van scanvermogen, visuomotor 

tracking, verdeelde aandacht, cognitieve flexibiliteit, automatisering van 

reeksen, shiften van aandacht bij kinderen en volwassenen tussen de 11 

en 75 jaar. De CTMT bestaat uit vijf trials die ontworpen zijn om 

specifieke componenten van prestatie te isoleren en te benadrukken en 

zij bestaan uit zowel numerieke als lexicaal numerieke stimuli. De 

interne consistentie voor de 5 trials is .70 of hoger en de 

betrouwbaarheid voor de ‘Composite Index’ is .92. De test-hertest-

betrouwbaarheid van de 5 trials varieert tussen .70 en .78 en de 

interbeoordelaarsbetrouwbaarheid heeft waarden tussen .96 en .98 

(Lezak e.a., 2004, Moses, 2004; Reynolds, 2002). 
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EEG-afname 

Het EEG is tijdens drie condities opgenomen: (1) in rusttoestand met 

ogen open (120 sec), (2) in rusttoestand met ogen dicht (120 sec) en (3) 

tijdens een hoofdrekentaak (120 sec). Bij laatstgenoemde taak moesten de 

jongens met ogen dicht van 1000 het getal 7 aftrekken (1000-993-986-979 

et cetera). Het doel van de EEG-afname in deze drie condities is om vast 

te stellen of het activatiepatroon afhankelijk is van de conditie. 

Daarnaast wordt de EEG-afname gebruikt om vast te stellen of het 

functioneren van de hersenen van de individuele jongere indicatief is 

voor ADHD-problematiek. Het EEG is opgenomen met een Mitsar 19 

kanaals EEG-versterker, in combinatie met WINEEG registratie 

software. Van elke conditie is de EEG-meting ingelezen in de software 

en zijn artefactvrije periodes automatisch geselecteerd uit de opname. 

Afhankelijk van de hoeveelheid afgekeurde periodes met artefacten kan 

daarmee de opgeschoonde data per conditie variëren van minimaal 30 

seconden tot maximaal 120 seconden.  

Voor de analyses van de metingen zijn de volgende locaties op 

het hoofd volgens het 10-20 systeem van Jasper (1958) meegenomen: 

frontaal links (F3), frontaal midden (Fz), frontaal rechts (F4), centraal 

links (C3), centraal midden (Cz), centraal rechts (C4), pariëtaal links (P3), 

pariëtaal midden (Pz) en pariëtaal rechts (P4). Het opgeschoonde ruwe 

EEG-signaal is vervolgens met een Fast Fourier Transformation (FFT) 

uitgesplitst in de volgende frequentiebanden: delta (1-4Hz), theta (4-

8Hz), alpha1 (8-10Hz), alpha2 (10-12Hz), SMR (12-15 Hz), beta (15-18 

Hz), hoge beta (18-25 Hz). Voor deze frequentiebanden zijn per conditie 

voor elke locatie de gemiddelde absolute power waarden berekend in 

µVolt
2
. 

 

PROCEDURE 

De toeleiding van patiënten naar het onderzoek vond op twee manieren 

plaats. Bij de Catamaran zijn alle jongens die in de periode maart 2008 

tot juli 2009 ingeschreven stonden, gescreend door middel van de 

screeningslijst ADHD. Dit betrof een standaardprocedure. Bij het 
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Centrum adolescentenpsychiatrie en de polikliniek Catamaran is in de 

periode september 2008 tot juli 2009 aan de behandelaren gevraagd om 

patiënten met aandachts- en concentratieproblemen aan te melden, 

zodat deze gescreend konden worden.  

Vervolgens kregen de jongens een informatiegesprek waar het 

doel, de inhoud, de privacy-aspecten en de voor- en nadelen van het 

onderzoek werden verteld. Tevens werd aangegeven dat deelname aan 

het onderzoek geheel vrijwillig was en dat de jongere zich altijd nog kon 

bedenken. De jongere kreeg deze informatie ook schriftelijk mee en 

kreeg vervolgens tijd om er rustig over na te denken. Als de jongere 

hierna aangaf mee te willen werken, moest hij een informed consent 

ondertekenen. Daarna volgde een voormeting met de eerder genoemde 

neuropsychologische testen, vragenlijsten en interview. Tevens vond er 

een elektro-encefalogram (EEG) opname plaats die werd afgenomen 

door een klinisch psycholoog aangesloten bij het NIP register 

neurofeedback. Deze data is vervolgens opgestuurd naar de Neuroguide 

database alwaar met de data een kwantitief EEG (QEEG) per jongen is 

opgesteld. Aan de hand van dit QEEG is het trainingsprotocol bepaald 

en volgde een training van 40 sessies die twee of drie keer per week 

plaats vond. Na de training werd wederom een EEG afgenomen en vond 

de nameting plaats. De jongens kregen daarna – indien zij dit wilden - 

een verslag van hun training, een certificaat van deelname en een 

vergoeding (bioscoopbon van € 7,50 of huur DVD voor de jongens op de 

Catamaran). Alle metingen en trainingen vonden plaats in een ruimte op 

de (poli)kliniek op doordeweekse dagen.  

Het onderzoek is door de METiGG (erkend door de CCMO) 

getoetst en goedgekeurd (CCMO NL19599). Deze medisch ethische 

toetsingscommissie heeft tot taak te beoordelen of een onderzoek 

toelaatbaar is. Daarbij beoordeelt de commissie onder andere of de extra 

belasting voor de patiënt opweegt tegen het te verwachten nut van het 

onderzoek. Aangezien deelname aan het onderzoek geen risico’s met 

zich meebrengt en de belasting gering is, heeft de METiGG ontheffing 
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verleend van de verplichting om een proefpersonenverzekering af te 

sluiten. 

 

TRAININGSPROTOCOLLEN  

Zoals eerder genoemd, zijn de trainingsprotocollen opgesteld naar 

aanleiding van de gevonden waarden in het QEEG. De gegevens van het 

QEEG zijn vergeleken met normatieve data van NeuroGuide (Thatcher 

e.a., 2003). In deze studie is gewerkt volgens het principe van 

personalized medicine (zie Arns e.a., 2010), waarbij de jongens een 

protocol kregen dat aangepast was aan hun individuele kenmerken. 

Bijna alle jongens begonnen hun training met een protocol waarin de 

SMR-frequentieband werd getraind. Uiteindelijk werd het protocol voor 

de meerderheid van de jongens gewijzigd in een training waarbij zowel 

de beta- als de SMR-frequentieband getraind werd. Veel gebruikte 

protocollen waren SMR-training op C4, de combinatie beta- en SMR-

training op C3 en C4 en de combinatie van een beta-training op C3 en 

een SMR-coherentietraining op C3 en C4. 

 

STATISTISCHE ANALYSES 

De gegevens zijn op verschillende manieren geanalyseerd. De 

verschillen tussen de groepen zijn onderzocht met behulp van ANOVA, 

t-toetsen of chi-kwadraat test. De individuele verschillen tussen de voor- 

en nameting op de neuropsychologische testen en gedragsvragenlijsten 

zijn onderzocht met de Reliable Change Index (RCI) volgens de formule 

van Jacobson en Truax (Jacobson & Truax, 1991). Met de RCI wordt 

bekeken of de voor- of achteruitgang van dien aard is, dat het 

onwaarschijnlijk is dat deze verandering te wijten is aan meetfouten. Bij 

deze statistische maat voor verandering wordt niet alleen voor 

populatievariantie gecontroleerd maar ook voor individuele variantie 

(Jacobson e.a., 1984; Jacobson & Truax, 1991). Wanneer de RCI een 

gekozen punt van de normale distributie overstijgt, wordt gesproken 

van een klinisch relevante verandering. In Bijlage 2 wordt de berekening 
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van de Reliable Change Index nader toegelicht. De verschillen in de 

EEG-afname voor en na de training zijn met behulp van repeated 

measures Anova’s geanalyseerd. De verschillen in de absolute power 

zijn getoetst in het EEG in rusttoestand met de ogen open, in 

rusttoestand met de ogen dicht en bij een hoofdrekentaak met ogen dicht 

over negen locaties (F3, F4, C3, C4, P3, P4, Fz, Cz, Pz) voor de 

frequentiebanden delta, theta, alpha1, alpha2, SMR, beta en hoge beta 

(zie Tabel 1 voor de beschrijving van de frequentiebanden).  
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4 BESCHRIJVING KENMERKEN DOELGROEP  

 

BESCHRIJVING ONDERZOEKSPOPULATIE 

In totaal zijn 74 jongens gescreend (zie Hoofdstuk 3 voor de 

screeningsprocedure). Van deze groep blijkt dat 34 jongens (46%) enige 

mate van ADHD-klachten hebben en deze jongens zijn ingestroomd in 

de studie. Van dertig jongens was een DSM-classificatie bekend, bij 12 

van hen was sprake van ADHD (40%).
3
 Van deze 34 jongens kwamen 

dertig jongens van GGzE centrum kinder- en jeugdpsychiatrie en vier 

van de Reinier van Arkelgroep, Centrum adolescentenpsychiatrie. Van 

de jongens die in eerste instantie ingestroomd zijn in de pilotstudie heeft 

29% (n=10) een strafrechtelijke maatregel, 59% (n=20) een 

civielrechtelijke maatregel en 12% (n=4) heeft geen maatregel. Iets meer 

dan de helft van de jongens (53%, n=18) van deze groep heeft een delict 

gepleegd. De gemiddelde leeftijd was 17,4 (range 15 tot 23 jaar) en de 

gemiddelde opnameduur ten tijde van de screening was 6,4 maanden 

(range 1 tot 24 maanden).  

De helft van de geïncludeerde jongens (n=17) is gestart met de 

neurofeedbacktraining. De overige jongens wilden niet meewerken (n=9) 

of zijn geëxcludeerd op basis van de vooraf gestelde exclusiecriteria 

(n=8). De jongens die niet mee wilden doen, gaven verschillende 

redenen: ze zeiden bijvoorbeeld geen last te hebben van hun ADHD-

klachten of vonden hun dag- en behandelprogramma al te druk. De 

criteria waarop de andere acht jongens zijn geëxcludeerd, zijn als volgt: 

twee jongens waren psychotisch, één jongen leed aan schizofrenie, één 

had taalproblemen, één jongen had neurologische schade als gevolg van 

een auto-ongeluk, één jongen ging te vroeg met ontslag en van de 

overige twee geëxcludeerde jongens is de reden onbekend. Van de 17 

                                                 
3 Ter vergelijking: van de totale gescreende groep is van 59 jongens een DSM-

classificatie beschikbaar. Bij 16 van hen was sprake van ADHD (27%). 
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jongens die gestart zijn met de training, hebben 12 jongens de training 

volledig afgerond. De vijf jongens zijn in het begin van de studie 

uitgevallen door een combinatie van een verslechtering van de algehele 

psychische conditie als gevolg van stress rondom school en/of werk en 

de relatief grote belasting van drie neurofeedback-sessies per week.  

 

BESCHRIJVING GEÏNCLUDEERDE POPULATIE 

De jongens in de steekproef kunnen uitgesplitst worden in drie groepen: 

de jongens die de training niet wilden volgen (Geen NFB
4
), de jongens 

die de training hebben gevolgd en die deze hebben afgerond (Wel NFB) 

en de jongens die aan de training zijn begonnen, maar die deze niet 

hebben afgemaakt (Uitvallers). De jongens die wel positief gescreend 

waren, maar op basis van de exclusiecriteria geëxcludeerd zijn, zijn 

hierin niet meegenomen. In Tabel 2 is een beknopt overzicht te zien van 

deze drie groepen.  

 De verschillen tussen de drie groepen zijn getoetst met een 

ANOVA of Chi-square test. Uit de ANOVA bleek dat de drie groepen 

niet significant van elkaar verschilden op achtergrondgegevens. Met 

behulp van een Chi-square test is gekeken naar de maatregelen, delict 

gepleegd (ja/nee) en de DSM-IV classificaties; ook hier zijn de verschillen 

niet statistisch significant. Van de negen jongens die niet mee wilden 

doen aan de training, hebben zeven een delict gepleegd. Daarnaast heeft 

driekwart van de jongens die de neurofeedbacktraining hebben 

afgemaakt een DSM-classificatie van ADHD, tegenover één op de vijf 

jongens bij de uitvallers. 

 

 

 

 

 

                                                 
4

 NFB: Neurofeedbacktraining 
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Tabel 2: Achtergrondgegevens en DSM-IV classificaties (n=26) 

 Geen NFB  

(n=9) 

Wel NFB 

(n=12) 

Uitvallers 

(n=5) 

Achtergrondgegevens    

gemiddelde leeftijd (sd) 17.7 (1.9) 18.1 (2.2) 17.4 (1.8) 

gemiddelde opnameduur voor 

start training in maanden (sd) 

 

4.5 (5.2) 8.3 (6.8) 9.6 (9.4) 

 % (n) % (n) % (n) 

strafrechtelijke maatregel 44 (4) 17 (2) 60 (3) 

civielrechtelijke maatregel 44 (4) 58 (7) 40 (2) 

delict gepleegd 78 (7) 58 (7) 40 (2) 

    

DSM-IV classificaties    

ADHD 56 (5) 75 (9) 20 (1) 

Gedragsstoornis 56 (5) 25 (3) 80 (4) 

Stemmingsstoornis 22 (2) 8 (1) 20 (1) 

Autisme spectrum stoornis 22 (2) 17 (2) 20 (1) 

Verslavingsproblematiek 22 (2) 25 (3) 40 (2) 

Hechtingsproblematiek 11 (1) 8 (1) 0 (0) 

Overige diagnose 11 (1) 42 (5) 20 (1) 

 

SCREENINGSLIJST ADHD 

In totaal hebben 23 van de geïncludeerde jongens de screeningslijst 

ADHD volledig ingevuld, de overige drie jongens hebben alleen de 

huidige kenmerken ingevuld. In Tabel 3 is het gemiddeld aantal ADHD-

kenmerken aangegeven voor de groep jongens die positief gescreend 

zijn. Zij zijn opgedeeld in drie groepen: jongens die geen training hebben 

gevolgd (Geen NFB), jongens die de training hebben gevolgd en hebben 

afgemaakt (Wel NFB) en jongens die de training niet hebben afgemaakt 

(Uitvallers). De range van de vragenlijst loopt van 0 tot 9 per kenmerk en 

per periode. Alle jongens rapporteren in de kindertijd meer problemen 

dan nu. Ter illustratie: jongens die geen training hebben gevolgd, 

rapporteren gemiddeld 7.9 aandachtstekortkenmerken in de kindertijd 

en nu gemiddeld 4.6. Er zijn geen significante verschillen tussen de drie 
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groepen wat betreft de kenmerken van aandachtstekort en 

hyperactiviteit/impulsiviteit in de kindertijd en nu (zie Tabel 3).  

 

Tabel 3: Gemiddelde aantal ADHD-kenmerken (n=23-26) 

 Gemiddeld aantal kenmerken kindertijd 

 Geen NFB  

(n=7)* 

Wel NFB  

(n=11)* 

Uitvallers  

(n=5) 

Aandachtstekort 7.9 (1.2) 5.9 (3.6) 5.2 (3.0) 

Hyperactiviteit/ Impulsiviteit 

 

7.6 (1.9) 5.5 (3.4) 4.4 (5.9) 

 Gemiddeld aantal huidige kenmerken 

 Geen NFB 

(n=9) 

Wel NFB  

(n=12) 

Uitvallers  

(n=5) 

Aandachtstekort 4.6 (2.8) 4.5 (2.9) 2.8 (2.5) 

Hyperactiviteit/ Impulsiviteit 4.6 (1.7) 4.3 (3.4) 3.2 (2.2) 

* Een enkele jongen heeft gedeelte rondom kindertijd niet ingevuld. 

 

BESCHRIJVING DEELNEMERS TRAINING 

Van de 17 jongens die de training gevolgd hebben, waren er 14 (82%) 

positief gescreend. Twee van de drie jongens die negatief gescreend 

waren, hadden wel een DSM-classificatie van ADHD. De derde jongen 

werd op indicatie van de behandelaar meegenomen in de studie en heeft 

tijdens de uitvoering van de studie een DSM-classificatie ADHD 

gekregen. Zes jongens scoorden positief op de screening, maar hadden 

niet de diagnose ADHD. Als deze groep op de neuropsychologische 

testen van de voormeting vergeleken wordt met de groep met de 

diagnose ADHD, worden er geen significante verschillen gevonden. Bij 

alle jongens was sprake van aandachts- en concentratieklachten. Vijf van 

de 17 jongens gebruikten medicatie (Ritalin of Concerta) naar aanleiding 

van deze klachten. Bij alle jongens was sprake van één of meerdere co-

morbide stoornissen. De leeftijd varieerde tussen de 16 en 23 jaar 

(m=17.9) en hun gemiddeld totale IQ bedroeg 92.8 (sd=13.4). De jongens 

die de training hebben gevolgd, komen daarmee allen overeen met de 

vooraf gestelde inclusiecriteria. 
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5 UITVOERBAARHEID  

 
De mate waarin deze interventie een uitvoerbare (feasible) interventie is 

bij de onderzochte doelgroep is bekeken op basis van ervaringen met 

inclusie, uitval en motivatie tijdens de training en op basis van eventuele 

fysiologische verschillen. 

Inclusie & uitval 

De jongens zijn geïncludeerd op basis van een algemene screening die 

standaard afgenomen werd. Bijna de helft (46%; n=34) van de 74 

gescreende jongens werd positief gescreend. Van deze jongens moest 

alsnog iets minder dan een kwart (24%; n=8) van deze jongens worden 

uitgesloten op basis van de exclusiecriteria. Van de overige 26 

geïncludeerde jongens besloot een gedeelte (35%; n=9) niet mee te doen 

aan de training. In hoofdstuk 4 is gebleken dat deze groep niet 

significant verschilde van de groep jongens die wel besloot mee te doen. 

Vijf (29%; n=5) van de jongens die begonnen zijn aan de training zijn 

alsnog uitgevallen. Bij vier van deze vijf jongens was er tijdens de 

training sprake van een verslechtering van de algehele psychische 

conditie als gevolg van stress rondom school en werk. Het bleek dat met 

name achterdocht van deze jongens over mogelijke veranderingen in de 

hersenen, de reden was dat ze wilden stoppen met de training. Nadat de 

exclusiecriteria op basis hiervan waren aangepast, viel er nog maar één 

jongen uit die de relatief grote belasting van drie neurofeedbacksessies 

per week niet kon combineren met zijn andere bezigheden.  

Motivatie tijdens de training 

Veel van de jongens die de training hebben gevolgd, gaven aan dat ze de 

training saai vonden en dat ze verveeld raakten. Ondanks het feit dat 

jongens op een gegeven moment aangaven een verandering in hun 

gedrag te merken, werd van de trainer veel overtuigingskracht verlangd 

om sommige jongens in de training te houden. De ongemotiveerdheid 
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“Als ik voor elk piepje nou 

een euro zou krijgen!” 

van de jongens bleek behalve uit het te laat komen en het aantal 

onafgemaakte sessies, ook uit de absentie bij de trainingssessies. Tien 

van de 12 jongens (83%) die de training 

hebben afgerond, hebben tijdens de 

trainingsperiode zeven of meer sessies 

overgeslagen. Het gemiddelde aantal sessies dat overgeslagen werd, was 

11.2 (sd=6.6) met een range van 1 tot 25 overgeslagen sessies. Deze 

sessies werden echter niet enkel overgeslagen door ongemotiveerdheid 

en vergeetachtigheid, maar ook door (a) het plannen van verloven op 

tijden van de neurofeedbacksessies, (b) ziekte van patiënten en/of één 

van de trainers
5
 en (c) uitval door het niet functioneren van de 

neurofeedbackapparatuur.  

Fysiologische verschillen 

Van de 17 jongens die instemden om mee te doen met het onderzoek, 

zijn, zoals gemeld, vijf jongens uitgevallen tijdens de training. Op basis 

van EEG-data voor de condities ogen open, ogen dicht en bij een 

hoofdrekentaak is gekeken of de jongens die voortijdig zijn gestopt 

(n=5), verschilden van de jongens die de training hebben afgemaakt 

(n=12). Hierbij is uitgegaan van de verschillende frequentiebanden voor 

de negen locaties van de hersenen. Op basis van de EEG-data kan 

worden vastgesteld dat de jongens niet van elkaar verschillen. Van de 

189 combinaties (= 9 locaties * 7 frequentiebanden * 3 condities) gaven 

slechts 10 (5%) combinaties significante verschillen tussen de groepen bij 

een significantieniveau van p<.05. Bij een significantieniveau van p<.01 

waren geen van de gevonden verschillen significant. Op basis van 

Cohen (1988) zijn de effecten van de gevonden verschillen bij p<.05 groot 

te noemen (Eta squared > .14).  

 

                                                 
5 Tijdens de studie namen trainers voor elkaar waar bij geplande afwezigheid. 

Niet voorziene afwezigheid was in verband met wisselende werkdagen helaas 

niet altijd mogelijk. 
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Tabel 4: Significante verschillen in EEG-maten (p < 0,05). 

     Gemiddelde absolute 

power in µVolt
2

 

Locatie Frequentie Conditie T(15) Eta 

squared 

Wel NFB 

(sd) 

Uitvallers 

(sd) 

C3 Alpha1 Hoofd-

rekenen 

2.23 0.248 12.9 (10.1) 5.7 (3.2) 

C4 Alpha1 Hoofd-

rekenen 

2.27 0.254 14.8 (13.4) 5.6 (2.9) 

C4 Alpha2 Hoofd-

rekenen 

2.34 0.267 16.4 (12.3) 7.0 (4.2) 

P3 Delta Hoofd-

rekenen 

2.54 0.300 28.9 (11.5) 19.4 (3.8)) 

P3 Alpha1 Hoofd-

rekenen 

2.75 0.335 18.7 (17.0) 5.0 (1.9) 

P3 Alpha2 Hoofd-

rekenen 

2.77 0.338 26.1 (23.2) 6.9 (4.2) 

Pz Alpha1 Hoofd-

rekenen 

2.55 0.303 22.6 (21.3) 6.5 (3.0) 

Pz Alpha2 Hoofd-

rekenen 

2.47 0.288 33.8 (32.8) 9.5 (6.3) 

P4 Alpha1 Hoofd-

rekenen 

2.96 0.368 22.7 (20.2) 5.1 (2.9) 

P4 Delta Ogen 

open 

2.22 0.247 28.8 (21.0) 15.2 (2.6) 

 

 

De tien combinaties die significante verschillen gaven, vielen onder de 

minderheid van de EEG-data waarvoor de varianties tussen de jongens 

die de training hebben afgerond en de uitvallers significant van elkaar 

verschillen (Levene’s test p<.05). Dit is terug te zien in Tabel 4 waarbij de 

standaarddeviaties voor de groep die de training heeft afgerond veel 

hoger ligt dan voor de uitvallers.  

In Bijlage 3 t/m 5 en Figuur 1 zijn in grafieken de waarden van de 

gemiddelde absolute power van het EEG (in µVolt
2

) van degenen die de 

training hebben afgerond en de uitvallers weergegeven voor de 

verschillende condities. Bij de visuele inspectie valt op dat, bij zowel 
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ogen dicht als bij hoofdrekenen met de ogen dicht, bij de groep die de 

training heeft afgemaakt een duidelijke verhoging in de voormeting van 

de absolute power op de alpha1 frequentieband is te zien ten opzichte 

van de groep uitvallers (zie Figuur 1). Bij de hoofdrekentaak zijn deze 

verschillen significant tussen de groepen (zie Tabel 4).  

 

Figuur 1: Vergelijking hoofdrekenen gemiddelde power in µVolt2 per 

frequentieband tussen uitvallers van de training en de jongeren die de 

training afgerond hebben (op C3).  

Noot : * Uitvallers van de training en jongeren die de training hebben afgerond, verschillen 

significant voor EEG frequentieband Alpha1 bij p<.05. 

*
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“Hij is de hele week rustig 

geweest, dat is nog nooit 

gebeurd.” (een moeder) 

6 KLINISCH RELEVANTE VERANDERINGEN  

 

De klinisch relevante veranderingen worden op drie manieren 

gerapporteerd. Allereerst worden de gedragsmatige veranderingen zoals 

geobserveerd door groepsleiding, ouders en docenten beschreven. 

Vervolgens komen de klinisch relevante veranderingen in de 

volgehouden en verdeelde aandacht aan bod. Hierbij is gebruik gemaakt 

van de uitkomsten op drie neuropsychologische taken. Tot slot worden 

de geconstateerde veranderingen in de hersenactiviteit op basis van 

EEG-metingen nader toegelicht. 

 

GEDRAGSOBSERVATIES  

Gedragsobservaties door groepsleiding & ouders/verzorgers 

In Tabel 5 staan de geobserveerde gedragsveranderingen.
6
 Over de hele 

groep is te zien dat jongens volgens de groepsleiding halverwege de 

training nog weinig veranderingen laten zien, terwijl na de training 

volgens hen de jongens minder problemen laten zien (-0.3 versus -3). De 

ouders zien halverwege de training een positieve verandering in het 

gedrag van de jongens. Na de training zien zij 

gemiddeld nog steeds een positieve verandering 

maar minder sterk dan halverwege de training. 

 

 

 

 

                                                 
6 Helaas waren niet van alle jongeren volledig ingevulde lijsten beschikbaar; van 

slechts drie van de 12 jongens waren alle metingen aanwezig. Redenen daarvoor 

waren: jongens hadden (bijna) geen contact met hun ouders en sommige jongens 

woonden thuis en derhalve geen observatiemogelijkheid van de groepsleiding. 
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Tabel 5: Gedragsveranderingen geobserveerd door ouders en 

groepsleiding 

 Halverwege training Einde training 

Casus Groepsleiding Ouders Groepsleiding Ouders 

Totale groep (mean) -0.3 -4.2 -3 -0.3 

101  -1  +2 

102 -5 -1 -5 +2 

103 -3 -5 -4  

104    -9 

106 -1 -9 0  

108  -1  -1 

112 +1 -5 0 +10 

113 +5 -10 -5 -12 

114 -4 -11 -6  

115 0   +2 

116 +2 +5  +4 

117 +2  -1  

* + = problemen zijn meer geworden; - = problemen zijn minder geworden; 0 = 

problemen zijn gelijk gebleven 
 

Gedragsobservaties door docenten 

Op de Catamaran wordt het gedrag van de jongens geobserveerd met 

behulp van gestandaardiseerde vragenlijsten. Bij de jongens die naar 

school gaan, wordt twee keer per jaar de TRF (Teacher Report Form) 

afgenomen in het kader van doorlopend onderzoek. Bij 5 van 12 jongens 

die de training hebben afgemaakt, is een gedragsobservatie van 

docenten beschikbaar (voor en na de training) en deze is getoetst op 

basis van de Reliable Change Index (RCI). Met de RCI wordt bekeken of 

de vooruitgang of achteruitgang van dien aard is, dat het 

onwaarschijnlijk is dat deze verandering te wijten is aan meetfouten (zie 

ook Bijlage 2). Over de gehele groep jongens is een klinisch relevante 

verslechtering in gedrag waargenomen voor de Aandachtsproblemen en 

de Inattentieproblemen (zie Tabel 6). Op individueel niveau worden 

enkel klinisch relevante verslechteringen van gedrag op de TRF 

gevonden.  
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“Ik kan in de klas mijn aandacht 

beter bij mijn werk houden, 

zelfs als er mensen praten.” 

 

Tabel 6: Gedragsveranderingen geobserveerd door docenten 

Casus Aandachts- 

problemen 

Inattentie- 

problemen 

Hyper-

activiteit 

Norm-

afwijkend 

gedrag 

Agressief 

Gedrag 

Totale 

groep 

(mean) 

+2.15* +2.15* +1.47 +1.67 +1.90 

104 +1.54 0.00 +2.11* +1.67 -1.50 

112 0.00 0.00 0.00 -0.83 -1.50 

113 +5.77* +8.46* +2.11* +7.50* +7.50* 

114 +1.54 0.00 +2.11* +0.83 -0.50 

117 +1.92 +2.31* +1.05 -0.83 +5.50* 

* significante klinisch relevante verandering p-waarde < .05 

+ = problemen zijn meer geworden; - = problemen zijn minder geworden; 0 = 

problemen zijn gelijk gebleven 
 

KLINISCH RELEVANTE VERANDERINGEN (NEUROPSYCHOLOGISCHE TESTEN) 

Bij de jongens die deelgenomen hebben aan de training zijn vóór en ná 

de training drie neuropsychologische testen afgenomen. Bij één jongen 

zijn niet alle testen afgenomen omdat hij ontvlucht was tijdens een 

gedeelte van de onderzoeksperiode.  

Stroop 

De klinisch relevante verandering van de Stroop is bepaald op de 

interferentiescore. De gemiddelde RCI van de totale groep geeft aan dat 

de jongens tijdens de voormeting een hogere interferentiescore 

behaalden dan tijdens de nameting. Dit 

verschil tussen de voor- en de nameting 

verschilt echter niet significant van elkaar 

voor de gehele groep (Totale groep RCI = -1.05; zie Tabel 7). Voor drie 

van de 12 jongens blijkt de verbetering in de interferentiescore 

significant te zijn (115 RCI = -2.33; 116 RCI = -3.33; 117 RCI = -2.22).  
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“Voor het eerst in mijn leven heb 

ik een film afgekeken! Voorheen 

was ik na vijf minuten al iets 

anders aan het doen.”

Tabel 7: Klinisch relevante veranderingen neuropsychologische testen 

(n=11).  

Casus Stroop Bourdon Vos CTMT 

Totale groep 

(mean RCI) 

-1.05 +0.93 +3.07* 

101 -0.56 +8.29* +2.60* 

102 -0.56 +6.64* +4.09* 

103 +0.33 -1.71 +3.35* 

104 -1.33 -1.67 +5.58* 

106 -0.89 +1.33 0.0 

108 -0.56 -1.18 -0.74 

112   +8.92* 

113 -1.22 +0.48 +3.72* 

114 +1.11 -0.24 +3.72* 

115 -2.33* +0.76 +4.46* 

116 -3.33* -1.71 -0.74 

117 -2.22* -0.76 +1.86 

*significant klinisch relevante verandering p-waarde < .05 

Stroop + = verslechtering interferentiescore; - = verbetering interferentiescore; 0 = 

interferentiescore is gelijk gebleven 

Bourdon Vos + = verslechtering van de regeltijd; - = verbetering van de regeltijd; 

0 = regeltijd is gelijk gebleven 

CTMT + = verbetering composite score; - = verslechtering composite score; 0 = 

composite score gelijk gebleven 

 

Bourdon Vos 

De RCI van de Bourdon Vos is berekend 

op de regeltijden, waarbij het van belang 

is dat de regeltijden niet verbeteren ten 

koste van de nauwkeurigheid. Behalve 

voor case 106 waar de regeltijden ten 

koste gingen van de nauwkeurigheid zijn er geen negatieve verbanden 

gevonden tussen de regeltijden en de nauwkeurigheid. Het blijkt dat de 

regeltijd in de totale groep is toegenomen, echter deze toename is niet 

significant (Totale groep RCI = 0.93; zie Tabel 7). Voor twee jongens is 
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een grote verandering gevonden tussen de voormeting en de nameting 

op de Bourdon Vos (101 RCI = 8.29; 102 RCI = 6.64). 

 

CTMT 

De klinisch relevante verandering van het gedrag is op de CTMT 

bepaald op basis van de Composite Index. Voor de totale groep is er een 

klinisch significante verbetering op de composite score (Totale groep 

RCI = 3.07; zie Tabel 7). Vier van de 12 jongens laten geen verandering 

zien en acht laten een klinisch relevante verbetering op de composite 

index zien.  

 

VERANDERINGEN IN HERSENACTIVITEIT (EEG-METINGEN) 

Voor het uitvoeren van de herhaalde metingen analyse, zijn de data 

gescreend op extreme waarden. Data werden beschouwd als een 

extreme waarde bij een verschil van drie boxlengtes of meer. Het bleek 

dat bij vijf jongens extreme waarden werden gevonden op enkele 

locaties voor bepaalde (meestal langzame) frequentiebanden. Gezien de 

kleine groep (N=12) is besloten deze data wel in de analyses mee te 

nemen omdat niet na te gaan is of de extreme waarden daadwerkelijk 

extremen zijn of wellicht slechts uiterste waarden op een normaal 

continuüm. Daarbij is het zo dat de enige gevonden significante 

verschilwaarde (p<.05) waarbij extreme waarden in de data zijn 

gevonden, beta-activiteit op P4 bij ogen dicht is [F(1,11)=5.74, p<.05]. Bij 

alle andere gevonden significante verschilwaarden zijn geen extreme 

waarden gevonden. 

Voor de ogen open conditie is geen significant verschil waar te 

nemen tussen de voor- en nametingen. Bij de ogen dicht conditie is op 

verschillende locaties een significante daling van de SMR, beta en hoge 

beta-activiteit waar te nemen tussen de voormeting en de nameting. Een 

significant tijdseffect is gevonden voor de SMR-activiteit op C3 

[F(1,11)=9.59, p<.01] (zie Figuur 2) en Cz [F(1,11)= 9.67, p<.01]. De SMR-

activiteit is hierbij gedaald. Tevens is een significante daling van de hoge 
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beta-activiteit over tijd gevonden op P3 [F(1,11)=17.88, p<.01] (zie Tabel 

8). Voor de hoofdrekentaak, waarbij ook de ogen werden gesloten, zijn 

significante verschillen gevonden over tijd met een daling van SMR-

activiteit op F4 [F(1,11)=10.49, p<.01], Cz [F(1,11)= 14.26, p<.01] en C4 

[F(1,11)= 11.70, p<.01]. Over tijd is tevens een significante daling 

gevonden voor beta-activiteit op C3 [F(1,11)= 11.37, p<.01], Cz [F(1,11)= 

14.43, p<.01], P3 [F(1,11)= 12.26, p<.01] en Pz [F(1,11)= 10.56, p<.01] (zie 

Tabel 10).  

 

Tabel 8: F-waarde absolute power EEG-frequenties bij ogen dicht 

 Delta Theta Alpha1 Alpha2 SMR Beta Hoge 

beta 

F3 3.037 0.616 0.000 1.253 8.931 5.621 5.586 

Fz 2.833 0.902 0.164 0.873 7.498 5.136 5.49 

F4 2.845 1.011 0.000 0.004 3.378 3.889 1.759 

C3 4.454 1.682 0.059 1.455 9.588 6.278 6.487 

Cz 2.571 2.110 0.005 2.997 9.671 7.036 7.067 

C4 2.503 2.373 0.201 0.744 4.359 4.163 5.118 

P3 3.812 1.987 0.257 2.115 3.997 8.744 17.881 

Pz 2.470 0.306 0.015 4.037 7.156 3.869 9.471 

P4  0.934 2.004 0.060 1.512 1.569 5.744 6.257 

NB: Dik gedrukt is p < 0.05; Dik en onderstreept is p <0.01 

 

 

 

In Tabel 8, 9 en 10 zijn de F-waarden voor de verschillende 

frequentiebanden en locaties welke significant waren bij p<.05 

dikgedrukt en bij p<.01 dikgedrukt en onderstreept. Alle significante 

veranderingen betroffen een daling van activiteit in de betreffende 

frequentiebanden, welke visueel zijn weergegeven in de grafieken in 

Bijlage 6 t/m 8 en Figuur 2.  
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Tabel 9: F-waarde over absolute power EEG-frequenties bij ogen open 

 Delta Theta Alpha1 Alpha2 SMR Beta Hoge 

beta 

F3 0.041 0.032 2.464 0.000 0.072 2.555 4.604 

Fz 0.141 0.015 1.009 0.064 0.312 2.242 2.712 

F4 0.054 0.028 1.206 0.056 1.101 4.463 4.164 

C3 0.100 0.064 1.716 0.627 0.542 1.901 2.803 

Cz 0.020 0.026 1.596 0.185 1.472 2.493 3.014 

C4 0.073 0.088 1.151 1.4 1.323 2.139 3.62 

P3 0.266 0.344 2.415 1.262 0.472 1.057 2.674 

Pz 0.025 0.337 0.591 2.768 0.721 0.484 2.444 

P4 0.162 0.031 2.178 2.064 2.472 0.161 2.303 

NB: Dik gedrukt is p< 0.05; Dik en onderstreept is p <0.01 

 

 

Tabel 10: F-waarde over absolute power EEG-frequenties bij 

hoofdrekenen 

 Delta Theta Alpha1 Alpha2 SMR Beta Hoge 

beta 

F3 0.000 1.511 0.334 0.341 6.010 6.964 6.059 

Fz 0.024 1.632 1.248 0.531 8.826 7.570 4.959 

F4 0.047 1.140 0.522 0.146 10.485 5.336 3.644 

C3 0.186 0.394 0.022 0.030 6.976 11.373 4.813 

Cz 0.009 0.082 3.617 0.784 14.263 14.42 5.548 

C4 0.585 0.110 0.003 1.966 11.699 6.798 4.900 

P3 0.671 0.058 1.564 0.020 7.555 12.264 5.025 

Pz 0.289 0.495 0.208 0.148 6.751 10.562 3.477 

P4 0.208 0.102 0.178 0.661 6.436 6.671 3.560 

NB: Dik gedrukt is p< 0.05; Dik en onderstreept is p <0.01 
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Figuur 2: Vergelijking ogen dicht gemiddelde power in µVolt2 per 

frequentie tussen voormeting en nameting op C3.  

Noot: * Voormeting en nameting verschilt significant voor SMR frequentieband (p<0.01). 

* 
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7 BESCHOUWING 

 

Het doel van deze pilotstudie was om de uitvoerbaarheid van 

neurofeedback te onderzoeken bij een complexe doelgroep en om te 

bezien of er na een dergelijke training klinisch relevante veranderingen 

optreden op de volgehouden en verdeelde aandacht. Tevens is gekeken 

naar de geobserveerde gedragsveranderingen door groepsleiding, 

ouders/verzorgers en docenten en zijn veranderingen in hersenactiviteit 

nader onderzocht. Alvorens in te gaan op de uitvoerbaarheid en klinisch 

relevante veranderingen is de vraag naar het voorkomen van ADHD bij 

de onderzochte populatie interessant. 

 

PREVALENTIE ADHD 

Op basis van de literatuur werd verwacht dat 25% van de jongens een 

ADHD-diagnose had (Doreleijers e.a., 2000). In totaal zijn er in deze 

studie 74 jongens gescreend; 34 (46%) werden positief gescreend op basis 

van de lijst van Kooij (Kooij & Buitelaar, 1997; Kooij e.a., 2004). Voor alle 

jongens zijn tevens de DSM-classificaties opgezocht. Uitgaande van de 

groep waar een DSM-classificatie beschikbaar was (n=59) komt de 

prevalentie van ADHD uit op 27%. Tot op heden zijn de meeste 

gegevens over prevalenties van psychiatrische stoornissen in jongeren 

die in contact zijn geweest met justitie in Nederland uitgevoerd in 

justitiële instellingen (bijvoorbeeld Vreugdenhil, 2003; prevalentie 8%) of 

bij alle jongeren die voor de rechter zijn verschenen (bijvoorbeeld 

Doreleijers e.a., 2000). Er zijn echter geen studies naar de prevalentie bij 

jongeren met een strafrechtelijke of civielrechtelijke maatregel die 

behandeld worden in een GGz-instelling en deze pilotstudie geeft daar 

enig zicht op. Het lijkt er dus op dat jongens opgenomen in een 

forensische psychiatrische kliniek inderdaad complexere problematiek 

laten zien dan jongens in justitiële instellingen. Gezien de discussie die 

gaande is of patiënten op de goede plek zitten (zie bijvoorbeeld 

Sonnenschein e.a., 2010), zijn de uitkomsten - zij het in bescheiden vorm 
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- in die zin van belang. Jongens met complexe problematiek dienen 

behandeld te worden in een instelling waar voldoende kennis en 

expertise beschikbaar is rond psychologische en medicamenteuze 

behandeling van psychiatrische problematiek. 

 

UITVOERBAARHEID 

Kijkend naar de uitvoerbaarheid van neurofeedbacktraining dan is de 

conclusie dat de training uitvoerbaar is doch niet eenvoudig. Ondanks 

dat de jongens de training saai vinden, ronden ze de training wel af. Dit 

gaat vooral op voor de jongens met een DSM-classificatie ADHD: 75% 

van de jongeren die de training afmaakt, heeft een dergelijke DSM-

classificatie. De uitvoerbaarheid hangt bovendien erg af van de inzet en 

doorzettingsvermogen van trainers waarbij voortdurend motiveren van 

patiënten en een goede afstemming met behandelaren en groepsleiding 

van groot belang zijn. Belangrijk voor de effectiviteit van de 

neurofeedbacktraining is dat jongeren de training met enige regelmaat 

volgen. Niet alleen de trainer, maar ook ondersteuning door de 

behandelaren en groepsleiding zijn hierbij van belang. Daarnaast lijkt 

het ook een kwestie van gewenning aan dit type training. Inmiddels 

loopt er een vervolgonderzoek naar neurofeedback waarbij instroom en 

trainingssessies over het algemeen een stuk soepeler lopen in 

vergelijking met de pilotstudie. 

In navolging van het principe van personalized medicine, 

waarbij behandelprotocollen worden gebaseerd op de EEG-metingen 

zoals vastgesteld bij de individuele cliënt, is het interessant om te kijken 

of op basis van EEG-waarden niet alleen voorspeld kan worden welke 

training geschikt kan zijn maar ook of het volgen van training überhaupt 

haalbaar is. Hiervoor is gekeken naar de verschillen in de EEG-waarden 

tussen de groep uitvallers en de groep die de training wel heeft 

afgerond. Opvallend was een verschil in alpha-activiteit in de 

voormeting. Normaliter als men de ogen dichtdoet, is in het EEG een 

stijging in de alpha-activiteit te zien. Deze stijging is het sterkste aan de 

achterkant van de hersenen in de visuele occipitaalgebieden, maar is ook 
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over de gehele hersenen waar te nemen. Stijging van de alpha-activiteit 

gaat samen met meer ontspanning en minder sensorische (visuele) 

input. In vergelijking met de groep die de neurofeedbacktraining heeft 

afgemaakt, laat de groep uitvallers duidelijk minder alpha-activiteit zien 

bij de condities waar de ogen gesloten waren. Er zijn twee verklaringen 

voor de mindere alpha-activiteit bij de jongens die de training niet 

hebben afgerond. Ten eerste is het mogelijk dat deze jongens minder 

ontspannen zijn bij het sluiten van de ogen – mede ten gevolge van de 

spanning die een EEG-meting met zich meebrengt. Ten tweede is het 

mogelijk dat de jongens die de training niet hebben afgerond nog meer 

moeite hebben met het aanpassen van het activiteitsniveau aan de 

omstandigheden dan jongens die de training wel hebben afgerond. Dit 

kan betekenen dat hun hersenen minder flexibel zijn in het aanleren van 

activiteitsniveaus en mogelijk daardoor minder snel baat hebben van een 

neurofeedback-training. Bij het zelf niet ervaren van een effect is het 

logisch dat deze groep eerder uitvalt. Op basis hiervan kunnen we 

concluderen dat aan het fysiologisch patroon bij de voormeting moeilijk 

te voorspellen is of de jongens de training wel of niet gaan afmaken. Aan 

de ene kant worden vrijwel geen significante verschillen gevonden, aan 

de andere kant zijn er wel (niet significante) verschillen die aanwijzingen 

kunnen geven over het wel of niet afmaken van de training. Voor 

toekomstig onderzoek is het interessant om te kijken of daar een 

gelijksoortig patroon in de alpha-activiteit te zien is en of dat deze 

verschillen daar wel significant kunnen worden aangetoond. 

 

KLINISCH RELEVANTE VERANDERINGEN 

De klinisch relevante veranderingen van de jongens die deelgenomen 

hebben aan de studie zijn bepaald met behulp van de RCI. Zoals 

genoemd, kan de RCI op individueel niveau aantonen of er klinisch 

relevante veranderingen tussen de voor- en nameting gevonden zijn 

voor de jongens. Zelfs voor, bijvoorbeeld, de vijf jongens van de 

pilotstudie die naar school gaan, kan een valide uitspraak gedaan 

worden met betrekking tot de geobserveerde gedragsverandering door 
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docenten. Volgens de docenten blijven de jongens ook na de training 

problemen houden met aandacht en hyperactiviteit. De groepsleiding 

geeft aan dat de jongens halverwege de training nog weinig 

gedragsveranderingen laten zien. Aan het einde van de training zien ze 

echter wel een verbetering van gedrag. De ouders zien een ander 

veranderingpatroon dan de groepsleiding en docenten. Zo zien ouders 

een grote verbetering halverwege de training en in mindere mate aan het 

eind van training. 

Bij de EEG-metingen is het opvallend dat er dalingen gevonden 

zijn in beide condities waar de ogen gesloten waren. Bij de ogen open 

conditie waren geen veranderingen te zien. Dit is opmerkelijk aangezien 

de training plaatsvindt met de ogen open waarbij over het algemeen het 

doel was de SMR-activiteit te versterken en ondertussen de theta, alpha 

en hoge beta activiteit te onderdrukken. Enkel wanneer de hersenen 

meer SMR-activiteit genereerden en minder theta, alpha en hoge beta, 

werden ze beloond. Het was logisch geweest als de SMR-activiteit, 

welke in de literatuur gekoppeld wordt aan informatie kunnen filteren 

en concentratie, was gestegen en de andere waarden waren gedaald. 

Van de veranderingen is hiermee enkel de daling van hoge beta pariëtaal 

links bij de ogen dicht conditie in de goede richting. Bij de andere 

veranderingen worden tegengestelde patronen gevonden. De 

achterliggende theorie bij neurofeedback gaat er vanuit dat 

gedragsveranderingen samenvallen met een daling van de langzame 

theta activiteit en het verhogen van SMR en beta-activiteit, waardoor het 

activiteitsniveau beter wordt aangepast aan het gedrag en mogelijk ook 

de wisselwerking met subcorticale structuren verbetert. Deze theorie 

wordt op basis van de gevonden resultaten bij deze studie niet 

ondersteund. Dat veel verschillen centraal gevonden worden, kan 

verklaard worden doordat de training over het algemeen boven de 

centrale sulcus (C3, Cz, C4) plaatsvond. Dit doet wel de vraag rijzen in 

hoeverre de training enkel op het gebied direct in de buurt van de locatie 

van de training effect heeft over het hele brein. Het antwoord op deze 

vraag kan grote gevolgen hebben voor het idee van neurofeedback om 
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de verschillende regulatiecircuits in de hersenen te conditioneren, 

waardoor het gehele activatieniveau van de hersenen beïnvloed kan 

worden door training via één of twee elektroden.  

 

CONCLUSIE 

Neurofeedback lijkt een uitvoerbare training bij jongens met complexe 

problematiek. Vooral voor jongens die een DSM-IV classificatie ADHD 

hebben is de kans groot dat ze de neurofeedbacktraining tot een goed 

einde brengen. Dit is ongeacht de maatregel met welke ze zijn 

opgenomen, of ze een delict gepleegd hebben en of er naast de ADHD 

nog een andere DSM-IV classificatie is.  

In deze pilotstudie is opgevallen dat, voor de uitvoerbaarheid en 

het volbrengen van de training, de inzet en doorzettingsvermogen van 

trainers belangrijk waren. Daarnaast blijkt dat het (blijven) motiveren 

van patiënten en een goede afstemming met behandelaren en 

groepsleiding van groot belang te zijn. Daarnaast is vastgesteld dat er 

verschillen zijn in de activatiepatronen van de hersenen tussen de 

jongens die de training hebben afgerond en jongens die uitgevallen zijn. 

Hieruit blijkt dat de flexibiliteit van de hersenen om zich aan te passen 

van belang is voor het volbrengen van de training. Indien dit 

teruggevonden kan worden in het EEG-patroon, kan vooraf een betere 

inschatting gemaakt worden of een jongere wel of geen baat heeft bij een 

neurofeedbacktraining.  

De jongens die de training volgden, laten klinisch relevante 

veranderingen op de onderzochte neuropsychologische taken zien. In 

deze complexe doelgroep blijkt dat de meeste jongens na de training 

beter in staat zijn hun aandacht te verdelen tussen verschillende taken. 

Tevens is het vermogen om irrelevante stimuli uit te filteren verbeterd. 

Dit houdt in dat de jongens beter in staat zijn te functioneren in een 

drukke omgeving, zoals school of leefgroepen omdat ze beter kunnen 

focussen op belangrijke informatie. De volgehouden aandacht is echter 

bij slechts weinig jongens na de training veranderd: het geconcentreerd 

bezig zijn met een enkele activiteit blijft moeilijk voor de jongens.  
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TOT SLOT 

Deze studie betreft een klein aantal patiënten en in die zin is kritiek op 

zijn plaats dat dit het zoveelste kleinschalige project naar neurofeedback 

is. Op basis van deze pilotstudie trekken wij echter geen conclusies over 

de effectiviteit van neurofeedback en dit was ook niet de insteek van de 

studie. De insteek was primair: is het uitvoerbaar bij een dergelijk 

complexe doelgroep en zijn in klinische zin veranderingen vast te 

stellen? Bij een bevestigend antwoord is vervolgonderzoek zinvol en 

anders niet. Recent is een door ZonMw-gefinancierde studie gestart aan 

de Universiteit van Tilburg en GGzE te Eindhoven naar de effectiviteit 

van neurofeedback bij jongeren met ADHD-klachten en co-morbide 

stoornissen (ZonMw grant nummer 157 002 004).
7
 In deze studie wordt 

in een Randomized Controlled Trial (RCT) met een experimentele 

conditie en een controleconditie de effectiviteit aangetoond van 

neurofeedback bij jongens met ADHD en co-morbide stoornissen. Naast 

andere RCT’s die momenteel in Nederland plaatsvinden
8
, kan deze 

studie een antwoord geven op de vraag of neurofeedback de zoveelste 

hype is of dat het daadwerkelijk een zinnig alternatief is bij de 

behandeling van complexe problematiek. 

                                                 
7 Zie www. www.uvt.nl/neurofeedback 

8 http://www.adhd-vu.nl/onderzoek_naar_neurofeedback.html 
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BIJLAGE 2:  TOELICHTING BEREKENING RELIABLE CHANGE INDEX 

 

Een betrouwbare verandering betekent dat een verandering uitgedrukt 

in de verschilscores gecorrigeerd wordt voor de standaardmeetfout. 

Indien deze verandering groter is dan 1,96 dan wordt gesproken over 

een betrouwbare verbetering.  

 

In formule: 

 

Verandering = (XT2 – XT1) /Sdiff 

 

Hierbij is T1 de eerste meting en T2 de eindmeting. Sdiff is de 

standaardfout van het verschil van de twee metingen.  

 

Sdiff = √2(SE)2 

 

In de formule is SE de standaardfout van de metingen met de 

betreffende vragenlijst. Deze wordt als volgt berekend: 

 

SE = SdT1 √ 1-rxx 

 

SdT1  = de standaarddeviatie van de meting op T1 

rxx = betrouwbaarheid van de lijst (Cronbach's α) 
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Veel jongeren die opgenomen zijn in de (foren-

sische) kinder- en jeugdpsychiatrie lijden aan 

meerdere stoornissen. Dit maakt hun behande-

ling complex. Een stoornis die extra aandacht 

moet krijgen, is ADHD. Op dit moment mis-

lukken behandelinterventies vaak omdat geen 

rekening wordt gehouden met de onderliggende 

problemen bij ADHD. Een in potentie effectieve 

training bij deze groep jongeren is neurofeed-

back. Neurofeedback is er op gericht om de 

verstoorde regulatie in de hersenen te beïn-

vloeden. Hiermee wordt het zelfsturend ver-

mogen van jongeren verbeterd en is de kans 

groter dat jongeren meer therapietrouw zijn 

waardoor een behandeling meer effect heeft. 

In deze pilotstudie stonden twee onderzoeks-

vragen centraal: (a) Is neurofeedback een uit-

voerbare training bij deze doelgroep en (b) is 

er sprake van een klinisch relevante verande-

ring op de volgehouden en verdeelde aandacht? 

De conclusie is dat de training bij deze doelgroep 

uitvoerbaar maar niet eenvoudig is. Het slagen 

hangt af van de inzet van de trainers en het 

vermogen van de hersenen om activatiepatro-

nen aan te passen. De meeste jongens zijn na de 

training beter in staat hun aandacht te verdelen 

en irrelevante stimuli te negeren.
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Neurofeedback bij jongens met ADHD, co-morbide stoornissen 

en een civiel- of strafrechtelijke maatregel
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