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Artikel

Is er een typisch neuropsychologisch
profiel bij volwassenen met ADHD?
Een ontwikkelingsperspectief

Hyke G.H. Tamminga - Hilde M. Geurts

Samenvatting

Eris in de afgelopen decennia uitgebreid onderzoek gedaan naar cognitieve problemen
bij kinderen, maar ook naar cognitieve problemen bij volwassenen met de gedrags-
diagnose ADHD. Het idee is dat de geobserveerde symptomen te relateren zijn aan
executieve functieproblemen, delay-aversion, tijdverwerking en arousal. Dit betekent
niet dat er een typisch neuropsychologisch profiel is voor volwassenen met ADHD. We
zien dat de cognitieve problemen vaak nog aanwezig blijven als de gedragsproblemen
afnemen, maar hierbij is de vraag in welke mate de cognitieve problemen gerelateerd
zijn aan ADHD of juist het gevolg zijn van langdurig medicatiegebruik. Daarnaast is
sprake van veel heterogeniteit in het type cognitieve problemen dat volwassenen met
een ADHD-diagnose nog hebben. Er kan naar onze mening dus niet gesproken worden
van een typisch neuropsychologisch ADHD-profiel. In dit kwalitatieve overzichtsartikel
zal dit geillustreerd worden op basis van een serie recente bevindingen.
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Inleiding

ADHD is een neurobiologische ontwikke-
lingsstoornis die wordt gekenmerkt door gedrags-
symptomen van inattentie, hyperactiviteit en/
of impulsiviteit, die voor het twaalfde levensjaar
aanwezig zijn en gepaard gaan met een signifi-
cante mate van disfunctioneren [1]. Met preva-
lenties tussen 9,5% en 11,6 % bij jongens en 3,7%
en 5,4 % bij meisjes is het de meest voorkomende
psychiatrische stoornis in de kindertijd [2, 3]. In de
volwassenheid is de prevalentie beduidend lager.
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Bij een substantieel deel van de kinderen met
ADHD nemen de gedragsproblemen met het toe-
nemen van de leeftijd dermate af dat de diagnose
niet langer zinvol is [4]. Longitudinale studies
laten zien dat ongeveer 32 % van de kinderen met
ADHD in de jongvolwassenheid nog voldoet aan
de voorwaarden voor een volledige diagnose (per-
sistente ADHD) en 60% voor een partié€le diag-
nose (ADHD in remissie) [5]. De prevalentie van
ADHD in de volwassenheid wordt geschat tussen
1,2 % en 7,3 % [6] en bij ouderen (60 tot 94 jaar)is de
schatting van de prevalentie 2,8 % is [7]. Opvallend
is dat op groepsniveau, naast volwassenen met
persistente ADHD, ook volwassenen met ADHD
in remissie cognitieve disfuncties op een of meer-
dere domeinen tonen ten opzichte van controles,
en dat de twee ADHD-groepen op cognitief vlak
minder van elkaar verschillen dan van controles.
De waargenomen verbetering in het beloop van
de gedragssymptomen lijkt dus niet direct te ver-
talen naar cognitieve normalisatie [8—10]. Daar-
naast blijkt uit zelfrapportages dat volwassenen
met ADHD ernstige cognitieve problemen erva-
ren op een groot scala aan cognitieve domeinen
[11]. Deze subjectieve cognitieve klachten komen
echter niet overeen met geobjectiveerde cogni-
tieve problemen, zoals gemeten met neuropsy-
chologische tests [12]. Het lijkt dus zinvol om juist
de cognitieve disfuncties goed in kaart te brengen
door middel van objectieve tests.

In dit artikel geven we een overzicht van de
stand van zaken op het gebied van beeldvormend
onderzoek, de belangrijke cognitieve theorieén
en de cognitieve problemen bij kinderen en vol-
wassen met ADHD. Hiermee willen we antwoord
geven op de vraag of volwassenen met ADHD aan
een specifiek neuropsychologisch profiel voldoen.

Beeldvormend onderzoek: de stand van
zaken

Als we eerst kijken naar de normale hersenont-
wikkeling (tot tussen het 20¢ en 30¢ levensjaar),
dan zien we grofweg dat het witte-stofvolume op
lineaire wijze toeneemt, terwijl het grijze-stofvo-
lume toeneemt in de kindertijd, in de vroege ado-
lescentie een piek bereikt en vervolgens afneemt
[13]. De witte stofintegriteit bereikt pas een piek
rond het 40° levensjaar [14]. Onderzoek met
beeldvorming (magnetic resonance imaging; MRI)
bij ADHD suggereert een vertraagd patroon van
corticale hersenontwikkeling, voornamelijk in de
prefrontale regio [15]. De corticale dikte bereikt bij
kinderen met ADHD later een piek dan bij con-
troles (mediaan 10,5 jaar bij kinderen met ADHD
vs. 7,5 jaar bij controles) [15]. De individuele maxi-

male corticale dikte lijkt vergelijkbaar tussen
ADHD en controles, maar ook bij adolescenten
en volwassenen met ADHD wordt een dunnere
cortex waargenomen. Dit lijkt te komen door een
versnelde leeftijdsgerelateerde afname van de
grijze stof vanaf de adolescentie bij personen met
ADHD ten opzichte van controles [16,17]. In cross-
sectionele studies bij kinderen met ADHD is dan
ook te zien dat het totale volume van de hersenen,
en met name de grijze en witte stof in de prefron-
tale cortex en de premotorische cortex, Kleiner is
vergeleken met die van leeftijd- en seksegenoten
[18, 19]. Volumetrische verschillen in het cerebel-
lum en de basale ganglia zijn eveneens gevonden
[19, 20, 21]. Ook uit functionele MRI (fMRI) stu-
dies blijken verschillen in activatie tussen ADHD
en controles in frontostriatale en frontocerebel-
laire circuits bij het uitvoeren van, onder andere,
executieve functietests, waarbij activatiepatronen
in de basale ganglia lijken te normaliseren, terwijl
de frontale afwijkingen prominenter worden met
het toenemen van de leeftijd [22]. Verstoringen in
het onderdrukken van default-mode network (DMN)
activatie bij het uitvoeren van een taak suggereren
dat inattentie- en inhibitieproblemen bij ADHD
meer samenhangen met het disfunctioneren van
netwerken dan dat ze afhangen van onafhanke-
lijke hersengebieden [23]. Ook de geobserveerde
patronen van hypoconnectiviteit passen bij een
vertraagde ontwikkeling, die in de loop van de
adolescentie normaliseert [24]. Op groepsniveau
zien we dus zowel bij kinderen als volwassenen
met ADHD op hersenniveau structurele en func-
tionele verschillen tussen mensen met en zonder
ADHD.

Cognitieonderzoek: de stand van zaken

Op groepsniveau worden bij ADHD ook veelvul-
dig cognitieve stoornissen geobserveerd [19]. De
cognitieve stoornissen bij ADHD betreffen zowel
executieve als non-executieve functies [25]. Execu-
tief functioneren is een paraplubegrip voor hogere
cognitieve vaardigheden, waarbij regulatie van
cognitie en gedrag op de voorgrond staan, zoals
planning, inhibitie, flexibiliteit en complex werk-
geheugen [26]. Met non-executief functioneren
worden over het algemeen lagere-ordeprocessen
bedoeld, zoals perceptie, oriéntatie, verwerkings-
snelheid en motorische vaardigheden. Bij ADHD
worden voornamelijk een verminderd inhibitie-
vermogen, verbaal en visueel werkgeheugen, vol-
gehouden aandacht en planningsvaardigheden
beschreven [27—29], maar ook een lagere reactie-
snelheid, meer variabiliteit in reageren en vermin-
derd verbaal episodisch geheugen [30—32].
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Verschillende modellen voor het ontstaan van
cognitieve disfuncties en gedragsproblemen zijn
voorgesteld. Zo stelt het model van Barkley dat
gebrekkige inhibitie ten grondslag ligt aan de
problemen in het werkgeheugen en regulatie van
aandacht, emotie en motivatie [33]. Sonuga-Barke
toont echter aan dat inhibitie niet altijd een rol
speelt bij impulsief gedrag. Volgens hem hebben
sommige kinderen met ADHD een aversie tegen
wachten (delay aversion), en zijn er twee routes naar
ADHD-problematiek (dual pathway): een execu-
tieve (frontodorsaal striataal circuit) en een moti-
vationele route (frontoventraal striataal circuit)
[34]. Beloningen die in de toekomst liggen, lijken
dus een minder motiverende prikkel voor men-
sen met ADHD. Hierbij is de vraag of mensen met
ADHD: 1) vooral het wachten vervelend vinden, 2)
de beloning als minder motiverend ervaren of 3)
hetjuistlastig vinden om de duur van een interval
in te schatten. Er wordt momenteel vanuit gegaan
dat ze alle drie een rol spelen. Er blijken bij men-
sen met ADHD namelijk ook problemen te zijn
in de tijdverwerking (temporal processing deficit:
tijddiscriminatie, tijdreproductie en motorische
synchronisatie). Daarom is het dual-pathwaymodel
inmiddels uitgebreid tot een triple pathway [35]. Dit
derde pad past ook bij de zogenaamde arousal
theorie van ADHD, volgens welke er bij ADHD
sprake is van onderarousal en een arousalregu-
latieprobleem [36]. De bevinding dat personen
met ADHD variabel reageren (soms heel snel,
maar vaak juist veel trager) wordt als ondersteu-
ning van deze theorie gezien [37]. Op groepsni-
veau beschrijven de studies bij volwassenen met
ADHD stoornissen echter in vergelijkbare cog-
nitieve domeinen als de studies bij kinderen met
ADHD stoornissen [38, 39]. De cognitieve proble-
men worden dus zowel in groepen kinderen als in
groepen volwassenen met ADHD geobserveerd.

Ontwikkeling en de rol van medicatiegebruik

Doordat ADHD in de volwassenheid nog maar
relatief kort onderwerp van onderzoek is, zijn
kinderen en volwassenen met ADHD op cognitief
gebied nog nauwelijks met elkaar vergeleken; de
bevindingen lopen uiteen. Zo worden bijvoor-
beeld bij kinderen grotere stoornissen gevonden
in werkgeheugen en tijddiscriminatie en bij vol-
wassenen grotere stoornissen in tijdreproductie
en delay aversion [40]. Verder worden vergelijkbare
stoornissen geobjectiveerd in volgehouden aan-
dachtenimpulsiviteit, maar traagheid in reageren
bij volwassenen en niet bij kinderen [41] en blijken
werkgeheugenproblemen stabiel bij kinderen
met ADHD in de leeftijd van 6 tot 12 jaar [42]. Al

deze bevindingen zijn echter gebaseerd op onder-
zoek met deelnemers die in het verleden, of ook
nog ten tijde van het onderzoek, veelal medicatie
gebruikten, terwijl nog onduidelijk is of medica-
tiegebruik de hersenontwikkeling beinvloedt.

Behandeling van eerste keuze voor zowel kin-
deren als volwassenen met een matig ernstige
vorm van ADHD, zo adviseren (inter)nationale
richtlijnen, zijn psychofarmaca [43—45]. Methyl-
fenidaat (MPH), dat van de psychostimulantia
het meest wordt voorgeschreven, vermindert
de gedragsproblemen bij ongeveer 70% van de
patiénten [46, 47]. Doordat methylfenidaat aan
dopamine- en norepinefrinetransporters (DAT en
NET) hecht, blijven dopamine (DA) en norepine-
frine (NE) langer beschikbaar in de synapsspleet
en verbetert de signaaltransmissie in hersenge-
bieden die zijn geassocieerd met DA en NE [48].
Vergeleken met placebo heeft MPH bij kinde-
ren positieve acute effecten op het executieve en
non-executieve geheugen, de reactietijd, de vari-
abiliteit daarin en op de responsinhibitie [49].
Dit komt overeen met de bevindingen in onze
eigen systematische literatuurstudie naar dub-
belblinde, placebogecontroleerde studies met
MPH [50]. Op basis van een meta-analyse met 24
studies naar responsinhibitie (n=755), 13 studies
naar werkgeheugen (n=559) en 23 studies naar
volgehouden aandacht (n=956) als uitkomstmaat
blijkt dat het acute effect van MPH op responsin-
hibitie en volgehouden aandacht, afgezet tegen
het effect van placebo, middelgroot en significant
is. Het effect van MPH op werkgeheugen is klein
en niet significant. Hierbij lijkt leeftijd geen rol te
spelen. Het acute effect van MPH op cognitie is
dus waarschijnlijk vergelijkbaar voor kinderen en
volwassenen met ADHD, maar de vraag is of dit
ook geldt voor de langetermijneffecten. Met een
nog altijd stijgend aantal gebruikers van MPH (in
Nederland in 2014 120.000 kinderen en 100.000
volwassenen [51]), is het bepalen van eventuele
langetermijneffecten essentieel.

Het gebruik van stimulantia tijdens de her-
senontwikkeling zou van invloed kunnen zijn
op verschillende hersenfuncties. Dierstudies sug-
gereren dat chronisch medicatiegebruik tijdens
de hersenontwikkeling leidt tot neuroadaptieve
processen, waarmee de uitrijping van de hersenen
anders verloopt [52]. Zowel bij normale ratten als
bij spontaneous hypertensive rats (SHR; een diermo-
del voor ADHD) zijn langetermijneffecten van
stimulantia geobserveerd. Zo vertonen ratten die
op jonge leeftijd behandeld zijn met MPH in de
volwassenheid meer depressief en angstig gedrag
dan ratten die op volwassen leeftijd behandeld
zijn, en zijn de jongbehandelde dieren minder
gevoelig voor belonende effecten van voedsel
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of drugs [53, 54]. Bij een groep met stimulantia
behandelde mensen toonden beeldvormende
onderzoeken normalisatie van hersenstructu-
ren en -activiteit [22, 55, 56]. Minder bekend is of
MPH-behandeling op jonge leeftijd ook gepaard
gaat met een verandering van cognitieve func-
ties; bevindingen lopen uiteen. Sommige onder-
zoeken met een naturalistisch design suggereren
betere aandacht, inhibitie en academische presta-
ties bij behandelde mensen vergeleken met onbe-
handelde mensen [57, 58], maar andere tonen juist
weer geen verschil in aandacht en werkgeheugen
[59]. Pre-existente verschillen tussen behandelde
en onbehandelde groepen zijn in dit type onder-
zoek echter niet ondervangen, terwijl de ernst van
de stoornis het krijgen van behandeling voorspelt
en dus een zogeheten confounder is [3]. De invloed
van psychostimulantia op cognitieve ontwikke-
ling is dus onduidelijk, waardoor we niet goed
weten of de cognitieve problemen op groepsni-
veau nu te relateren zijn aan de aanwezigheid van
ADHD of versterkt of verzwakt worden door het
(vaak langdurig) gebruik van psychostimulantia.
Het is daarom belangrijk om te achterhalen wat
het cognitieve profiel is van stimulantianaieve
kinderen en volwassenen met ADHD.

Recentelijk vergeleken we de prestaties van
een groep van 53 jongens in de leeftijd van 10 tot
13 jaar en een groep van 48 mannen in de leef-
tijd van 23 tot 40 jaar, met een klinische ADHD-
diagnose, met de prestaties van controlegroepen
van dezelfde leeftijd (n=35 en n=32) [60]. Ver-
schillen tussen leeftijdsgroepen en diagnostische
groepen werden onderzocht met neuropsycho-
logische tests van visuospatiecel werkgeheugen
(n-back), simpele reactiesnelheid (bewerking van
de Amsterdamse Neuropsychologische Taken
subtest Baseline Speed; ANT BS), verbaal episo-
disch geheugen (15-Woordentest; 15sWT), delay
aversion (Maudsley’s Index of Delay Aversion;
MIDA), en inhibitie (bewerking van de Go/No-Go
test; GNG). Uiteraard presteerden de volwasse-
nen, ongeacht diagnose, op alle tests beter dan
de kinderen en presteerden de controlegroepen,
ongeachtleeftijd, beter dan de ADHD-groepen op
tests van werkgeheugen, reactiesnelheid, verbaal
episodisch geheugen en inhibitie maar, wegens
een plafondeffect, niet op delay aversion. Er was
geen interactie tussen leeftijd en diagnostische
groep, dus disfuncties in werkgeheugen, reactie-
snelheid, verbaal episodisch geheugen en inhibi-
tie waren vergelijkbaar voor stimulantianaieve
kinderen en volwassenen met ADHD. Aangezien
de geobserveerde cognitieve problemen niet het
gevolg kunnen zijn van langdurig medicatiege-
bruik, bieden de resultaten een helder inzicht in

de vergelijkbare cognitieve aspecten van ADHD
in de kindertijd en volwassenheid.

We weten uit ons eigen onderzoek dat er dus
cognitieve problemen zijn bij kinderen en volwas-
senen met ADHD die geen MPH hebben gebruikt
en we weten dat MPH een positief acuut effect
heeft op cognitieve functies. We weten alleen
nog niet of MPH nog doorwerkt op het cognitief
functioneren wanneer MPH niet meer gebruikt
wordt. Zoals eerder aangegeven, maken de her-
senen gedurende de kindertijd een sterke ont-
wikkeling door en is de invloed van stimulantia
op deze ontwikkeling nog onbekend. We hebben
daarom onderzocht of vier maanden behandeling
met MPH ten opzichte van placebo leidt tot een
verandering in cognitieve functies, gemeten na
het staken van medicatie (wash-out periode één
week). De hoofdvraag was of MPH-behandeling
de cognitieve ontwikkeling beinvloedt. Om deze
vraag te beantwoorden, werden jongens in de
leeftijd van 10 tot 13 jaar (7=50) en mannen van
in de leeftijd van 23 tot 40 jaar (n=49) geinclu-
deerd in een gerandomiseerde, placebogecontro-
leerde medicatietrial (RCT) [61]. Op dubbelblinde
wijze werden de jongens en mannen behandeld
met MPH of placebo volgens de klinisch opti-
male dosering (volwassenen in placebogroep
n=24, overige groepen n=25). Voorafgaand aan
de behandeling en na een wash-out van één week
werden de deelnemers getest op een aantal cogni-
tieve domeinen: het visuospati€le werkgeheugen
(n-back), responsinhibitie (GNG), simpele reactie-
snelheid (bewerking van ANT BS), verbaal episo-
disch geheugen (15-WT) en delay aversion (MIDA).
Uit de resultaten blijkt dat alleen de prestatie op
werkgeheugen en verbaal episodisch geheugen
gedurende deze korte periode verbeterde tussen
de voor- en nameting. Het al dan niet gebruiken
van medicatie speelde geen rol. Uit afwezigheid
van interactie-effecten tussen meetmoment en
medicatieconditie blijkt ook dat de behandeling
met MPH geen persisterende effecten op de cog-
nitie had. De keuze om alleen mannen te selecte-
ren, had als intentie homogeniteit te bevorderen
en kwam voort uit de ethische overweging het
aantal deelnemers in de placeboconditie te beper-
ken. Gezien verschillen tussen de seksen in bij-
voorbeeld functionele neuroanatomie [62] en
acute medicatierespons [63] zijn de resultaten dan
ook niet direct generaliseerbaar naar meisjes en
vrouwen met ADHD.

Samenvattend zien we bij zowel kinderen als
volwassenen met ADHD cognitieve problemen.
Deze cognitieve problemen lijken niet het gevolg
van langdurig medicatiegebruik, want ook bij sti-
mulantianaieve deelnemers met ADHD worden
deze cognitieve problemen geobserveerd. Verder
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weten we dat het gebruik van MPH een positief
acuut effect heeft op cognitie; zodra MPH echter
wordt gestaakt, zien we na vier maanden MPH-
gebruik geen blijvend positief of negatief effect op
cognitie. Dit lijkt in tegenspraak met de hersen-
studies die juist normalisatie van hersenstructu-
ren en -activiteit bij met stimulantia behandelde
groepen tonen [22, 55, 56]. In deze studies ging
het echter om jarenlang medicatiegebruik. Het is
dus de vraag of vier maanden behandeling lang
genoeg was en welke duur dan wél voldoende is
om een eventueel effect van MPH op de lange(re)
termijn te kunnen observeren. Dit is informatief,
omdat het bestaan van langetermijneffecten aan-
knopingspunten zou bieden voor het bepalen van
een geschikt moment om medicatiegebruik te sta-
ken [64].

De vertaling naar de klinische praktijk

Bij het beschrijven van zowel de cognitieve pro-
blemen, de rol van ontwikkeling en de mogelijke
effecten van MPH-gebruik hebben we het steeds
gehad over groepen kinderen en volwassenen met
ADHD. Wat geldt voor de groep als geheel, hoeft
echter niet te gelden voor alle individuele deelne-
mers. Als clinicus is het belangrijk om te weten
hoe groepsbevindingen te vertalen zijn naar een
individu. In de afgelopen jaren is steeds duide-
lijker geworden dat niet iedereen met ADHD
dezelfde objectiveerbare cognitieve stoornissen
heeft. We zien dat ongeveer 50% van zowel de
kinderen als de volwassenen met ADHD op een
of meer cognitieve functies afwijkend scoort [12,
65—67]. Van de kinderen die afwijkend scoren,
heeft slechts 80 % een probleem in een van de drie
cognitieve domeinen van het eerder beschreven
triple-pathwaymodel. Daarnaast bleek het disfunc-
tioneren op verschillende cognitieve domeinen
slechts op kansniveau te overlappen, wat sugge-
reert dater verschillende cognitieve subtypen zijn
met mogelijk een andere neurobiologische oor-
sprong [68]. We weten dus dat volwassenen met
ADHD nog cognitieve problemen ervaren [11] en
dat deze problemen bij een deel van de volwasse-
nen ook geobjectiveerd kunnen worden (zie onze
eigen studie, maar ook [12, 38, 69, 70]). We zien bij
één persoon met ADHD echter zelden problemen
in alle cognitieve domeinen (executieve functies,
beloningsgevoeligheid, tijdverwerking en arou-
sal). Gezien deze heterogeniteit en gebrek aan
specificiteit draagt neuropsychologisch onder-
zoek vooralsnog niet bij aan de classificerende
diagnostiek. Nu kijkt een neuropsycholoog vaak
naar het cognitieve profiel en niet slechts naar
een cognitief domein. De laatste jaren zien we

dat, ook in het wetenschappelijk onderzoek, een
verschuiving gaande is van het bestuderen van
specifieke cognitieve functies naar het bestuderen
van een cognitief profiel [71]. Met een methode om
geclusterde groepen te ontdekken uit netwerken
van individuele factorscores die in meer of min-
dere mate samenhangen, bleek recentelijk dat er
drie typen cognitieve profielen te onderscheiden
zijn bij volwassenen met ADHD [72].In het eerste
profiel waren er vooral problemen op het gebied
aandacht en inhibitie, in het tweede profiel ston-
den problemen in delay discounting voorop en in
het derde profiel hadden de volwassenen met
ADHD vooral problemen met hun werkgeheugen
en verbale vloeiendheid. De profielen bleken niet
typisch voor de volwassenen met ADHD, want
dezelfde profielen werden ook geobserveerd bij
volwassenen zonder ADHD. De verschillen tus-
sen volwassen met en zonder ADHD lijken dus
niet zozeer kwalitatief te zijn, maar eerder kwan-
titatief. In onze eigen studie hebben wij op een
andere manier dan onze collega’s uit Nijmegen
naar individuele profielen gekeken [60], namelijk
met multivariate normative comparisons (MNC) [73].
Met MNC vergelijkt men de samenhang tussen de
prestaties van een individu op verschillende tests
met de samenhang van de normgroep op dezelfde
tests, wat mogelijkheden biedt voor gebruik in
een klinische setting. We zagen dat 44 % van de
volwassenen met ADHD een afwijkend cognitief
profiel had, tegen slechts 6 % van de kinderen met
ADHD. Dat bij kinderen het percentage op kans-
niveau lager is, lijkt te komen door een Kkleinere
samenhang tussen prestaties op verschillende
testonderdelen, waarmee de gevoeligheid en
geschiktheid van dit type analyse in deze groep
lager is. Samengevat lijk er niet één specifiek
cognitief profiel te zijn bij kinderen en volwas-
senen met ADHD. Het in kaart brengen van een
cognitief profiel biedt wel inzicht in de sterke en
zwakke kanten van iemand met een ADHD-diag-
nose en is belangrijk voor de diagnose in ruimere
zin, maar het neuropsychologisch functioneren is
te aspecifiek voor classificerende diagnostiek.

Een andere uitdaging voor het klinische veld
is het vertalen van de behandelstudies naar een
individu. Zoals in vele behandelstudies hebben
wij in onze behandelstudie gebruikgemaakt van
onder andere experimentele cognitieve tests.
Dit zijn eenvoudig af te nemen computertests,
waarmee interbeoordelaarsverschillen gemi-
nimaliseerd zijn. Het probleem is dat de test-her-
testbetrouwbaarheid en andere psychometrische
eigenschappen van deze tests veelal onbekend
zijn, terwijl informatie hierover essentieel is bij
het doen van uitspraken over de werkzaamheid
van een interventie in de klinische praktijk. Met
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de test-hertestbetrouwbaarheid kan namelijk de
zogenaamde reliable change index (RCI) berekend
worden; een maat om te bepalen of de individu-
ele of groepsprestatie vooruitgaat, terwijl gecor-
rigeerd wordt voor een algemeen aspecifiek
leereffect. De test-hertestbetrouwbaarheid van
de door ons gebruikte experimentele taken blijkt
echter voor zowel kinderen als volwassenen (con-
troles) onvoldoende, terwijl deze voor een klas-
sieke, klinisch veelgebruikte test van het verbaal
episodisch geheugen (15-WT) wél voldoende is
[74]. Dit maakt het extra complex om een verta-
ling te maken van de wetenschappelijke litera-
tuur naar de klinische praktijk.

De toekomst

Het neuropsychologisch onderzoek naar kinde-
ren en volwassenen met ADHD heeft ons inzicht
gegeven in de hersenontwikkeling en de cogni-
tieve theorieén over ADHD, maar biedt nog te
weinighandvatten voor dediagnostische klinisch-

neuropsychologische praktijk. Om die vertaalslag
te maken, is het naar onze mening belangrijk
dat er in wetenschappelijke studies niet alleen
naar de groepseffecten wordt gekeken, maar ook
wordt gerapporteerd over hoe deze effecten zich
vertalen naar het individu (bijvoorbeeld door het
vermelden van hoeveel deelnemers een klinisch-
significant probleem hebben). Daarnaast is het
cruciaal dat experimentele cognitieve taken ook
aan methodologische voorwaarden voldoen, zoals
we dat verwachten bij neuropsychologische taken
die we in de dagelijkse klinische praktijk gebrui-
ken. De ontwikkeling van stabielere cognitieve
tests zal namelijk bijdragen aan zuiverdere resul-
taten en daar zijn zowel de theorievorming over
ADHD als de individuele beoordeling bij gebaat.
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