
Een vergelijking tussen aanstaande jonge moeders: verschillen risico- en controlemoeders op 

depressie/angst en kan dit verklaard worden door executieve functies/emotieregulatie? 

A.I.S. Werlich 

Universiteit Leiden 

 

Naam: A.I.S. Werlich 

Adres: Kruisstraat 15 

Postcode: 2312 BJ 

Woonplaats: Leiden 

Telefoon: 0652698584 

Email: alexandrawerlich@hotmail.com 

Studentnummer: s0847232 

Afstudeerrichting: orthopedagogiek 

Studiejaar: 4 

Aantal studiepunten: 20 

Gegevens begeleider. 

Naam: S. Huijbregts 

Adres: Pieter de la Court gebouw,  

Wassenaarseweg 52,  

2333 AK Leiden, 

Kamernummer 4A17, 

Telefoon: +31 (0)71 527 1723, 

Email: shuijbregts@fsw.leidenuniv.nl 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



In dit project is onderzocht of er verschillen zijn tussen risico- en controlemoeders op 

depressie/angst en daarnaast is er nagegaan of deze verschillen verklaard kunnen worden door 

EF/emotieregulatie. Er hebben 36 moeders (19 risicomoeders en 17 controlemoeders) 

meegedaan aan het onderzoek, in de leeftijd van 17-25 jaar, afkomstig uit Zuid Holland. Er 

zijn vragenlijsten, gestandaardiseerde testen en achtergrond gegevens gebruikt om de 

hoofdvraag en hypothesen te onderzoeken. De hypothesen stelden dat risicomoeders een 

hogere mate van depressie en angst zouden vertonen dan controlemoeders, dat de kwaliteit 

van EF depressie (gedeeltelijk) zou kunnen verklaren, en dat de kwaliteit van EF en 

emotieregulatie angst (gedeeltelijk) zouden kunnen verklaren. De belangrijkste conclusies 

zijn: risicomoeders verschillen niet significant van controlemoeders op depressie, maar ze 

verschillen wel significant op angst. De hypothese dat de kwaliteit van EF  en emotieregulatie 

verklarend zouden zijn voor groepsverschillen op angst is bewezen, hoewel het hier om 

partiële mediatie gaat, en alleen EF betreft. De EF-totaalscore was voorspellend voor angst, 

en verkleinde de verschillen tussen controlemoeders en risicomoeders op angst, maar de 

groepsverschillen op angst bleven significant. Emotieregulatie was ook een sterke voorspeller 

van angst, maar verkleinde de groepsverschillen niet. EF was ook gerelateerd aan depressie, 

maar hier verschilden de risico- en controlemoeders dus niet op, waardoor een mogelijk 

mediatie-effect niet goed verder onderzocht kon worden. De conclusie is dat er andere 

factoren dan EF en emotieregulatie moeten zijn die het verschil tussen risico- en 

controlemoeders op angst verder kunnen verklaren, terwijl er, om verschillen in depressie te 

kunnen aantonen waarschijnlijk meer deelnemers nodig zijn, aangezien de absolute 

verschillen op depressie wel betekenisvol lijken te zijn. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Een vergelijking tussen aanstaande jonge moeders: verschillen risico- en controlemoeders op 

depressie/angst en kan dit verklaard worden door executieve functies/emotieregulatie? 



 

Tijdens de zwangerschap wordt gestreefd naar een goed begin voor zowel de moeder als voor 

haar baby, maar de omstandigheden voor risico- en controlemoeders betreffende hun eerste 

zwangerschap kunnen erg verschillend zijn en een goed begin is daarom niet altijd haalbaar 

voor de kwetsbare moeders. Want vaak ontbreken de voorwaarden om een goed begin te 

kunnen garanderen al tijdens deze beginperiode voor de risicomoeders, zoals de aanwezigheid 

van een depressie of angststoornis en het ontbreken van effectieve copingstrategieën. 

Daarnaast valt ook te denken aan voorwaarden zoals het afgerond hebben van een opleiding, 

het hebben van werk en daarmee een gezonde financiële situatie. Als aan deze voorwaarden 

niet wordt voldaan, gaat dat gepaard met een grotere kans om alleenstaand te zijn, te leven in 

armoede en is er zelfs een grotere kans op blootstelling aan mishandeling (Borkowski, 

Whitman & Farris, 2007; Coley & Chase-Lansdale, 1998; Wakschlag, Chase-Lansdale  & 

Brooks-Gun, 1996). De leeftijd van de aanstaande moeder speelt ook een grote rol: hoe jonger 

zij is, hoe meer risico’s dit met zich meebrengt voor de ontwikkeling van haar kindje. Er is 

namelijk een grotere kans dat de moeder risicogedrag vertoont (zoals het misbruik van alcohol 

en drugs) en in een depressie terecht komt (Field, Healy, Goldstein & Guthertz, 1990; 

Leadbeater & Linares, 1992). Voor haar kind kan dit betekenen dat er een grotere kans bestaat 

op mishandeling door de moeder (Bert, Gunar, Lanzi, 2009; Lounds, Borkowski & Whitman, 

2006). In het onderzoek ‘Een goed begin’ worden jonge aanstaande moeders met of zonder 

risicoprofiel die in verwachting zijn van hun eerste kindje met elkaar vergeleken: er wordt 

nagegaan of zij verschillen op depressie/angst en of dit verklaard kan worden door zowel de 

executieve functies als de emotieregulatie van deze vrouwen en hoe zij deze aanwenden 

wanneer er sprake is van een depressie of angststoornis. De manier waarop zij hun emoties 

namelijk reguleren en hoe goed hun executief functioneren is, kan van invloed zijn op de 

ontwikkeling van hun (ongeboren) kind.  

 

 

Risicomoeders en controlemoeders: moeders met of zonder kwetsbaarheidsprofiel 

 De periode rondom de zwangerschap van het eerste kind wordt vaak gezien als een 

van de zwaarste, meest uitdagende en meest stressvolle overgang naar een nieuwe levensfase 

voor de moeder en haar eventuele partner (Heinicke, 1995). En wanneer de omstandigheden 

tijdens en na deze eerste zwangerschap niet optimaal zijn en de voorwaarden die zorgen voor 

een goed begin ontbreken, heeft dat nadelige gevolgen voor het kind. En ook voor de relatie 

tussen moeder en kind. Deze nadelen voor het kind kunnen zijn dat de sociale ontwikkeling 



belemmerd wordt, er kunnen gedragsproblemen ontstaan, ook kan er sprake zijn van 

emotionele moeilijkheden en daarnaast valt te denken aan een hele reeks van (psychische) 

gezondheidsproblemen (Paulson, Dauber, & Leiferman, 2006). Voor de relatie tussen moeder 

en kind kan dit betekenen dat er sprake is van niet functionerende opvoedpraktijken. Dit 

betreft onder andere vermindering van het vertonen van emoties, betrokkenheid en warmte 

vanuit de moeder wat kan leiden tot een verstoord patroon van de ouder-kind relatie en de 

daarbij genoemde mogelijke nadelige gevolgen voor het kind (Paulson, Dauber, & Leiferman, 

2006). Maar welke factoren zorgen ervoor dat de omstandigheden niet optimaal zijn? Met 

andere woorden: wanneer behoort een aanstaande moeder tot de risicogroep? Onder een jonge 

risicomoeders wordt verstaan dat zij niet in staat is om sensitief (invoelend) en adequaat te 

reageren op haar kind, ze is niet in staat een positieve opvoedingsstijl in praktijk te brengen: 

er is een grotere kans dat zij onrealistische en ongepaste verwachtingen heeft ten aanzien van 

haar kind en de kans is groter dat zij minder empathie vertoont naar haar kind toe dan 

controlemoeders (Karraker & Evans, 1996). Ook is de kans op verwaarlozing en 

mishandeling verhoogd (Leadbeater & Way, 2003; Stevens-Simon, Nelligan & Kelly, 2001). 

De factoren die bepalend zijn voor het risicoprofiel, kunnen onderverdeeld worden in 

demografische gegevens, leefomstandigheden, gezondheid, gebruik van verslavende 

middelen, contact met justitie en de aanwezigheid en omvang van een sociaal netwerk. Onder 

demografische gegevens van de aanstaande moeder vallen haar leeftijd, burgerlijke status en 

het wel/niet hebben van een partner. Er is hierbij sprake van een risicosituatie, wanneer de 

moeder in de leeftijdscategorie onder de 21 jaar valt, er geen partner is, de moeder geen eigen 

woning heeft, geen opleiding en/of werk heeft en er sprake is van een slechte financiële 

situatie, dan wordt dit gezien als onderdeel dat bijdraagt aan het risicoprofiel (Borkowski et 

al., 2007; Coley et al., 1998; Wakschlag et al., 1996). Daarnaast wordt er bij gezondheid 

gekeken naar de gezondheid m.b.t. zwangerschap, lichamelijk en psychisch welzijn en het 

slaappatroon. Hierbij is sprake van een risicosituatie wanneer de gezondheid van de moeder 

slecht is en er sprake is (geweest) van psychische en lichamelijke klachten (Darling & 

Steinberg, 1997). Ook wordt er onderzocht of de moeder verslavende middelen gebruikt 

(roken, drugs en alcohol) en of er sprake is (geweest) van contact met justitie, wanneer dit het 

geval is geeft dit een niet optimale situatie weer wat past bij het risicoprofiel (Field et al., 

1990; Leadbeater et al., 1992).  

 

Zwangerschap met depressie en angst 



 Wanneer er duidelijkheid is welke factoren er bijdragen aan niet optimale 

omstandigheden tijdens en na de zwangerschap, kan er verder ingezoomd worden op het 

subelement geestelijke gezondheid uit het risicoprofiel waartoe de risicomoeders behoren. Uit 

meerdere onderzoeken komt namelijk naar voren dat psychische aandoeningen bij de moeder 

de ontwikkeling van haar kind negatief beïnvloeden (Paulson, Dauber, & Leiferman, 2006; 

Micali & Treasure, 2009; Micali, Simonoff, & Treasure, 2010;  Beardslee, Versage & 

Gladstone, 1998). Zo leidt depressie tijdens en na de zwangerschap tot ongewenst gedrag van 

ouders m.b.t. hun gezondheid en opvoedingsstijl en tot kwalitatief slechtere ouder-kind 

interacties. Meer specifiek: ouders zijn meer geïrriteer ze voelen minder verbondenheid met 

hun kind en er doen zich minder positieve sociale interacties voor, zoals spelen met het kind 

of het kind op regelmatige basis voorlezen. (Paulson et al., 2006; Beardslee et al., 1998,). 

Een depressie is een stemmingsstoornis waarbij er sprake is van verlies aan levenslust en 

interesses, zware neerslachtigheid en een groot gevoel van waardeloosheid (González-Maeso 

& Meana, 2006). Er wordt gesuggereerd dat mensen die leiden aan een depressie mogelijk 

een negatief interpersoonlijk schema hebben, waarin hun zelfbeeld zeer negatief is. Dit 

schema zorgt ervoor dat zij bovenproportioneel gefocused zijn om de aandacht te leiden naar 

negatieve informatie over hun zelfbeeld wanneer ze met andere mensen omgaan (Beck, 1983; 

Dozois & Backs- Dermott, 2000). De oorzaak van een depressie ligt volgens de cognitieve 

theorie in maladaptieve denkprocessen, waarbij cognitieve schema’s die zich vormen in de 

hersenen waarnemingen van de omgeving vervormen. Daarnaast worden er gevoelens van 

verlies, waardeloosheid en ontoereikendheid gecrëeerd, waarbij de depressieve symptomen 

geïnitieerd en behouden worden. En het onvermogen tot aanpassing leidt tot non-productief 

en dysfunctioneel gedrag (Abramson, Seligman, & Teasdale, 1978; Beck, 1976). Een van de 

meest nare aspecten van een depressie is het terugkerende karakter. Uit onderzoek van de 

Americain Psychiatric Association (2000) en onderzoek van Solomon et al., (2000) blijkt dat 

ongeveer 60% van de mensen die een eerste depressieve episode hebben gehad, een tweede 

episode zullen krijgen. Van deze groep die een tweede episode heeft gehad zal 70% te maken 

krijgen met een derde episode. En ruim 90% van deze groep zal op hun beurt nog een vierde 

en waarschijnlijk nog meer episodes krijgen. Iedere terugval betekent ook 10-20% risico op 

een constant en chronisch patroon, waarbij de kans op suicide toeneemt (Lee, 2003). Deze 

gegevens hebben er onder andere toe geleid dat depressie in toenemende mate als een 

chronische en terugkerende medische conditie wordt gezien die gepaard moet gaan met 

intensieve en langdurige behandeling (Andrews, 2001; Keller, 2003; Surtees & Barkley, 

1994).  



 Daarnaast wijzen meerdere onderzoeken uit dat depressie vaak voorkomt met een 

andere stoornis: vooral de comorbiditeit tussen depressie en angst is hoog (Mineka, Watson, 

& Clark, 1998; Watsonet al., 1995; Watson, 2009; Kessler, Berglund, Demler, Jin, Koretz, 

Merikangas & Wang, 2003). Een angststoornis bij de moeder kan ertoe leiden dat zij zich 

terug trekt uit sociale situaties en uit haar sociale netwerk. Ook kan angst leiden tot 

vermijding van emotionele ervaringen, zoals snel afgeleid zijn, het negeren van emoties en het 

ervaren van de consequenties van het onderdrukken van gedachten (Wegner, Schneider, 

Carter, & White, 1987). Ze richten zich heel selectief op eventuele negatieve gevolgen van 

hun voorkomen of gedrag, zoals het onvrijwillig blozen in gezelschap. Daarnaast zijn ze 

overmatig gericht op negatieve uitdrukkingen van anderen, zoals gapen en fronsen. Bij 

bijvoorbeeld ‘gapen’ koppelen ze dit aan saaiheid wat ze op zichzelf betrekken, met andere 

woorden: die ander gaapt, want hij vindt mij saai. Ze maken hierin geen afweging, maar 

zullen dit vaak zien als sociale bedreiging. Deze neerwaartse spiraal aan effecten zorgen ook 

voor een negatieve zelfevaluatie, verhoogde opwinding, en steeds toenemende angst (Clark & 

Wells, 2005; Rapee & Heimberg, 1997). De cognitieve theorie gaat er vanuit dat de oorzaak 

die ten grondslag ligt aan een angststoornis, net als bij depressie, te wijten is aan het hebben 

van negatieve cognitieve vooroordelen of de neiging om te focussen op negatieve informatie 

uit de omgeving (Beck, 1976, 2008; Beck & Clark, 1997; Clark, Beck, & Alford, 1999; Clark 

& Wells, 1995; Eysenck, 1992, 1997; Mathews & MacLeod, 2005; Rapee & Heimberg, 1997; 

Williams, Watts, MacLeod, & Mathews, 1997). Er is sprake van een bias in het denkproces 

van mensen die een angststoornis hebben. Deze bias zorgt ervoor dat deze negatieve 

gedachten toenemen in frequentie, intensiteit, of verscheidenheid. Het gevolg hiervan is dat de 

angstgevoelens toenemen (Clark & Steer, 1996).  

 Er kan gesteld worden dat de cognitieve theorie er bij zowel depressie als angst vanuit 

gaat dat beide stoornissen verenigd worden door een reeks van negatieve cognitieve 

vooroordelen (Mathews & MacLeod, 2005). Zoals het richten op sociale negatieve feedback, 

het constant rumineren (langdurig nadenken over negatieve gevoelens en problemen) waar 

interpersoonlijke gebeurtenissen aan gekoppeld worden (verdriet, vernedering, verongelijkte 

gevoelens), het naleven van sociaal voorgeschreven perfectionisme en het vertonen van 

perfectionistische zelfpresentatie (Nepon, Flett, Hewitt & Molnar, 2011). Het verschil zit hem 

in de oorsprong van deze vooroordelen. Bij klinische en subklinische schalen van angst 

betreft het namelijk selectieve aandacht die gericht is op bedreigende informatie die 

schadelijk kan zijn voor iemands fysieke en/of psychisch welzijn. En bij klinische en 

subklinische schalen van depressie is men niet selectief gericht op bedreiging, maar is er 



sprake van moeilijkheden bij het losmaken van aandacht die gericht is op negatieve stimuli 

die negatieve stemmingen (zoals verdriet) creëren en in stand houden. Daarnaast worden 

positieve stimuli vermeden (Bradley, Mogg & Lee, 1997; Mathews & MacLeod, 2005). 

 

 

De samenhang tussen depressie/angst en executieve functies/emotieregulatie  

Er kan geconcludeerd worden dat het (gehad) hebben van een depressie of 

angststoornis bij aanstaande moeders een groot risico vormt voor de gezondheid van de 

moeder, maar ook voor die van haar ongeboren kind en de band die zij krijgen. Maar wat gaat 

er precies verkeerd? Met andere woorden: welke factoren zijn dermate verstoord dat 

aanstaande moeders die kwetsbaar zijn om een depressie en/of angststoornis te ontwikkelen 

deze ook daadwerkelijk krijgen? In de literatuur komt naar voren dat executieve functies en 

emotieregulatie hier mogelijk een aandeel in hebben.  

 Executieve functies zijn cognitieve functies van een hogere orde: ze controleren en 

reguleren lagere cognitieve verrichtingen. Functies die hieronder vallen zijn onder andere 

plannen en organiseren, redeneren, probleemoplossen, gedragsevaluatie. De frontale kwab is 

het hersengebied waarin executieve functies opereren en ze zijn verbonden aan functionele 

neurale circuits (Stuss & Alexander, 2000; Stuss & Levine, 2002). Het doel van executieve 

functies is facilitatie van betekenisvol, doel- en toekomstgericht gedrag (Cummings & Miller, 

2007; Gazzaley, D'Esposito, Miller & Cummings, 2007). En door de EF zijn individuen niet 

langer constant afhankelijk van aangeboren impulsen en reflexen en eigengemaakte 

automatische reacties en handelingen (Suchy, 2009).  

De andere (aan EF gerelateerde) factor die een rol speelt is emotieregulatie. 

Emotieregulatie betreft een verscheidenheid aan strategieën die uitgevoerd kunnen worden op 

verschillende punten tijdens het emotie-generatief proces wat bepaalt welke emoties zich 

voordoen (en de reacties daarop). Ook heeft dit proces invloed op wanneer en hoe lang een 

emotie zich voordoet en hoe deze emoties ervaren en uitgedrukt worden (Gross, 2007). Het 

proces is zowel extrinsiek, als intrinsiek en verantwoordelijk voor het monitoren, evalueren, 

en veranderen van emotionele reacties (Gross, 1999; Thompson, 1994). Dit is handig, omdat 

het mensen helpt controle te behouden over hun emoties tijdens en na het ervaren van 

stressvolle gebeurtenissen (Garnefski, Kraaij & Spinhoven, 2001; Garnefski, van den 

Kommer Legerstee, Kraaij & Teerds, 2002). Want bij het voorkomen van een dergelijk 

stressvolle gebeurtenis kunnen gedachten van schuld ontstaan (mensen beschuldigen zichzelf 



of anderen): er kan sprake zijn van rumineren, acceptatie van de situatie of het positief 

evalueren van de situatie (Garnefski & Kraaij, 2007).   

 

 (Neuro)Onderzoek naar depressie/angst en executieve functies/emotieregulatie  

 De twee factoren worden in verband gebracht met depressie en angst. Onderzoek wijst 

uit dat bij depressie (in tegenstelling tot angststoornissen) zeer waarschijnlijk meer het 

executief functioneren geschaad is: er is sprake van een stoornis in het executief functioneren 

(Austin, Mitchell & Goodwin, 2001; Degl’Innocenti, Agren & Backman, 1998; Fossati et al., 

1999; Franke et al., 1993; Grant, Thase & Sweeney, 2001; Kaiseret al., 2003; Landro, Stiles 

& Sletvold, 2001; Merriam et al., 1999; Porter, Gallagher, Thompson & Young, 2003; 

Stordalet al., 2004). De symptomen en cognitieve defecten van depressie worden geassocieerd 

met neurobiologische dysfuncties die betrekking hebben op de frontale-subcorticale neuronale 

circuits Een belangrijk onderdeel van deze circuits is, de prefrontale cortex (PFC): dit is het 

gebied dat betrekking heeft op emotionele en cognitieve functies zoals plannen en 

organiseren, beslissingen nemen, sociaal gedrag en impulscontrole. De PFC is dus zowel 

betrokken bij emotieregulatie als executief functioneren (Goodwin, 1997; Mega & 

Cummings, 1994; Royall, 1999). De prefrontale cortex kan onderverdeeld worden in de 

dorsale PFC, de ventrale PFC en de orbitofrontale cortex. De dorsale PFC wordt in verband 

gebracht als onderliggende laag voor het werkgeheugen (Fuster, 2000). Daarnaast kan de 

ventrale PFC (die verder onderverdeeld kan worden in orbitofrontaal en ventromediaal) in 

verband worden gebracht als onderliggende laag voor inhibitie, sociale wenselijkheid en 

gevoeligheid tot beloning en straf (Angrilliet al., 1999; Mathiesen, Farster & Svendsen, 2004; 

Tremblay & Schultz, 2000).  

 En de orbitofrontale cortex is de onderliggende laag voor vastgehouden aandacht, het 

selectieproces voor wanneer welke reactie gegeven wordt en motivatie (Bush, Frazier & 

Rauch, 1999; Sewards & Sewards, 2003). De delen die het meest vooraan liggen van de 

frontale kwabben worden door recent onderzoek ook in verband gebracht met de rol die zij 

spelen als het gaat om moraliteit (Moll, Eslinger, & de Oliveira-Souza, 2001), empathie 

(Ruby & Decety, 2004) en hogere orde functies die executieve functies integreren (Koechlinet 

al., 1999).  

 Belangrijk om te weten is dat de PFC niet het enige hersengebied is dat betrokken is 

bij executieve functies. Omdat de frontale kwabben sterke verbindingen hebben met vele 

andere hersengebieden, zijn de meeste executieve functies processen afhankelijk van een 

integraal complex netwerk: zo zijn vrijwel alle executieve functiecomponenten verbonden aan 



circuits die bestaan uit de PFC, de basale ganglia, de thalamus, het cerebellum en de corticale 

gebieden buiten de frontale kwabben (Aron, 2008; Braver, Ruge, Cabeza & Kingstone, 2006; 

Ottowitz, Dougherty & Savage, 2002; Tekin & Cummings, 2002). Individuen die aan 

depressie lijden hebben moeite om de complexe vaardigheden die aangestuurd worden vanuit 

de PFC en die onder de paraplu van executieve vaardigheden vallen toe te passen op de eigen 

gedachtengang en handelingen: ze blijven vaak in negatieve gevoelens en gedachten hangen 

(verdriet, hopeloosheid en waardeloosheid), die in een neerwaartse spiraal verergeren (Suchy, 

2009). Deze emotionele symptomen worden vaak vergezeld door cognitieve biasen, zoals 

problemen in het toepassen van probleemoplossende strategieën, tekorten in het geheugen of 

aandacht (Keller et al., 1999; Marx, Claridge, & Williams, 1992; Mohanty & Heller, 2002). 

Bij mensen die aan een depressie lijden kan er dus sprake zijn dat de executieve functies 

geschaad zijn. Wanneer executieve functies geschaad zijn, kunnen deze (gedeeltelijk) hersteld 

worden na herstel van depressie (Biringer et al, 2005).  

 In tegenstelling tot executieve functies die een sterke samenhang lijkt te hebben met 

depressie, wordt er in onderzoek naar emotie(dys)regulatie samenhang gezien met beide 

stoornissen: dus zowel met depressie (Gross & Mun˜oz, 1995) als met angststoornissen 

(Mennin, Heimberg, Turk, & Fresco, 2005). Het onderzoek van Campbell-Sills en Barlow 

(2007) gaat uit van de emotie dysregulatietheorie. Deze theorie stelt dat mensen met een 

depressie of angststoornis de neiging hebben om hun emoties te vermijden, dit vermijdend 

gedrag kan de emotieverwerking beperken. Daarbij kan het vermijdend gedrag van deze 

mensen met een depressie of angststoornis twee vormen aannemen (Campbell-Sills et al., 

2007). Ten eerste kan het vermijdend gedrag betekenen dat iemand het ervaren van een 

emotie uit de weg gaat, dat iemand gebruik maakt van afleiding en/of het onderdrukken van 

de gedachten (Wegner, Schneider, Carter, & White, 1987). Ten tweede kan het vermijdend 

gedrag betekenen dat iemand zijn gedrags uitdrukkingen maskeert door observeerbare tekens 

van wat men voelt verborgen te houden voor anderen (Gross & John, 2003). Observeerbare 

uitdrukkingen van het gedrag betreffen veranderen in lichaamshouding en 

gezichtsuitdrukkingen. Er kan geconculdeerd worden dat mensen met een depressie of 

angststoornis vermijdend gedrag vertonen door de ervaring en de expressie van negatieve 

emoties uit de weg te gaan, daardoor kan het zijn dat ze minder over negatieve emoties met 

anderen praten (Kahn & Garrison, 2009). Behalve de emotiedysregulatietheorie komt ook uit 

neuro-onderzoek naar voren dat beide stoornissen te maken hebben met emotieregulatie. Het 

onderzoeken van de neurale basis van emotieregulatie is namelijk een van de hoofddoelen van 

affectief neuro-onderzoek (Davidson, 2003). Het onderzoeken hiervan is moeilijk, omdat in 



tegenstelling tot andere affectieve fenomenen zoals stemmingen, emoties relatief gezien 

kortdurende reacties betreffen die snelle veranderingen teweeg brengen tussen verschillende 

reactieve systemen (Davidson, 2002; Gross, 2001). Daarnaast ontstaan emoties door een zich 

herhalend proces van het interpreteren van de omgeving. En voor ieder individu geeft dit 

verschillende uitkomsten, wat het onderzoeken van de naurale basis extra bemoeilijkt 

(Scherer, 2001). Meerdere neuro-onderzoeken suggereren dat de prefrontale cortex (PFC), de 

amygdala en gerelateerde limbische systemen moduleerd: dit is een neurale onderliggende 

laag van inspannende emotieregulatie (Campbell-Sills et al., 2011). Deze gebieden worden 

aangesproken als een individu gebruik maakt van cognitieve herinschatting, een effectieve 

strategie  die het mogelijk maakt dat de betekenis van een stimulus opnieuw ingeschat wordt, 

waardoor de impact van deze stimulus verkleind wordt (Gross & John, 2003). Tussen gezonde 

individuen en individuen met depressie ( Beauregard et al., 2006; Johnstone et al., 2007) en 

angststoornissen ( Goldin et al., 2009) blijken verschillen te bestaan in het gebruik van de 

cognitieve herinschatting strategie. Er is nog niet voldoende overtuigend bewijs dat neurale 

systemen van emotieregulatie tekorten geheel geassocieerd kunnen worden met deze 

stoornissen, maar er zijn wel bevindingen gedaan die deze theorie aannemlijk maken. Zo wijst 

onderzoek van Johnstone et al., (2007) uit dat individuen met depressie hyperactiviteit hebben 

in hersengebieden die cognitieve controle beheersen (ventrolaterale prefrontale cortex: 

VLPFC) en onderzoek van Beauregard et al., (2006) wijst uit dat de dorsale anteriore 

cingulate cortex (dACC) een rol speelt tijdens het dereguleren van negatieve emoties. En 

onderzoek van Goldin et al., (2009) wijst uit dat de dorsolaterale prefrontale cortex (DLPFC) 

gebieden tijdens de emotieregulatie van fysieke dreigende stimuli toenam, maar dat er bij de 

emotieregulatie van sociale dreigende stimuli (deze groep stimuli is het meest relevant voor 

angststoornissen) minder activiteit werd waargenomen in de cognitieve controle gebieden in 

de hersenen. 

 

 Aanstaande moeders en executieve functies 

 Gedragsregulatie betekent in hoeverre de aanstaande moeders in staat zijn om flexibel 

te denken en hun emoties en gedrag te reguleren op basis van impulscontrole (Roth, Isquith & 

Gioia, 2005). Dit is een functie die de aanstaande moeder in staat stelt om bijvoorbeeld bij 

stress om de zwangerschap (zoals het zorgen maken om de baby) te reguleren: ‘Ook al is er 

geen absolute zekerheid dat alles goed gaat, de echo wees uit dat de baby gezond is’. 

Daarnaast wordt ook gekeken naar de metacognitie van de aanstaande moeders: dit betreft de 

directe weergave van het vermogen om zelfstandig en probleemoplossend te handelen op 



basis van het analyseren van het eigen gedrag (Roth et al., 2005). Een voorbeeld van 

metacognitie van de aanstaande moeder als zij last heeft van ochtendmisselijkheid zou kunnen 

zijn: ‘Ik heb last van ochtendmisselijkheid en dat is vervelend, maar deze misselijkheid is niet 

permanent en als ik meer tijd neem om op te staan, dan verklein ik de nadelige effecten 

ervan’. Voor dit onderzoek bestaan executieve functies uit inhibitie, cognitieve flexibiliteit, 

emotieregulatie, initiatief nemen, werkgeheugen, plannen en organiseren, ordelijkheid en 

netheid en gedragsevaluatie (Roth et al., 2005).  

 

 Aanstaande moeders en emotieregulatie 

 Bij de aanstaande moeders voor dit onderzoek wordt gekeken naar hoe zij hun emoties 

reguleren, met een specifieke nadruk op moeilijkheden en negatieve emoties. Wanneer er 

sprake is van emotiedysregulatie bij deze moeders moet er een gebrek aan emotioneel 

bewustzijn zijn, ten tweede moet er een gebrek aan emotionele duidelijkheid zijn, is er sprake 

van moeilijkheden om impulsief gedrag te controleren bij verontrusting, er zijn moeilijkheden 

om doelgeoriënteerd gedrag te vertonen wanneer er sprake is van verontrusting, daarnaast 

kunnen deze moeders negatieve emotionele reacties niet accepteren en hebben zij een 

beperkte toegang tot effectieve emotieregulatie strategieën (Gratz & Roemer, 2006).  

 

Doel en relevantie van het onderzoek 

 Maatschappelijke relevantie 

 Wanneer een jonge aanstaande moeder en haar baby een goed begin hebben tijdens en 

na de zwangerschap heeft dat veel voordelen die maatschappelijk relevant zijn. Voor het kind 

houdt dit in dat het succes op school toeneemt en dat er sprake kan zijn van vermindering van 

problemen in de ontwikkeling. En voor de moeder kan dit betere moeder-kind interacties 

opleveren, waarbij de moeder haar emoties beter kan tonen, meer warmte uit kan stralen en 

meer betrokkenheid naar het kind kan laten zien. Dit vertaalt zich naar een vermindering in 

kans op moeilijkheden bij het kind (Paulson, Dauber & Leiferman, 2006). Dit onderzoek kan 

bijdragen aan de preventie en mogelijk de behandeling van depressie en angst, voor- en 

tijdens de zwangerschap: dit draagt bij aan de gezondheid van de moeder en daardoor levert 

dit voordelen op voor de ontwikkeling van het kind. Door preventie kunnen deze stoornissen 

bij het kind worden voorkomen (Micali & Treasure, 2009). En preventie die slaagt, zal zorgen 

voor vermindering in kosten die de maatschappij draagt. 

 

 



 Wetenschappelijke relevantie 

 Door dit onderzoek kan bestaande informatie over aanstaande jonge controle- en 

risicomoeders m.b.t. de zwangerschap van hun eerste kindje aangevuld en uitbreid worden. 

Dit onderzoek kan inzicht geven in de risico’s: het wel/niet voorkomen van depressie en angst 

bij de moeders en de daarbij betrokken emotionele en cognitieve factoren. En ook kan het 

inzicht geven in hoe relevante preventie strategieën ontwikkeld kunnen worden, voor zowel 

de jonge aanstaande moeders als voor hun kinderen (Micali, Simonoff & Treasure, 2010). 

Daarnaast betreft het onderzoek een grote verscheidenheid aan moeders uit de populatie om 

wetenschappelijk onderbouwd bewijs te leveren over de gevolgen die depressie en angst (voor 

of tijdens de zwangerschap) in combinatie met emotieregulatie en executief functioneren 

hebben op het welzijn van moeder en kind: dit is wel een proces voor de langere termijn, want 

dit artikel richt zich alleen om meting 1 van het onderzoek. Het gaat er hierbij om of er een 

onderscheid tussen moeders met een risicoprofiel en controlemoeders is, zodat eventuele 

preventieprogramma’s zich tot de juiste doelgroep kunnen richten.  

 

 

Hoofdvraag, deelvraag en hypothesen 

  In het onderzoek worden jonge aanstaande moeders met of zonder risicoprofiel 

vergeleken: de risico- en controlemoeders worden vergeleken op depressie/angst en wanneer 

er verschillen zijn wordt er nagegaan of deze voorspeld kunnen worden door executieve 

functies/emotieregulatie. De eerste vraag die hier uit volgt is: Verschillen risico- en 

controlemoeders op depressie/angst? De tweede vraag is: Zijn emotieregulatie en executieve 

functies verklarend voor angst/depressie scores?  

 Er worden twee hypothesen getoetst. Uit onderzoek komt naar voren dat er 

aanwijzingen zijn dat depressie meer geassocieerd kan worden met executieve functies en dat 

zowel angst als depressie beide gerelateerd zijn aan emotieregulatie: voor beide stellingen is 

nog niet genoeg wetenschappelijk bewijs aanwezig. De eerste hypothese is: Risicomoeders 

vertonen een hogere mate van depressie en angst dan controlemoeders. En de tweede 

hypothese is: De kwaliteit van EF kan verschillen in depressie (gedeeltelijk) verklaren. De 

kwaliteit van EF en emotieregulatie kunnen verschillen in angst (gedeeltelijk) verklaren. 

 

 

 

Methode 



Respondenten 

 De steekproef bestond uit aanstaande jonge moeders in verwachting van hun eerste 

kindje, in de leeftijdscategorie van zeventien tot en met vijfentwintig jaar. Aan het onderzoek 

hebben 36 aanstaande jonge moeders meegedaan. Ze zijn verdeeld in twee groepen: 17 

controle moeders en 19 risico moeders. Dat zowel controle- als risico moeders gebruikt zijn 

voor het onderzoek is gedaan om verschillen in het voorkomen van psychopathologie 

(depressie en angst) samenhangend met cognitieve en emotionele factoren te kunnen 

onderzoeken. De moeders waren afkomstig uit de Nederlandse provincie Zuid Holland, 

waarbij de data is verzameld tussen 2011 en 2012. In totaal hebben 43 

verloskundigenpraktijken, 1 ziekenhuis en 14 yogaklassen deelgenomen aan het onderzoek: 

zij hebben gefungeerd als tussenpersoon en de moeders in contact met het onderzoek 

gebracht. Daarnaast zijn de moeders op de Negen Maanden Beurs geworven in februari 2012. 

 

Meetinstrumenten                                                                                                                      

 Demografische gegevens: aanstaande moederlijst                                                                                               

 Een zelfontwikkelde vragenlijst werd gebruikt om de achtergrondgegevens van de 

aanstaande moeders in kaart te brengen. Deze vragenlijst is deels gebaseerd op de ‘Becoming 

a mother’ vragenlijst van de Cardiff Child Development Study. Op deze vragenlijst gaven de 

moeders in elf categorieën verschillende achtergrondgegevens op: hun geboortedatum, 

burgerlijke status, woon-, opleidings- en werkstatus, gezondheid en zwangerschap, 

slaapgewoontes, levensstijl (drugs, drank en alcohol gewoonten) en het wel/niet in contact 

geweest zijn met justitie. Voorbeelden uit deze vragenlijst waren: ‘Heeft u op dit moment 

werk?’, ‘Hoe zou u uw algehele gezondheid van het afgelopen jaar omschrijven?’ en ‘Heeft u 

last gehad van ochtendmisselijkheid?’. De antwoordmogelijkheden van de vragenlijst waren 

afwisselend met en zonder antwoordcategorieën. 

 

 Depressie:  Becks Depression Inventory- II-Nl (BDI-II-Nl)                                                                                                          

 In dit artikel wordt de mate van depressie bekeken: het screeningsinstrument BDI-II 

(Beck, Steer, Brown, 1996) schat de strengheid van een depressie in, waardoor er wordt 

nagegaan of iemand in de categorie mild, gemiddeld of ernstig valt. De BDI-II-Nl is geen 

diagnostisch instrument (Beck et al., 1996). Het instrument bevat 21 items, er kan worden 

gescoord van 0 tot en met 4. Enkele voorbeelden van items zijn ‘somberheid, verdriet’, 

‘verlies van plezier’ en ‘zelfkritiek’. De stellingen bij item ‘somberheid’ zijn: ‘Ik voel me niet 

somber’, ‘Ik voel me een groot deel van de tijd somber’, ‘Ik ben de hele tijd somber’en ‘Ik 



ben zo somber of ongelukkig dat ik het niet verdragen kan’. Met de BDI-II-Nl is een schatting 

van de ernst van de depressie gemaakt: iemand kan in drie verschillende categorieën vallen. 

Namelijk  mild, gematigd of ernstig. Een score van <15 geeft een milde depressiescore aan, 

een score van 15-30 geeft een gematigde depressiescore aan en een score van >30 geeft een 

ernstige depressiescore weer (Beck et al., 1996). Cronbach’s alpha is .91. De validiteit is goed 

bevonden, evenals de betrouwbaarheid: de test-hertest betrouwbaarheid was hoog (r =.93; 

Beck et al., 1996). 

 

 Angst: State-Trait Anxiety Inventory (STAI) 

Om angst te meten bij aanstaande moeders is gebruik gemaakt van de STAI (Spielberger et 

al., 1983). Het betrof een zelfevaluatie vragenlijst met 40 items: er is gebruik gemaakt van de 

Likert schaal en de moeders gaven aan of een genoemde stelling ‘geheel niet’, ‘een beetje’, 

‘tamelijk veel’of  ‘zeer veel’ op dit moment èn in het algemeen op hen van toepassing was. 

Voorbeelden waren ‘Ik voel me kalm’, ‘Ik voel me nerveus’en ‘Ik heb gebrek aan 

zelfvertrouwen’.  Een score tussen de 39-40 geeft klinische significante symptomen van angst 

weer. De STAI state is goed bevonden als screeningsinstrument om angst stoornissen te 

voorspellen bij adolescenten (Hishinuma, Miyamoto & Nishimura, 2001).  De Cronbach’s 

alpha was .70. Zowel de validiteit als de betrouwbaarheid ( r = .88) zijn goed bevonden 

(Spielberger, Gorsuch, Lushene, Vagg & Jacobs, 1983). 

 

 Executief functioneren (EF): Behavior Rating Inventory of Emotional Functioning 

(BRIEF) 

Om het executief functioneren van de aanstaande moeders in de afgelopen maand te 

onderzoeken is gebruik gemaakt van de BRIEF (Roth et al., 2005). De BRIEF bestaat uit 75 

items met stellingen weergegeven via een Likert schaal waar de moeders zelf hebben 

aangegeven of het gedrag ‘nooit’, ‘soms’ of ‘vaak’ voorkwam. Enkele voorbeelden van 

stellingen zijn: ‘Ik heb woedeuitbarstingen’, ‘Ik reageer overdreven op kleine problemen’ en 

‘Ik ben impulsief’. Er zijn 8 klinische schalen: inhibitie, cognitieve flexibiliteit, 

emotieregulatie, initiatief nemen, werkgeheugen, plannen en organiseren, ordelijkheid en 

netheid en gedragsevaluatie (Roth et al., 2005). Tezamen vormen deze schalen twee bredere 

indexen, namelijk de Behavioral Regulation Index (BRI) en de Metacognition Index (MI). De 

Cronbach’s alpha lag voor de klinische schalen tussen de .80 en .94 en voor de index schalen 

respectievelijk tussen de .96 en .98. De validiteit is goed bevonden. De test-hertest 



betrouwbaarheid van de BRIEF voor de klinische schalen is ook goed bevonden: tussen de .91 

en .94 over een periode van 4 weken. 

 

 Emotieregulatie: Difficulties in Emotion Regulation Scale (DERS) 

Om de emotieregulatie van de aanstaande moeders te meten is gebruik gemaakt van de DERS  

(Gratzet al., 2006). De DERS bestaat uit zes schalen: gebrek aan emotioneel bewustzijn, 

gebrek aan emotionele duidelijkheid, moeilijkheden om impulsief gedrag te controleren 

wanneer er sprake is van verontrusting, moeilijkheden om doelgeoriënteerd gedrag te 

vertonen wanneer er sprake is van verontrusting, het niet accepteren van negatieve emotionele 

reacties en beperkte toegang tot effectieve emotieregulatie strategieën (Gratzet al., 2006). Er 

zijn 36 items en er wordt gebruik gemaakt van de Likert schaal waarbij de moeders zelf 

aangeven of zij gevoelens ‘bijna nooit’, ‘soms’, ‘wat vaker’, ‘meestal’ of ‘bijna altijd’ 

ervaren.Voorbeeld items zijn: ‘Ik weet duidelijk wat ik voel’, ‘Als ik van streek ben, voel ik 

me er schuldig over, dat ik me zo voel’ en ‘Als ik van streek ben, zijn mijn gevoelens te sterk 

om er nog iets aan te kunnen doen’. Cronbach’s alpha was .93. De validiteit werd goed 

bevonden, evenals de test-hertest betrouwbaarheid (r = .88). 

 

 Procedure                                                                                                                                                    

 De testen zijn afgenomen, thuis bij de moeders, waarbij zij zelf de vragen 

beantwoorden. Voorafgaand kregen zij instructies van getrainde onderzoekers. Deze 

onderzoekers lazen iedere vraag hardop voor of de moeders kregen een korte uitleg waarna zij 

zelf de vragenlijst invulde. Daarnaast zijn er een aantal vragenlijsten bij de moeders thuis 

achtergelaten die zij zelfstandig hebben ingevuld en naar ons toe hebben gestuurd. Wanneer 

er onduidelijkheden waren over de achtergelaten vragenlijsten hadden de moeders de 

mogelijkheid om via de telefoon of email vragen te stellen aan medewerkers van het project. 

 

 Statistische analyse                                                                                                                       

 Descriptieve gegevens                                                                                                                 

 Met beschrijvende statistiek worden de medierende variabelen (executieve functies en 

emotieregulatie) en respons variabelen (depressie en angst) onderzocht in SPSS 17. Daarnaast 

wordt gekeken naar de twee groepen aanstaande moeders: het gemiddelde en de 

standaarddeviatie wordt per groep moeders (risico- en controlemoeders) per variabele 

(depressie, angst, EF en emotieregulatie) uiteengezet. Verder wordt er gekeken naar de 

verdeling van de moeders en de gemiddelde leeftijd per groep. 



 

Analyse methode: pearson correlaties 

Er wordt voor het onderzoek Een Goed Begin gebruik gemaakt van SPSS 17. Met 

Pearson correlaties wordt nagegaan of er sprake is van significante correlaties tussen EF 

totaalscore, EF Gedragsregulatie Index (GRI), EF Metacognitie Idex (MI) en emotieregulatie 

en angst en depressie.  

                                                                                                      

 Analyse methode:een-weg variantieanalyse 

 Er worden 6 een-weg variantieanalyses uitgevoerd met één onafhankelijke variabele: 

de aanstaande moeders(risico- of controlemoeder). Deze analyse maakt het mogelijk om na te 

gaan of er significante groepsverschillen zijn op angst, depressie, de 3 schalen van EF en 

emotieregulatie. 

 

 

Analyse methode: covariatie analyse 

 Als laatst worden er 6 ANCOVA’s uitgevoerd: er wordt namelijk verondersteld dat 

groepsverschillen op angst en depressie voorspeld kunnen worden door de 3 schalen van EF 

en emotieregulatie (de covariaten). Dit wordt nagegaan door de groepsverschillen te 

vergelijken met de eerdere gevonden resultaten van de een-weg variantieanalyses: wanneer 

het verschil in groepen eerder significant was en bij de ANCOVA’s wederom een significant 

resultaat geeft, kan er vanuit gegaan worden dat de ingevoerde covariaat niet verklarend is of 

slechts gedeeltelijk verklarend. 

 

Resultaten 

 

Descriptieve gegevens 

 Beschrijving van de variabelen  

De beschrijvende gegevens van de variabelen depressie, angst, emotieregulatie, EF en 

de aanstaande moeders (verdeeld in twee groepen: een risico- en controlegroep) worden in dit 

gedeelte besproken. De EF scores zijn onderverdeeld in 3 schalen: de totaalscore (EF totaal), 

de metacognitie index (MI) en de gedragsregulatie index (GRI). De data-inspectie wees uit 

dat het totaal aantal aanstaande moeders (N=36) een gemiddelde depressiescore hadden van 

9.84 (SD=7.19) en de gemiddelde angstscore was 94.19 (SD=6.72). Opgesplitst naar de 

groepen gaf dit de volgende gemiddelde depressiescores weer: de risicomoeders hadden een 



gemiddelde score van 11.42 (SD=8.14) en de controlemoeders 7.14 (SD=4.56). Voor angst 

waren de gemiddelde scores voor de risicomoeders 123.92 (SD=17.29) en voor de 

controlemoeders was dit 143.63 (SD=10.08). Daarnaast was de gemiddelde EF GRI-score 

voor de risicomoeders 47.89 (SD=6.91) en was dit voor de controlegroep 42.71 (SD=9.08). 

De gemiddelde EF MI-score was voor de risicogroep 63.61 (SD=10.11) en voor de 

controlegroep was dit respectievelijk 62.07 (SD=10.31). daarnaast was de gemiddelde EF 

totaalscore voor de risicomoeders 120.50 (SD=14.78) en dit was voor de controlemoeders 

113.07 (SD=17.90). En de gemiddelde emotieregulatiescores waren voor de risicomoeders 

81.64 (SD=20.82) en voor de controlegroep was dit 71.62 (SD=9.46). Er deden iets meer 

risicomoeders (N=19) dan controlemoeders (N=17) mee aan het onderzoek. De gemiddelde 

leeftijd voor de risicomoeders betrof 20.61 jaar (SD=2.62) en voor de controlemoeders was 

dit 23.17 jaar (SD=1.53).  

  

De sterkte van de samenhang tussen depressie, angst, EF en emotieregulatie 

Met de correlatiecoëfficiënt is er nagaan of er significante correlaties zijn tussen 

depressie, angst, EF GRI, EF MI, EF totaal en emotieregulatie (Field, 2005). Want als de 

relatie tussen de bovengenoemde variabelen significant is, dan kunnen deze variabelen 

meegenomen worden in de ANCOVA. Tussen angst en EF totaal is een significant verband 

gevonden (r = -.62, p < .01) en voor depressie en EF totaal eveneens  (r = .50, p< .05). En 

tussen angst en EF GRI is ook een significant verband gevonden (r=-.46, p<.05). Daarnaast is 

er ook een significant verband tussen angst en EF MI gevonden (r=-.39, p<.05) en ook het 

verband tussen depressiescores en EF MI is significant (r=.41, p<.05). Er kan gesteld worden 

dat alle 3 de schalen van EF negatief gecorreleerd zijn aan angst: hoe lager de score op angst 

is, hoe angstiger iemand is en hoe slechter de executieve functies zijn. En EF MI en EF totaal 

zijn positief gecorreleerd met depressie: hoe hoger de scores op depressie, hoe depressiever 

iemand is en hoe slechter de executieve functies zijn. Er is ook nagegaan of er significante 

correlaties zijn voor de variabele emotieregulatie met angst en depressie, dit is het geval voor 

angst en emotieregulatie  (r=-.73, p<.01). Dit betekent dat emotieregulatie negatief is 

gecorreleerd aan angst: hoe lager de score op angst is, hoe angstiger iemand is en hoe slechter 

de emotieregulatie is. Dit leidt tot de conclusie dat er 6 ANCOVA’s uitgevoerd worden aan 

het eind:4 ANCOVA’s met angst en de groepen moeders, waarin EF MI, EF GRI, EF Totaal 

en emotieregulatie covariaten zijn en 2 ANCOVA’s met depressie en de groepen moeders, 

waarin EF MI en EF Totaal covariaten zijn. Omdat EF GRI en emotieregulatie niet 



gerelateerd zijn aan depressie, kunnen zij de scores op depressie niet verklaren. Vandaar dat 

zij niet worden meegenomen als covariaten in de ANCOVA’s. 

 

Een-weg variantieanalyse: vergelijking tussen controle en risicomoeders op depressie, angst, 

Ef en emotieregulatie 

 Om een een-weg variantieanalyse uit te mogen voeren moet eerst nagegaan worden of 

er aan de aannames is voldaan. Alle steekproeven zijn onafhankelijk en aselect, maar niet 

iedere groep is afkomstig uit een normaal verdeelde populatie, wel zijn alle groepen groter 

dan 5 (de Vocht, 2008). Bij het interpreteren van de resultaten is voorzichtigheid geboden. 

Met deze analyse wordt bekeken of de popultiegemiddelde van twee of meer groepen van 

elkaar verschillen,  de variantie binnen  en de variantie tussen de groepen worden met elkaar 

vergeleken. Er zijn in totaal 6 ANOVA’s uitgevoerd. Belangrijk is om te vermelden dat de 

groepsgroottes per analyses verschillen, dit door een groot aantal missings, waardoor 

interpretatie moeilijk wordt. De eerste ANOVA wees uit dat de risicomoeders (MBDI=11.42, 

SD=8.14) niet meer significante depressie hebben dan de controlemoeders (MBDI=7.14, 

SD=4.49). De statistische vergelijking is: [F(1,17)=1.62, p=.22, partial η²=.09]. De tweede 

ANOVA wees uit dat de risicomoeders (MSTAI=123.92, SD=17.29) wel meer significante 

angst hebben dan de controlemoeders (MSTAI=143.63, SD=10.08). De statistische 

vergelijking is: [F(1,19)=8.50, p=.01, partial η²=.31]. Uit de derde ANOVA kwam naar voren 

dat risicomoeders (MDERS=81.64, SD=20.82) niet significant verschillen op emotieregulatie 

van de controlemoeders (MDERS=71.62, SD=9.46). De statistische vergelijking is: 

[F(1,22)=2.43, p=.13, partial η²=.10].Voor de 3 schalen van EF kwam naar voren dat de twee 

groepen moeders niet significant van elkaar verschillen op EF scores: voor EF GDI was dit 

voor de risicomoeders een gemiddelde van 47.89 (SD=6.91) en de controlemoeders hadden 

een gemiddelde van 42.71 (SD=9.08) hierbij hoort de volgende statistische vergelijking 

[F(1,31)=3.47, p=.07, partial η²=.10], voor EF MI haalden de risicomoeders een gemiddelde 

van 63.11 (SD=10.11) en was dit voor de controlemoeders 62.07 (SD=10.31) hierbij hoort de 

volgende statistische vergelijking [F(1,31)=.19, p=.67, partial η²=.01] en voor de laatste 

schaal EF Totaal was dit voor de risicomoeders respectievelijk een gemiddelde van 120.50 

(SD=14.78) en voor de controlemoeders was dit 113.07 (SD=17.90) hierbij hoort de volgende 

statistische vergelijking [F(1,30)=1.66, p=.21, partial η²=.05]. 

  

ANCOVA: vergelijking tussen controle en risicomoeders op depressie, angst, Ef en 

emotieregulatie 



 Om een ANCOVA uit te mogen voeren is nagegaan of er aan de aannames is voldaan: 

alle steekproeven zijn onafhankelijk en aselect, maar er is niet voldaan aan de normaliteitseis 

(de Vocht, 2008). Vandaar dat ook hier weer geldt dat er voorzichtigheid is geboden met het 

interpreteren van de resultaten. Daarnaast wederom de waarschuwing dat de groepsgroottes 

per analyses verschillen en interpretatie moeilijk wordt. Om te onderzoeken of de 3 schalen 

van EF en emotieregulatie verschillen in depressie en angst kunnen verklaren, worden zij in 

deze analyse meegenomen als covariaten. En daarna worden de groepsverschillen uit de 

ANCOVA’s vergeleken met de groepsverschillen van de ANOVA’s die eerder zijn 

uitgevoerd.  

 

Groepsverschillen op angst met EF GRI, EF MI, EF Totaal en emotieregulatie als covariaten 

De eerste ANCOVA wees uit dat de risicomoeders (MSTAI=132.92, SD=17.29) significant 

meer angst hebben dan de controlemoeders (MSTAI=143.64, SD=10.08), wanneer EF GRI 

werd meegenomen als covariaat. Het groepsverschil uit de een-weg variantieanalyse wees 

eerder ook al uit dat er een significant verschil was: het gemiddelde voor de controlemoeders 

bleef haast onveranderd en was eerst 143.63 en veranderde naar143.64 (dit is gebleken voor 

alle andere analyses en daarom zal er naar verwezen worden met ‘verwaarloosbaar’), het 

gemiddelde van de risicomoeders was 123.92 en werd 132.92. De covariaat heeft het 

groepsverschil verkleind. De statistische vergelijking gaf het volgende weer: groepsverschil 

voor angst zonder covariaat [F(1,19)=8.50, p=.01, partial η²=.31], het groepsverschil voor 

angst met EF GRI [F(1,19)=4.52, p=.05, partial η²=.20] en het effect voor EF GRI 

[F(1,18)=1.70, p=.21, partial η²=.09]. Het groepsverschil op angst is kleiner geworden, maar 

het groepsverschil op angst kan niet verklaard worden door EF GRI, want het is geen 

significante covariaat. Daarom kan de kwaliteit van EF GRI geen verklarende factor zijn voor 

angst.  De tweede ANCOVA liet zien dat de risicomoeders (MSTAI=126.58, SD=15.02) 

significant meer angst hebben dan de controlemoeders (MSTAI=143.64, SD=15.02), wanneer 

EF MI werd meegenomen als covariaat. De eerder uitgevoerde een-weg variantieanalyse liet 

ook al een significant effect zien: het verschil in gemiddelde voor de controlemoeders was 

verwaarloosbaar, het gemiddelde van de risicomoeders was 123.92 en werd 126.58. Wederom 

heeft de covariaat het groepsverschil verkleind. De statistische vergelijking gaf het volgende 

weer: het groepsverschil voor angst zonder covariaat [F(1,19)=8.50, p=.01, partial η²=.31], 

het groepsverschil voor angst met EF MI [F(1,18)=7.41, p=.01, partial η²=.30] en het effect 

voor EF MI [F(1,17)=3.02, p=.10, partial η²=.15]. Het groepsverschil op angst is kleiner 

geworden, maar het groepsverschil op angst kan niet verklaard worden door EF MI, want het 



is geen significante covariaat. De kwaliteit van EF MI kan geen verklarende factor zijn voor 

angst. De derde ANCOVA die is uitgevoerd met EF Totaal als covariaat liet zien dat de 

risicomoeders (MSTAI=126.58, SD=15.02) significant meer angst hebben dan de 

controlemoeders (MSTAI=143.64, SD=10.08). Wanneer de gemiddelden vergeleken worden 

met de eerder uitgevoerde een-weg variantieanalyse die significant was, komt naar voren dat 

het verschil in gemiddelde voor de controlemoeders wederom verwaarloosbaar was en het 

gemiddelde van de risicomoeders was 123.92 en is 126.58 geworden. Ook hier heeft de 

covariaat het groepsverschil verkleind.  De statistische vergelijking gaf  het volgende weer: 

het groepsverschil voor angst zonder covariaat [F(1,19)=8.50, p=.01, partial η²=.31], het 

groepsverschil voor angst met EF Totaal [F(1,18)=4.50, p=.05, partial η²=.21] en het effect 

voor EF Totaal [F(1,17)=7.23, p=.02, partial η²=.30]. Deze vergelijking laat zien dat de 

verklaarde variantie is afgenomen van η²=.31 naar η²=.21, maar het zijn allebei grote effecten. 

De covariaat zorgt ook voor een groot effect. Het groepsverschil op angst is kleiner geworden 

en groepsverschillen op angst kunnen verklaard worden door EF Totaal, want het is een 

significante covariaat. De kwaliteit van EF Totaal kan (gedeeltelijk) een verklarende factor 

zijn voor angst. De laatste ANCOVA die is uitgevoerd voor de groepen moeders met angst 

wees uit dat de risicomoeders (MSTAI=119.50, SD=22.06) significant meer angst hebben dan 

de controlemoeders (MSTAI=143.64, SD=10.08), wanneer emotieregulatie wordt 

meegenomen als covariaat. Het verschil in gemiddelden voor de controlemoeders is wederom 

verwaarloosbaar, het gemiddelde van de risicomoeders was 123.92 en is 119.50 geworden. De 

covariaat heeft het groepsverschil niet verkleind.  De statistische vergelijking gaf het volgende 

weer: het groepsverschil voor angst zonder covariaat [F(1,19)=8.50, p=.01, partial η²=.31], 

het groepsverschil voor angst met emotieregulatie [F(1,12)=5.88, p=.03, partial η²=.35] en het 

effect voor emotieregulatie [F(1,11)=11.10, p=.01, partial η²=.50]. Deze vergelijking laat zien 

dat de verklaarde variantie is toegenomen van η²=.31 naar η²=.35, het zijn allebei grote 

effecten. De covariaat zorgt ook voor een groot effect. Het groepsverschil op angst is niet 

kleiner geworden. 

 

 

Groepsverschillen op depressie met EF MI en EF Totaal als covariaten 

Daarna zijn er nog 2 ANCOVA’s uitgevoerd voor depressie en de aanstaande moeders. De 

vijfde ANCOVA wees uit dat wanneer EF MI wordt meegenomen als covariaat dat de 

risicomoeders (MBDI=10.00, SD=6.81) niet significant meer depressie hebben dan de 

controlemoeders (MBDI=7.14, SD=4.49). Dit was eerder bij de een-weg variantieanalyse ook 



niet significant: het gemiddelde van de controlemoeders is gelijk gebleven en het gemiddelde 

van de risicomoeders was 11.42 en is nu 10.00. De covariaat heeft het groepsverschil 

verkleind. De statistische vergelijking gaf het volgende weer: het groepsverschil voor 

depressie zonder covariaat [F(1,17)=1.62, p=.22, partial η²=.09], het groepsverschil voor 

depressie met EF MI [F(1,16)=.50, p=.49, partial η²=.03] en het effect voor EF MI 

[F(1,15)=2.55, p=.13, partial η²=.15]. De verschillen in depressie tussen de risicogroep en 

controlegroep zijn niet significant en EF MI is geen significante covariaat. Wel heeft EF MI 

het groepsverschil verkleind. Er kan geconcludeerd worden dat de kwaliteit van EF MI geen 

verklarende factor is voor depressie wanneer de analyses worden bekeken, maar mogelijk zijn 

de groepen te klein en is er te weinig power om een groepsverschil dat groot lijkt ook aan te 

tonen met significantie. Daarbij verschillen de groepen in groottes. De laatste ANCOVA die 

is uitgevoerd  met EF Totaal als covariaat geeft weer dat de risicomoeders (MBDI=10.00, 

SD=6.81) significant meer angst hebben dan de controlemoeders (MBDI=7.14, SD=4.48). 

Hieruitvolgend kan dezelfde conclusie getrokken worden: de groepsverschillen verschilden 

niet significant van elkaar toen er een een-weg variantieanalyses werd uitgevoerd en na het 

uitvoeren van de ANCOVA is dit onveranderd gebleven. Het gemiddelde van de 

controlemoeders is niet veranderd, maar het gemiddelde van de risicomoeders was 11.42 en is 

nu 10.00. De covariaat heeft het verschil verkleind. De statistische vergelijking gaf het 

volgende weer: het groepsverschil voor depressie zonder covariaat [F(1,17)=1.6, p=.22, 

partial η²=.09], het groepsverschil voor depressie met EF Totaal [F(1,16)=.01, p=.91, partial 

η²=.00] en het effect voor EF Totaal [F(1,15)=3.87, p=.07, partial η²=.21]. De verschillen in 

depressie tussen de groepen moeders zijn niet significant en EF Totaal is geen significante 

covariaat. Maar EF Totaal heeft het groepsverschil wel verkleind. De conclusie is dat de 

kwaliteit van EF Totaal geen verklarende factor is voor depresie naar aanleiding van de 

analyses, maar de mogelijkheid bestaat dat dat de groepen te klein zijn en er te weinig power 

is om een groepsverschil dat groot lijkt ook aan te tonen met significantie. Daarbij verschillen 

de groepen in groottes. 

                                                      

Discussie 

 Samenvatting van de resultaten 

 Het doel van dit onderzoek was om na te gaan of er verschillen zijn tussen 

risico- en controlemoeders op depressie/angst en of EF/emotieregulatie verklarend zijn voor 

depressie/angst. De moeders waren zwanger van hun eerste kindje en hebben een leeftijd 

tussen de 17 en 25 jaar. Ze zijn opgedeeld in twee groepen: een risico- en een controlegroep. 



Daarbij is er van uit gegaan dat de controle groep verschilt van de risicogroep: er is gesteld 

dat risicomoeders hoger op depressie scoren (dus dat zij significant meer depressie hebben) en 

lager op angst scoren (dus dat zij significant meer angstig zijn) en dat deze scores te verklaren 

zijn door hun executief functioneren en de wijze waarop zij hun emoties reguleren. Dit is 

onderzocht aan de hand van twee hoofdvragen en twee hypothesen, waarbij er is uitgegaan dat 

de kwaliteit van EF verschillen in depressie (gedeeltelijk) verklaard en dat de kwaliteit van 

emotieregulatie zowel voor verschillen in depressie als in angst zal verklaren. Om de laatste 

analyses uit te voeren (6 ANCOVA’s) is er eerst nagegaan of de variabelen met elkaar 

correleren, dit is gedaan door een Pearson correlatie uit te voeren. Er is een significant 

verband gevonden tussen angst en EF Totaal, EF GRI en EF MI. Ook is er voor depressie en 

EF MI een significant verband gevonden. Er zijn daarom eerst 6 ANOVA’s uitgevoerd en 

daarna zijn er 6 ANCOVA’s uitgevoerd, waardoor de groepsverschillen konden worden 

vergeleken. Naar aanleiding van de analyses die zijn uitgevoerd om de vragen en hypothesen 

te beantwoorden is naar voren gekomen dat de risicomoeders niet significant verschillen op 

depressie van de controlemoeders. Wel hebben de risicomoeders gemiddeld een hogere 

depressiescore ten opzichte van de controlegroep. De risicomoeders verschillen echter wel 

significant op angst van de controlemoeders. De controlemoeders scoren hoger op angst dan 

de risicogroep. Hoe hoger de score op angst is, hoe minder angstig iemand is: dit betekend dat 

de risicomoeders iets angstiger zijn. Hieruit kan geconcludeerd worden dat de twee groepen 

moeders wel significant van elkaar verschillen op angst en dat de risicomoeders significant 

angstiger zijn dan de controlegroep. Voor depressie geldt dit niet. De groepsverschillen van de 

een-weg variantieanalyses zijn daarna vergeleken met de groepsverschillen van de covariantie 

analyses. De resulaten geven weer dat alle 3 de schalen van EF het groepsverschil voor angst 

hebben verkleind. De kwaliteit van EF GRI, EF MI zijn geen verklarende factoren voor angst 

en EF Totaal is wel een (gedeeltelijk) verlarende factor voor angst. Als emotieregulatie als 

covariaat wordt meegenomen, blijkt dat het groepsverschil niet verkleind wordt: maar de 

kwailiteit van emotieregulatie blijkt wel een verklarende factor te zijn voor angst. Wanneer 

EF MI en EF Totaal meegenomen worden als covariaten blijkt dat de groepsverschillen 

verkleinen voor depressie, maar de groepsverschillen zijn zowel voor de een-wegvariantie 

analyses, als voor de ANCOVA’s, niet significant. Daarom zijn de kwaliteit van EF MI en EF 

Totaal niet verklarend voor depressie. 

 

 Verklaring van de resultaten 



 Opvallend aan de gevonden resultaten is dat geen van de moeders een depressiescore 

heeft behaald die op klinische relevante symptomen duidt. Een mogelijke verklaring hiervoor 

is dat het onderzoek Een Goed Begin zich niet specifiek richt op moeders met een depressie, 

waardoor dit een van de redenen is dat er geen moeders met depressie aan het onderzoek 

meedoen (het is natuurlijk wel mogelijk dat de moeders in het verleden een depressie hebben 

gehad). En daarnaast is de werving voor het eerste meetmoment nog niet ten einde: 

waarschijnlijk wordt de groep moeders uitgebreid en dat kan betekenen dat er op het eind wel 

moeders meedoen die een depressiescore hebben die klinische relevante symptomen 

weergeven. Wat wel overeenkomt met de verwachtingen naar aanleiding van het theoretisch 

kader is dat risicomoeders een hogere depressiescore behalen. Beide groepen moeders 

behalen hoge scores op angst: dit was de verwachting voor de risicogroep, maar niet voor de 

controlemoeders. Een mogelijke verklaring voor de controlegroep is dat externe factoren een 

rol kunnen spelen die niet zijn meegenomen in het onderzoek: in de omgeving waarin deze 

controlemoeders opgegroeid zijn en het sociale milieu waarin zij zich nu begeven kan het zo 

zijn dat het minder normaal is om jonger moeder te worden. Misschien dat er minder begrip 

en steun is vanuit de omgeving (te denken valt aan familie, vrienden, buren en 

werkgevers/collega’s), waardoor deze moeders meer angst vertonen en zich zorgen maken. 

De meerderheid van de moeders uit dit onderzoek heeft een lage opleiding (63.60% van de 

controlemoeders valt in de categorie laag van opleidingen en 36.30% in de categorie hoog). 

Mogelijk speelt dit een kleine rol en zorgt het opleidingsniveau ervoor dat er meer kennis is 

over wat er allemaal mis kan gaan voor, tijdens en na de zwangerschap (de controlemoeders 

hebben mogelijk makkelijkere toegang tot voorlichting en kennis omtrent de zwangerschap en 

bevalling) en de mogelijke gevolgen die dit voor moeder en kind hebben. Ook is uit dit 

onderzoek naar voren gekomen dat de kwaliteit van alle 3 de schalen van EF het 

groepsverschil verkleinen en EF Totaal gedeeltelijk verklarend is voor angst. Het was de 

verwachting dat de 2 andere schalen van EF ook verklarend zouden zijn, maar dit is niet 

gebleken. Blijkbaar zijn metacognitie en gedragsregulatie alleen samen significante 

covariaten, dat was ook niet geheel onverwacht, aangezien de verschillende EF-dimensies 

sterk aan elkaar gerelateerd zijn: het vermogen om probleemoplossend te handelen door het 

eigen gedrag te analyseren sluit aan bij het reguleren van het eigen gedrag. Dat de kwaliteit 

van emotieregualtie het groepsverschil niet verkleind en wel verklarend is voor angst en dat 

de kwaliteit van EF MI en EF Totaal wel de groepsverschillen verkleinen, maar ook niet 

verklarend zijn voor depressie is tegen de verwachting. Hier zijn een aantal mogelijke 

verklaringen voor: in de literatuur is aangegeven dat er nog geen hard bewijs is dat de 



kwaliteit van EF en emotieregulatie voorspellende factoren zijn. En daarnaast is het goed 

mogelijk dat de groepen te klein zijn en er te weinig power is om een groepsverschil dat groot 

lijkt ook aan te tonen met significantie. Daarnaast verschillen de proefpersoonaantallen per 

groep: er worden dus groepen bij de verschillende analyses met elkaar vergeleken die niet 

hetzelfde zijn in grootte. Voorzichtigheid is daarnaast geboden met het interpreteren van de 

resultaten, omdat niet is voldaan aan de normaliteitseis en de steekproef te is klein: van de tot 

nu toe 36 deelnemende moeders, zijn er voor de verschillende analyses steeds maar 11 tot 33 

moeders meegenomen.  

 

 Theoretische implicaties van de resultaten  

De resultaten wijzen uit dat er geen significante verschillen zijn in depressie tussen de 

twee groepen moeders. Dit is strijdig met de verwachting, omdat er van uit is gegaan dat 

risicomoeders door hun risicofactoren eerder psychopathologie hebben zoals depressie. Naar 

aanleiding van dit onderzoek komt dan ook de volgende theoretische implicatie naar voren: er 

moet meer onderzoek gedaan worden of de kwaliteit van EF en emotieregualtie verklarend 

zijn en. Dit met het oog op mogelijke interventies die zich kunnen richten op het 

vergroten/aanleren van goed executief functioneren om psychopathologie doen te voorkomen. 

Onderzoeken spreken elkaar tegen en er is weinig hard bewijs dat dit daadwerkelijk de 

verklarende factoren zijn. Er is uit onderzoek naar voren gekomen dat de kwaliteit van EF 

meer in verband wordt gebracht met depressie (Austin et al., 2001; Degl’Innocenti et al., 

1998; Fossati et al., 1999; Franke et al., 1993 ; Grant et al., 2001; Kaiser et al., 2003; Landro 

et al., 2001; Merriam et al., 1999; Porter et al., 2003; Stordal et al.,  2004), en dat 

emotieregulatie zowel met angst als depressie verband houdt (Gross et al., 1995; Mennin et 

al., 2005), maar er is nog niet voldoende wetenschappelijk bewijs dat niet goed executief 

functioneren en emotiedysregelatie ook daadwerkelijk ten grondslag liggen aan het 

ontwikkelen/in stand houden van een depressie of angststoornis. Of dat zij verantwoordelijk 

zijn voor het wederkerige patroon van deze stoornissen. 

 

                                                                              

 Praktische implicaties van het onderzoek en het theoretisch kader                                                                                                                       

 Naar aanleiding van het theoretisch kader en de resultaten van dit onderzoek komen 

twee praktische implicaties naar voren. Aangezien er nog steeds geen eenduidig en hard 

bewijs is dat dysfuncties in de kwaliteit van EF en emotieregulatie verklarende factoren zijn 

voor psychopathologie als depressie en angststoornis, maar hier wel veel aanwijzingen zijn, 



ondersteund door neuro(psychologisch)onderzoek, kunnen hulpverleners in de praktijk er 

alert op zijn dat als ze cliënten hebben met depressie/angststoornissen ze ook nagaan hoe het 

met de kwaliteit van executief functioneren en emotieregulatie zit. In het meest optimale 

scenario zouden deze gegevens (inter)nationaal verzameld kunnen worden in een databestand, 

zodat meer onderzoek mogelijk is om opheldering te verschaffen. Mocht er in de toekomst 

naar voren komen dat deze factoren inderdaad voorspellend zijn, dan kunnen er interventies 

ontwikkeld worden die gericht zijn op het aanleren, verbeteren en in stand houden van 

effectieve strategieën die zich richten op de kwaliteit van executief functioneren en 

emotieregulatie. Dit zou nodig zijn om de kans, duur en wederkerigheid op depressie en 

angststoornissen te verkleinen.  

 

 Tekortkomingen en aanbevelingen                                                                                                                            

 Er is in dit onderzoek sprake van een aantal tekortkomingen. Het theoretisch kader van 

dit onderzoek geeft weer dat als de aanstaande moeders ooit een depressie hebben gehad, dat 

de kans op herhaling sterk aanwezig is (Americain Psychiatric Association, 2000;  Solomon et 

al., 2000). Als de moeders meegenomen waren die ooit een depressie hebben gehad, had dit 

waarschijnlijk ook tot andere resultaten geleid. Daarnaast zijn de BDI en de STAI 

screeningsinstrumenten en kunnen de resultaten niets zeggen over of moeders wel/geen 

depressie/angststoornissen hebben. Een andere tekortkoming is dat, zoals eerder is 

aangegeven, er gesteld moet worden dat er zeer weinig respondenten zijn meegenomen in de 

analyses en dat de aantallen proefpersonen per analyse verschillen, waardoor interpretatie 

lastig is. Dit kan mogelijk een nadelige invloed hebben gehad. Dat de twee groepen moeders 

niet significant van elkaar verschillen op depressie, kan dus ook liggen aan het weinig aantal 

moeders die zijn meegenomen in de analyses. Dit komt, zoals al eerder vermeld is, omdat het 

onderzoek is uitgevoerd, terwijl de werving voor meetmoment 1 nog bezig is: wanneer deze 

analyses uitgevoerd worden als er meer moeders mee doen met het onderzoek, kunnen de 

resultaten tot andere conclusies leiden. Als er 150 aanstaande moeders meedoen met het 

onderzoek (de verwachting is dat dit is het aantal dat aan het einde van de werving meedoet) 

kunnen de risico’s van dysfunctionerende executieve functies en emotiedysregulatie beter 

ingeschat worden, waardoor er relevante preventiestrategieën ontwikkeld kunnen worden. 

Hiermee zijn niet alleen bijvoorbeeld aanstaande risicomoeders geholpen, maar ook hun 

(ongeboren) kinderen: zo hebben ook zij meer kans op een goed begin. 
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