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Samenvatting  
 
Achtergrond: Chronische pijn heeft een hoge prevalentie met gevolgen op het 

emotionele, fysieke en sociale functioneren van individuen. Depressie heeft een 

belangrijke impact op het leven van patiënten met chronische pijn. Depressieve 

klachten en chronische pijn komen regelmatig samen voor, hoe deze samenhang zit is 

nog onduidelijk. In dit onderzoek is de rol van depressie bij chronische pijn en bij 

chronische pijnbehandelingen onderzocht.	

Methode: Aan het onderzoek participeerden 100 chronische pijnpatiënten, die een 

multidisciplinaire behandeling van 6 a 18 weken ondergingen, welke poliklinisch of 

klinisch werd aangeboden. Bij de aanmelding, start van de behandeling, aan het einde 

van de behandeling en bij follow up na 3 maanden werden vragenlijsten afgenomen 

om de uitkomstmaten pijnintensiteit (MPI), depressie (HADS), pijnacceptatie (PIPS) 

en beperkingen (PDI) te meten. 	

Resultaten: Er is geen significante correlatie tussen depressie en pijnintensiteit 

voorafgaand aan de behandeling. Aan het einde van de behandeling en follow up na 3 

maanden is er wel een correlatie. Depressie voorspelt pijnintensiteit niet (r= -0.03, p= 

0.74) daarentegen voorspelt pijnintensiteit depressie wel (r=o.25, p= 0.01).  Het effect 

van de behandeling op depressie is significant van klein tot medium. Op pijnintensiteit 

heeft de behandeling significant van klein tot medium effect. Op de beperkingen heeft 

de behandeling een klein significant effect. De behandeling heeft een medium effect 

op pijnacceptatie. Depressie is geen mediator en geen moderator in de 

pijnbehandeling.	

Conclusie: depressie heeft voorafgaand aan de behandeling geen samenhang met 

chronische pijn, mogelijk door kleine standaarddeviaties. Er kan niet geconcludeerd 

worden dat depressie een voorspeller is van pijnintensiteit, of vice versa, doordat 

beiden aanwezig zijn bij het begin van de behandeling. Er wordt hiervoor 

een longitudinale cohortstudie aanbevolen. In deze studie wordt onvoldoende bewijs 

gevonden voor de rol van de pressie als een mediator, noch als moderator. De 

pijnrevalidatiebehandeling heeft een positief effect op depressie, pijnintensiteit, 

beperkingen en pijnacceptatie.	
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1. Inleiding  
 
In de wetenschappelijkeliteratuur is er nog weinig inzicht in de rol die depressie speelt 

bij chronische pijn. We weten dat mensen met chronische pijn vaak symptomen 

hebben van depressie, maar er is nog onduidelijkheid over de achtergrond. In dit 

onderzoek wordt gezocht naar de mogelijke relatie tussen deze twee factoren. Een van 

de vragen voor dit onderzoek is bijvoorbeeld of depressie de kans verhoogt op 

chronische pijn of juist omgekeerd.  

1.1 Chronische pijn  
Chronische pijn komt in vergelijking met andere chronische aandoeningen relatief 

vaak voor. Een op de vijf volwassen Europeanen lijdt aan chronische pijn (Breivik et. 

Al., 2006). Ongeveer 18% van de Nederlandse bevolking heeft last van chronische 

pijn ( Bala et al.,  2011). Door de International Association for the Study of Pain 

(IASP) wordt pijn gedefinieerd als een onplezierige, sensorische en emotionele 

gewaarwording, die wordt geassocieerd met actuele of potentiële weefselbeschadiging 

of beschreven in termen van beschadiging (Merksey, 1979). Pijn is subjectief, ieder 

individu leert het woord pijn te gebruiken op basis van ervaringen met weefselschade 

(Merkskey & Bogduk, 1994). In de definitie komt tot uiting dat de oorzaak van pijn 

wordt gezocht in weefselschade. Pijn kan echter ook bestaan zonder weefselschade 

wat bij chronische pijn vaak het geval is. De diagnose chronische pijn wordt gesteld 

als de pijn onverklaarbaar is en deze ernstig genoeg is om het functioneren te 

beperken. Chronisch wil zeggen dat deze klachten al meer dan een half jaar 

aanhouden (American Psychiatric Association, 1994).  

1.2 Gevolgen en depressie 
Chronische pijn heeft een grote impact op het emotionele, fysieke en sociale 

functioneren van individuen. Zo belemmert de pijn hen in hun dagelijks leven en 

worden ze beperkt in het uitvoeren van sociale activiteiten en arbeid (Breivik et al., 

2006; Reid, et al., 2011). Patiënten die lijden onder chronische pijn hebben vaker last 

van andere psychiatrische stoornissen zoals depressie, angststoornissen, alcoholisme 

en verslaving (Demeyttenaere et al., 2007). Chronische pijn heeft ook een 

maatschappelijke impact doordat mensen met deze klachten vaker een beroep doen op 

de gezondheidszorg en arbeidsproductiviteit is verminderd (Breivik et al., 2013). 
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Depressie heeft een belangrijke impact op het leven van patiënten met chronisch pijn 

(Elliott, Renier & Palcher, 2003). Chronische pijn en depressieve klachten komen 

regelmatig comorbide voor, ongeveer 21% van de patiënten met chronische pijn heeft 

last van depressie (Breivik et al., 2006). Voor patiënten bij wie depressie is 

vastgesteld is de kans groter dat er ook sprake is van een somatoforme stoornis in 

vergelijking met mensen bij wie geen depressie is gediagnosticeerd (Mergl et al., 

2007). Er blijkt dat depressieve klachten een risicofactor zijn voor het ontwikkelen 

van chronische pijn (Agüera-Ortiz et al, 2011; Shahidi, Curran-Everett, Maluf, 2015). 

Depressie kan ook een mediërend effect hebben in plaats van het veroorzaken van 

chronische pijn. In een wat oudere publicatie stelt Field's (1991) dat pijn bestaat uit 3 

componenten: sensorisch, affectief en evaluatief. Depressie heeft geen invloed op het 

sensorische, maar speelt een rol bij het affectieve aspect van pijn. Als er meer 

depressieve klachten aanwezig zijn dan zal de pijn zwaarder worden geëvalueerd. Het 

onderzoek van Geisser (1994) en zijn collega’s bieden ondersteuning voor Field's 

neurobiologische model van de relatie tussen depressie en pijn. Fishbain en zijn 

collega’s (1997) hebben een meta-analyse uitgevoerd om het verband tussen 

chronische pijn en depressie te achterhalen. Deze auteurs concluderen dat depressie 

eerder een gevolg is dan een voorspeller van chronische pijn (Fishbain et al., 1997).  

 

Fear-avoidance model is ontwikkeld om te verklaren waardoor acute pijn chronisch 

wordt. In het Fear-Avoidance model zouden de depressieve symptomen gerelateerd 

zijn aan de pijn-gerelateerde angst en vermijding. Het model stelt dat pijn-

gerelateerde angst vluchtmechanismen activeert die leiden tot het vermijden van 

beweging en activiteiten. Langdurige vermijding van activiteiten kan leiden tot 

beperkingen en, een verslechterde lichamelijke conditie en een depressieve stemming, 

die samen met overmatige aandacht voor pijn leiden tot een versterkte pijnervaring 

(Vlaeyen & Linton, 2000). Daarnaast wordt in het Avoidance-endurance model 

gesteld dat beperkingen en ook het gevolg kunnen zijn van ‘endurance’ het doorzetten 

van activiteiten ook als dit fysiek nauwelijks meer lukt. Er wordt verondersteld dat 

mensen vanuit depressieve gevoelens kunnen reageren met steeds maar doorgaan 

(Hasenbring & Verbunt, 2010). 

Samengevat, in de literatuur wordt enerzijds gesteld dat chronische pijn samengaat 

met depressie en anderzijds dat chronische pijn mogelijk voortkomt uit depressie. De 

causaliteit van de relatie is nog onduidelijk.   
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1.3 Behandeling chronische pijn door middel van acceptatie 
Er is veel nadruk gelegd op medische interventies bij pijn met beperkte resultaten. 

Acceptatiegerichte therapie is een mogelijk interessant alternatief binnen de 

psychologische behandeling. In het artikel van Turk en zijn collega’s (2011) wordt 

een overzicht gegeven van de meeste voorkomende behandelingen bij chronische pijn. 

Hierin worden medische interventies, psychologische interventies en fysieke 

interventies benoemd. De meeste behandeling richt zich op de reduceren van pijn en 

deze behandelingen tonen weinig effect om pijn weg te nemen of om het fysieke en 

emotioneel functioneren te verbeteren (Turk, Wilson, & Cahana, 2011). Eerder 

onderzoek geeft weinig aanleiding voor succes. Daarom is er in afgelopen jaren naar 

andersoortige behandelingen gekeken. Het aantal acceptatie- en op aandacht 

gebaseerde interventies voor chronische pijn, zoals acceptatie- en commitment-

therapie (ACT), mindfulness- based stress reduction(MBSR) en mindfulness- based 

cognitive therapy (MBCT) is in de afgelopen jaren toegenomen. Veehof en haar 

collega’s toonden in hun meta-analyse aan dat zowel ACT als MBCT kleine tot 

medium effecten hebben op chronische pijn. In vergelijking met MBSR en MBCT 

toonde ACT meer effect op depressie en angstklachten (Veehof et al., 2016) ACT is 

een vorm van cognitieve gedragstherapie die zich eerder richt op om te gaan met de 

gevolgen van de chronische pijn in het dagelijkse leven dan op het reduceren van de 

pijn intensiteit (Hayes et al., 2012). De werkzaamheid en effectiviteit van ACT voor 

chronische pijn wordt door talloze onderzoeken ondersteund en door 11 

gerandomiseerde gecontroleerde studies in het bijzonder. Middels deze methode 

wordt chronische pijn behandeld door de patiënten weer in actie te laten komen om 

waardevolle doelen in hun leven te realiseren. Daarbij leren zij om de chronische pijn 

te aanvaarden en om te gaan met andere negatieve emoties en sensaties die inherent 

zijn aan het leven. (Veehof et al. 2011;2016; Hann en McCracken 2014 ). Patiënten 

richten zich met behulp van ACT meer op het nastreven van persoonlijke doelen dan 

op het reduceren van pijn (Hayes et al., 2006). Door pijn te accepteren wordt de 

vermijding tegengegaan en krijgt de pijn niet een groter plaats in het leven van de 

patiënten, hierdoor worden hun kwaliteit van leven en hun functionaliteit verbeterd 

(McCracken & Eccleston, 2003). 
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1.4 Opzet van het onderzoek 
Om meer inzicht te krijgen in de relatie tussen depressie en chronische pijn in relatie 

tot ACT is gebruik gemaakt van gegevens van het revalidatiecentrum Roessingh. Het 

Roessingh is een revalidatiecentrum in Enschede dat behandelprogramma’s heeft 

ontwikkeld voor chronische pijnpatiënten. ACT heeft een belangrijke plaats in de 

pijnrevalidatie van Roessingh. In de behandelprogramma’s wordt een geïntegreerd 

programma aangeboden gebaseerd op ACT met een boek voor revalidanten (Veehof 

et al, 2010) en een behorend protocol voor behandelaars (Schreurs & Hulsbergen, 

2011). De behandeling kan in poliklinische (dagbehandeling) of klinisch (opname) 

setting plaats vinden en kan zowel individueel als in groepsverband worden 

uitgevoerd. Bij alle behandelvormen gaat de revalidant tussentijds naar huis om het 

geleerde in de thuis- en/of werksituatie toe te passen. Tijdens de behandeling volgen 

de patiënten verschillende modules die zich richten op fysieke, psychische en sociale 

factoren. Het behandelprogramma bestaat uit ergotherapie, fysiotherapie en sport, 

aangevuld met maatschappelijk werk of psychologie. Het doel van de pijnrevalidatie 

van Roessingh is dat de revalidant in staat wordt gesteld om weer de regie over diens 

leven te nemen, in plaats van te worden bepaald door pijn- en vermoeidheidsklachten. 

Het streven is dat de revalidant aan het einde van de behandeling zijn persoonlijke 

levensdoelen kan nastreven in harmonie met zijn omgeving. Een indicatie of dit is 

gelukt is, is de mate van interferentie van pijn met het dagelijks leven (Oudenaarden, 

Schreurs & Kortleven 2015). 

1.5 Onderzoeksvragen 
Het doel van het onderzoek is om meer inzicht te krijgen in de rol van depressie bij 

chronische pijn en bij chronische pijnbehandelingen. Daartoe is gebruik gemaakt van 

het programma zoals dat in het revalidatiecentrum Roessingh wordt gehanteerd. De 

centrale onderzoeksvraag van dit onderzoek luidt: Wat is de rol van depressie bij 

chronische pijn en bij chronische pijnrevalidatie? Om deze hoofdvraag te kunnen 

beantwoorden, zijn de volgende deelvragen geformuleerd:  

 

Deelvraag 1: Wat is de relatie tussen depressie en chronische pijn gemeten op 

hetzelfde moment?  

Deelvraag 2: Is depressie een gevolg van chronische pijn of ligt de relatie eerder 
omgekeerd?  
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Deelvraag 3: Wat zijn de effecten van chronische pijnrevalidatie op depressie, 

beperkingen, pijnintensitieit en pijnacceptatie?   

Vraag 4: Is depressie een mediator of een moderator van de chronische 

pijnbehandeling? 
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2. Methode  
 

2.1 Participanten 
Bij dit onderzoek werden de gegevens van 103 patiënten gebruikt met chronische pijn 

en vermoeidheidsklachten waarvoor geen afdoende biomedische behandeling meer 

mogelijk is en die beperkt zijn in hun functioneren. De deelnemers bestonden uit 70 

vrouwen en 33 mannen. De leeftijd van de deelnemers bevond zich tussen 19 en 70 

jaar (M: 45 en SD: 11,57). De patiënten hebben deelgenomen aan een 

multidisciplinaire behandeling in revalidatiecentrum Roessingh. De inclusiecriteria 

voor de behandeling van chronische pijn waren dat de patiënten ouder dan 18 jaar 

dienden te zijn en dat deze gesproken Nederlands begrijpen. Tevens diende er sprake 

te zijn van chronische pijn en eventueel ook van vermoeidheidsklachten. Patiënten die 

verstorende factoren zoals ernstige psychopathologie of problematische alcohol- of 

drugsgebruik hadden werden uitgesloten van de behandeling.  

 

2.2 Procedure en opzet  
Voor dit onderzoek is toestemming gekregen van de Facultaire Commissie Ethiek en 

ook alle patiënten hebben toestemming gegeven voor het gebruik van de data voor 

wetenschappelijk onderzoek. Er werden de gegevens van de patiënten gebruikt die 

tussen 2012 en 2017 bij Roessingh behandeld waren. De behandeling heeft gedurende 

6 à 18 weken poliklinisch of klinisch plaats gevonden. Het revalidatieproces bestond 

uit vijf fasen; intakefase, observatiefase, behandelfase, afsluiting en nazorg. De intake 

bestond uit het invullen van vragenlijsten, consulten bij de revalidatiearts en de 

fysiotherapeut en een gesprek bij de psycholoog. Om beter te kunnen beoordelen welk 

behandelprogramma het best bij de patiënt past waren er klinische en poliklinische 

observatieperiodes. In de kliniek is de observatie een afgesloten periode waarbij de 

patiënt een aantal weken afwisselend een week werd opgenomen en een week thuis 

was. Wanneer de patiënt geschikt bleek te zijn voor pijnrevalidatiebehandeling werd 

samen met de patiënt een behandelplan opgesteld. In de behandelfase werd het 

behandelplan uitgevoerd. In de afsluiting fase werd samen met de patiënt een plan 

gemaakt om de veranderingen in zijn/haar gedrag en de geleerde inzichten te 

behouden na de revalidatie. In de nazorgfase kreeg de patiënt steun om vast te houden 

wat hij/zij heeft geleerd. De behandeling bij iedere patiënt werd geëvalueerd door 
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middel van digitaal in te vullen vragenlijsten bij aanmelding(T0), start 

behandeling(T1), einde behandeling(T2) en 3 maanden na afloop van de 

behandeling(T3).  Alle vragenlijsten zijn op alle vier meetmomenten ingevuld behalve 

de vragenlist PDI, die is alleen aan het start van de behandeling en aan het eind van de 

behandeling afgenomen.  

 

2.3  Meetinstrumenten 
2.3.1 Depressie 

Depressie werd gemeten met de vragenlijst Hospital Anxiety and Depression Scale 

(HADS). Deze vragenlijst meet depressie en angst en heeft in totaal 14 vragen 

waarvan zeven items depressie meten. De items worden beantwoord op een 4-

puntsschaal (0-3). Per schaal kan er een maximum score van 21 punten worden 

behaald. Een score van 11 of hoger houdt in dat de patiënt vermoedelijk een 

depressiestoornis heeft. Wanneer de patiënt een score tussen de 8-10 heeft, dan kan 

hij/zij mogelijk een depressiestoornis hebben (Zigmond & Snaith, 1983). De 

psychometrische kwaliteiten zijn goed (Spinhoven et al., 1997; Bjelland, Haug & 

Neckelmann, 2002). In dit onderzoek lopen de Chronbach’s Alpha van de schaal 

depressie van 0.79 tot en met 0.86.  

2.3.2 Beperkingen 
Beperkingen  (pijninterferentie) werd gemeten met de vragenlijst Pain Disability 

Index (PDI). PDI is een korte vragenlijst over de invloed die pijnklachten op iemands 

leven hebben (beperkingen  ). De vragenlijst bestaat uit 7 items. De items worden 

gescoord op een 11-puntsschaal: 0=geen beperkingen en en 10=volledig beperkt. De 

totaal scores op de items worden gesommeerd, range van de totaalscore is 0-70, 

waarbij een hoge score overeenkomt met veel beperkingen en bij het uitvoeren van 

activiteiten. De interne consistentie van de PDI-DLV is goed als “one factor 

structure”, de test-hertest is betrouwbaar (Soer et al, 2013). De Chronbach’s Alpha 

van PDI in dit onderzoek is 0.87 en 0.91 op repectievelijk T1 en T2.  

2.3.3 Pijnacceptatie 
Pijnacceptatie werd gemeten met de vragenlijst Psychological Inflexibility in Pain 

Scale (PIPS). PIPS meet de psychologische inflexibiliteit (niet-acceptatie). In totaal 

bestaat PIPS uit 12 items verdeeld over twee subschalen: vermijding (acht items) en 

cognitieve fusie (vier items). Patiënten beantwoorden de items op een 7-puntsschaal 
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variërend van 1 (nooit waar) tot 7 (altijd waar). Hogere scores duiden hogere niveaus aan 

inflexibiliteit. De PIPS is een valide en betrouwbaar meetinstrument (Trompetter et al., 

2014). In dit onderzoek lopen de Cronbach’s Alpha van de schaal vermijding op van 0.90 

tot en met 0.92 en de Cronbach’s Alpha van de schaal ‘cognitieve fusie’ lopen op van 

0.80 tot en met 0.84. 

2.3.4 Pijnintensiteit  
De pijnintensiteit werd gemeten met de vragenlijst Multidimensional Pain Inventory – 

Dutch Language Version (MPI-DLV; Lousberg & Groenman, 1994). De subschaal 

pijnintensiteit bestaat uit twee vragen: Geef aan hoeveel pijn u op dit moment heeft? en 

Gemiddeld genomen, hoe erg was uw pijn de afgelopen week? Client geeft een score 

tussen 0 en 6 wat oploopt van geen pijn tot heel veel pijn. In dit onderzoek lopen de 

Chronbach’s Alpha van MPI-DLV van 0.87 tot 0.94.  

 

2.4  Data-analyse 
Voor dit onderzoek is er gegevens van de patiënten gebruikt die tussen 2012 t/m 2017 

behandeld werden. De data bestond uit 2000 patiënten. Op verschillende meetmomenten 

was er verschil in aantallen van patiënten die de vragenlijsten hebben ingevuld, zie figuur 

1. In totaal hebben 103 patiënten op alle vier tijdsmomenten, met uitzondering van MPI 

T0, de vragenlijsten ingevuld. Bij MPI T0 ontbrak de gegevens van 76 participanten. 

Deze ontbrekende gegevens werden vervangen door de seriegemiddelde (Baarda, De 

Goede, & Van Dijkum, 2011).  De resultaten van de MPI T0 is met voorzichtigheid 

geïnterpreteerd.  
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Figuur 1. Flowchart 

 

Voor de data-analyse werd gebruik gemaakt van het programma ‘Statisical Package for 

the Social Sciences’ (SPSS), versie 24.0.0.0. Pearson’s correlatiecoëfficiënt 

(Pearson,1896) is gebruikt om te achterhalen in hoeverre er een lineair verband bestaat 

tussen twee variabelen depressie- pijnintensiteit en depressie-beperkingen gemeten op 

hetzelfde moment. Met behulp van partiële correlatie (Stunkard & Messick 1985) is er 

gemeten of depressie voorspeller is voor chronische pijn of juist andersom. Hierbij wordt 

de correlatie tussen twee variabelen (depressie en pijnintensiteit) uitgerekend, terwijl 

gecorrigeerd wordt voor de invloed van een derde variabele (depressie T0 en 

pijnintensiteit T0). Vervolgens is met de calculator ‘difference between correlations’ 

berekend of de correlaties significant met elkaar verschillen. Voor het interpreteren van 

de grootte van de correlatie worden de volgende criteria gehanteerd. Dit zijn: geen 

correlatie = 0.00-0.05, een kleine correlatie = 0.10-0.20, medium correlatie = 0.24-0.33, 

grote correlatie = 0.37 -0.71 (Baarda, De Goede, & Van Dijkum, 2011). De 

behandeleffecten van de chronische pijnrevalidatie op depressie, pijnintensiteit, 

beperkingen en pijnacceptatie is als eerst met repetead measures onderzocht of er 

multivaritie verschillen zijn. Bij alle vragenlijsten waren er significante verschillen te 

vinden. Met de Paired-Samples T test is daarna onderzocht welke significante verschillen 

er zijn (Preece, 1982). De effectgrootte is berekend middels de Cohen’s d. De grootten 

van de Cohen’s d, zoals aanvankelijk is voorgesteld door Cohen (1988) en uitgebreid 

door Sawilowsky (2009), zijn als volgt geïnterpreteerd: geen effect = 0.00, klein effect = 

0.1-0.4, medium effect = 0.5-0.7, groot effect = 0.8 -2.0.  
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Middels een mediator analyse is er onderzocht of depressie een mediërende rol speelt 

bij de samenhang tussen meetmomenten T1 en T2 voor beperkingen en pijnintensiteit. 

Hierbij is afhankelijke variabele pijninterferentie gemeten op T1 en de onafhankelijke 

variabele is pijninterferentie op T0 en de mediator is verandering in depressie (Δ 

depressie). Verandering in depressie is berekend door verschil te berekenen tussen T0 

en T1 van depressie. Voordat er een uitspraak kan worden gedaan over de 

aanwezigheid van een mediërend effect, moet er eerst aan een serie voorwaarden 

worden voldaan. 

Voorwaarde 1: Er moet een significante correlatie zijn tussen de onafhankelijke (T1) 

en afhankelijke variabele (T2). Voorwaarde 2: Er moet een significante correlatie 

zijn tussen de onafhankelijke variabele (T1) en de mediërende variabele (depressie 

verschil). Met lineaire regressieanalyses werd bepaald of de voorwaardelijke 

samenhang tussen de verschillende variabelen aanwezig is (Universiteit Twente, 

onbekend). Middels moderator analyse is er onderzocht of depressie een modererende 

rol speelt bij de samenhang tussen meetmomenten T1 en T2 voor beperkingen  en 

pijnintensiteit. Voordat er een uitspraak kan worden gedaan over de aanwezigheid van 

een modererend effect, is er per betrokken variabele een nieuwe variabele opgesteld. 

Hierbij is elke respons op de oorspronkelijke variabele gecentreerd op het 

groepsgemiddelde van de oorspronkelijke variabele. Ook hier werd gebruik gemaakt 

van lineaire regressieanalyses of de voorwaardelijke samenhang tussen de 

verschillende variabelen aanwezig is.  Met lineaire regressie is als eerst geanalyseerd 

of ieder van de voorspellende variabele op de afhankelijke variabele significant is. 

Daarnaast is ook geanalyseerd of de interactie tussen afhankelijke en onafhankelijke 

significant is (Universiteit Twente, onbekend).  
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3.  Resultaten 
 

3.1 Relatie depressie, beperkingen en pijnintensititeit 
In tabel 1 zijn de Pearson correlaties weergegeven van het lineaire verband tussen 

depressie- pijnintensiteit en depressie-beperkingen. Er is geen significante correlatie 

tussen depressie en pijnintensiteit voorafgaand aan de behandeling. Aan het einde van 

de behandeling en bij follow up na 3 maanden is er een significante positieve 

samenhang tussen depressie en pijnintensiteit. De correlatie is groot. Depressie heeft 

ook een positieve significante samenhang met beperkingen bij de start van de 

behandeling. Aan het einde van de behandeling is de samenhang significant sterker. 

De correlatie van depressie en beperkingen is ook groot.  

 

Tabel 1. Pearson correlatie Depressie, Pijnintensiteit en beperkingen   

 N Correlatiecoëfficiënt  Significantieniveau  

Pijnintensiteit     

DepT0 - PijnT0  103 0.19 0.06 

DepT1- PijnT1 103 0.19 0.06 

DepT2- PijnT2 103 0.56 0.00* 

DepT3- PijnT3  103 0.49 0.00* 

 

beperkingen   

DepT1- BepT1 

 

 

103 

 

 

0.48 

 

 

0.00* 

DepT2- BepT2 103 0.67 0.00* 

*P<0.05, #p= marginaal significant 

 

In tabel 2 zijn de resultaten van de partiële correlatieanalyses weergegeven. Depressie op 

T0 voorspelt pijnintensiteit niet. Daarentegen voorspelt pijnintensiteit op T1 depressie wel 

degelijk significant, de samenhang is medium. De correlatie 0.25 (t = 2.59; df = 101; p = 

0,01) is significant groter dan de correlatie -0.03 (t = 0,30; df = 101; p = 0,38).  
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Tabel 2. Partiële correlaties tussen het depressie T0 en T1, pijnintensiteit T0 en T1 

*P<0.05, #P = marginaal significant 

3.2 Behandeleffecten 
In tabel 3 staan de gemiddelde scores en de standaardafwijkingen van de vragenlijsten 

op verschillende meetmomenten. Daarnaast zijn ook de effecten van de chronische 

pijnrevalidatie op depressie, pijnintensiteit, beperkingen en pijnacceptatie 

weergegeven 

 

Tabel 3. Gemiddelde scores en standaardafwijkingen op de vragenlijst (N=103)  

 Aanmelding 

   (T0) 

Startbehandeling 

      (T1) 

  
          Mean (SD) 
 
 

Eindbehandeling 

       (T2)  

Follow up (3 

mnd) 

         (T3) 

HADS-depressie 9.05 (4.30) a1 

                  

8.99 (4.14) a 6.95 (4.46) b 7.14 (4.58) b 

 

MPI-

pijnintensiteit 

 

4.21 (1.16) a 4.00 (0.68) b 3.520 (1.398) c 3.56 (1.45) c 

PIPS 

 

4.69 (0.99) a 4.46 (0.90) b 3.98 (0.96) c 3.90(1.03) c 

PDI  39.08 (12.72) a 36.27 (14.29) b 

 

 

1.Gemiddelden met een verschillend subscript verschillen significant.  
 

Controle variabele   Correlatie 

coëfficiënt  

Sig. df 

Pijnintensiteit T0 Depressie T0- 

Pijnintensiteit T1 

 

-0.03 0.74 100 

Depressie T0 Pijnintensiteit T0- 

Depressie T1 

0.25 0.01* 100 
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Het effect van de behandeling op depressie is significant (t= 5.99) en de effectgrootte 

(Cohens’d = 0.47) is van klein tot medium. Op de pijnintensiteit heeft de behandeling 

significant van klein tot medium effect (t= 3.61; Cohens’d: 0.44).  Er is ook een 

significante afname van op pijnintensiteit (t=2.02) voorafgaand de behandeling. De 

behandeling heeft klein significant effect (t=2.23; Cohens’d=0.21) op de beperkingen. 

De behandeling heeft een medium effect om pijn te accepteren (t=6.28; 

Cohens’d=0.51). Er is voorafgaand aan de behandeling een significante afname op de 

psychologische inflexibiliteit (t=3.08).  

3.3 Mediatie en moderator  
 
3.3.1 Mediator analyse 

In tabel 4 worden de resultaten van de mediatieanalyse weergegeven. Er is af te lezen 

dat bij modellen 1 van zowel beperkingen, als van pijnintensiteit er een significante 

regressie-coëfficiënt is gevonden. Bij modellen 2 van zowel beperkingen, als van 

pijnintensiteit is er geen significante regressie-coëfficiënt gevonden.  

Omdat beperkingen gemeten op T1 geen voorspeller is van verandering in depressie 

tijdens de behandeling, kan depressie ook geen mediator zijn.  

 

Tabel 4. Mediatieanalyse depressie 

 Beta t  Sig.  

Beperkingen       

Model 1 (beperkingen T2 - beperkingen  T1) 

Model 2 (beperkingen T1- Δ depressie) 

0.56 

-0.07 

6.78 

-0.66 

0.00* 

0.51 

Model 3 (beperkingen T2- Δ depressie) -0.41 -4.49 0.00* 

Model 4    

             Δ depressie -0.37 -5.02 0.00* 

             beperkingen T1          0.54 7.20 0.00* 

Pijnitensiteit     

Model 1 (pijninten. T2-pijninten T1) 0.31 3.31 0,00* 

Model 2 (pijninten. T1- Δ depressie) 0.08 0.82 0.41 

Model 3 (pijninten. T2- Δ depressie) -0.40 -4.44 0.00* 

Model 4    
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             Δ depressie -0.43 -5.09 0.00* 

             Pijninten. T1 0.35 4.09 0.00* 

*P<0.05, #p = marginaal significant 

 

3.3.2 Moderator analyse 
In tabel 5 worden de resultaten van de moderatoranalyse weergegeven. Er is af te 

lezen dat de regressie-coëfficiënt van de interactie van beperkingen op T2 en 

depressie op T1 niet significant is. Depressie is geen moderator in de pijnbehandeling.  

 

Tabel 5. Moderatoranalyse depressie bij pijnintensiteit 
 

 

 

 

 
 
*P<0.05, #p = marginaal 
significant 

	

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 B Std. 

Error  

Beta  t Sig.  

PijnT1xcentr 0.56 0.19 0.27 2.90 0.01* 

DepT1xcent 0.56 0.23 0.24 2.46 0.02* 

PijnT1xDepT1 -0.45 0.38 -

0.11 

-1.18 0.24 



 18 

4. Discussie 
 

Dit onderzoek is uitgevoerd om meer inzicht te krijgen in de rol van depressie bij 

chronische pijn en bij chronische pijnbehandelingen. Om dit te achterhalen is er een 

kwantitatief onderzoek gedaan waarbij gebruik is gemaakt van het programma zoals 

dat in het revalidatiecentrum Roessingh wordt gehanteerd. Er is onderzocht wat de 

relatie tussen depressie en chronische pijn is, gemeten op hetzelfde moment. Ook is 

onderzocht of depressie een gevolg is van chronische pijn of andersom. Daarnaast is 

gekeken hoe effectief chronische pijnrevalidatie is op de vermindering van depressie, 

beperkingen , pijnintensiteit en de toename pijnacceptatie. Als laatst is er achterhaald 

of depressie een mediator of een moderator van de chronische pijnbehandeling.  

4.1 De rol van depressie bij chronische pijn en pijnrevalidatie 
In deze studie heeft depressie vooraf aan de behandeling geen samenhang met 

beperkingen en pijnintensiteit. Aan het eind van de behandeling en bij de follow up na 

3 maanden is er een samenhang aangetroffen met zowel pijnintensiteit als met 

beperkingen. Dit kan komen doordat de standaarddeviaties van depressie, 

pijnintensiteit en beperkingen voorafgaand aan de behandeling kleiner is in 

vergelijking met de standaarddeviaties aan het einde van de behandeling en bij de 

follow up na 3 maanden. Bij kleinere standaarddeviaties is het lastiger om correlaties 

te vinden. Ook naderen de correlaties voor de behandeling significantie, als de groep 

groter was (grotere N) dan zou het wel significant kunnen zijn.  

Op grond van de literatuur Agüera-Ortiz et al., (2011), Shahidi, Curran-Everett, Maluf 

(2015) en de meta-analyse van Fishbain en zijn collega’s (1997) werd verwacht dat 

depressieve klachten als risicofactor zouden worden gevonden voor het ontwikkelen 

van chronische pijn. Deze studie bevestigt deze verwachtingen niet. Uit de resultaten 

blijkt depressie geen voorspeller van pijnintensiteit, maar blijkt pijnintensiteit 

depressie wel degelijk te voorspellen. Op basis van deze bevindingen kan niet 

geconcludeerd worden dat depressie geen risicofactor is. Chronische pijn is langere 

tijd al aanwezig en er is bij de aanmelding sprake van depressie. De patiënten scoren 

namelijk gemiddeld tussen de 8 en 10 op de subschaal depressie van de HADS-

vragenlijst bij de aanmelding, wat aanwezigheid van depressie suggereert. Als men al 

langere tijd chronische pijn heeft, lijkt depressie geen voorspeller voor pijnintensiteit 

en daarmee geen risicofactor. De resultaten van deze studie zijn wel in 
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overeenstemming met het Fear-avoidance model (Vlaeyen & Linton, 2000). Volgens 

dit model is depressie een gevolg van chronische pijn, doordat depressieve 

symptomen door de pijn gerelateerde angst en vermijding worden veroorzaakt. Een 

mogelijke verklaring voor het ontstaan van depressieve gevoelens bij chronische pijn 

is dat men, door pijn te willen vermijden, steeds minder activiteiten onderneemt en 

passiever wordt. Deze verlaagde activiteit heeft als gevolg dat er minder positieve 

bekrachtiging wordt ervaren. Er zijn nauwelijks succeservaringen en er zijn minder 

beloningen, wat een verlaagde energie tot gevolg heeft en somber maakt. De 

gedragsactivatie bij depressie is hierop gericht. Het achterliggend principe is dat 

activatie zorgt voor positieve bekrachtiging vanuit de omgeving, waardoor stemming 

en interesse verbeteren (Jacobson, Martell & Dimidjian, 2001). In de literatuur wordt 

gesteld dat depressie een mediërend effect heeft op pijn (Field, 1991; Geisser et al., 

1997). In deze studie wordt onvoldoende bewijs gevonden voor de rol van depressie 

als een mediator, noch als moderator van de pijnbehandelingen. Een verklaring 

hiervoor kan zijn dat in deze studie depressie geen voorspeller is maar een gevolg van 

chronische pijn en hierdoor geen mediator of moderator kan zijn.    
 

4.2 Effectiviteit van pijnrevalidatie 
De pijnrevalidatie behandeling bij Roessingh blijkt een positief effect te hebben op 

depressie, pijnintensiteit, beperkingen en pijnacceptatie. Het effect op depressie is 

klein tot matig. Er is een significante afname in depressieve gevoelens. Dit wordt 

bevestigd door het onderzoek van Veehof en haar collega’s (2016) waarin ACT meer 

effect toonde op depressie dan MBCT en MBSR. De ACT toonde ook een klein tot 

matig effect op chronische pijn (Veehof et al., 2016). De pijnrevalidatie had in dit 

onderzoek een klein tot matig effect op pijnintensiteit. Deze resultaten moeten met 

voorzichtigheid geïnterpreteerd worden doordat deze veel ontbrekende data had (een 

lage N). Deze resultaten worden ondersteund door de resultaten van de beperkingen 

waarin een klein effect te zien is. Er lijkt na de behandeling afname te zijn in het 

ervaren van veel beperkingen en bij het uitvoeren van activiteiten. Ook heeft de 

behandeling effect op de psychologische inflexibiliteit. De behandeling heeft een matig 

effect op het accepteren van pijn. Voorafgaand aan de behandeling was er een 

toename van pijnacceptatie zonder dat er een interventie is toegepast. Dit was ook 

voor pijnintensiteit van toepassing. Een mogelijke verklaring hiervoor is dat de 
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cliënten bij de intake informatie kregen over hun ziektebeeld en al uitgelegd kregen 

dat het niet verstandig is om de pijn te vermijden. Ten tweede hebben de patiënten 

hoop gekregen omdat ze met de behandeling beginnen.  

4.3 Beperkingen van het onderzoek 
Deze studie heeft een aantal beperkingen en. Ten eerste is bij deze studie een 

secundaire analyse gedaan van de gegevens die verzameld zijn. De beperkingen 

hiervan is dat het niet duidelijk is hoe de gegevens verzameld zijn. Om de 

betrouwbaarheid van de gegevens te kunnen garanderen is het wenselijk om hier meer 

informatie over te hebben.   

Ten tweede waren er bij deze studie veel uitvallers wat tot een kleinere steekproef 

heeft geleid bij de afname van elke vragenlijst. Er is een sterke daling in respondenten 

tussen T0 en T1. Er is geen duidelijke reden voor deze daling. Oorzaken hiervoor zijn 

dat de patiënten niet in behandelingen zijn geweest of de vragenlijsten niet hebben 

ingevuld. Het is echter onduidelijk hoeveel patiënten niet in behandeling kwamen en 

hoeveel er de vragenlijsten bij start behandeling niet invulden. De ontbrekende data 

voor de MPI vragenlijst “start van de behandeling” is geïmputeerd wat maakt dat de 

resultaten van deze vragenlijst voorzichtig geïnterpreteerd moet worden. Ten derde is 

er geen controlegroep waardoor de reikwijdte van de uitspraken beperkt blijft.   

4.4 Aanbevelingen 
Om meer duidelijkheid te kunnen krijgen of depressie een voorspeller is van 

chronische pijn wordt voor toekomstig onderzoek geadviseerd om een longitudinale 

cohortstudie op te zetten.  

Middels een dergelijke studie kan bij mensen met depressieve symptomen achterhaald 

worden in hoeverre zij chronische pijn ontwikkelen bij het volgen op langere termijn. 

De steekproef kan worden genomen uit de Nederlandse bevolking die op T0 matig tot 

ernstig depressief zijn. Bij T0 wordt ook uitgesloten dat ze al chronische pijn hebben.  

Met een meetinstrument zoals de HADS kan gescreend worden welke mensen 

depressieve symptomen vertonen. Met de MPI-DLV zal onderzocht worden in 

hoeverre ze pijn ervaren. Om de drie maanden wordt gedurende een jaar de HADS en 

de MPI-DLV afgenomen. Dit omdat volgens de DSM er pas van chronische pijn 

gesproken mag worden wanneer de pijnklachten langer dan 6 maanden aanwezig zijn. 

Inzicht hierin kan helpen bij het ontwikkelen van een persoonspecifiekere 

therapievorm, wat tot een verhoogd behandeleffect kan leiden.  
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De resultaten van dit onderzoek wijzen op een verband tussen depressie en chronische 

pijn. In het begin van de behandeling kunnen de behandelaren opletten dat tijdens de 

behandeling depressie niet toeneemt bij de patiënten die veel pijn hebben. Ze kunnen 

dit doen door gedragsactivatie toe te passen in de behandeling, waardoor de 

deelnemers weer meer positieve bekrachtigingen kunnen ervaren door hun gedrag.   
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