
 

 

1 

 

 

 

 

Faculteit Psychologie en Pedagogische Wetenschappen 

Academiejaar 2015-2016 

Eerste Examenperiode 

 

 

 
 
 

Het effect van CGT-i op slaap, levenskwaliteit, 

emotioneel welbevinden en hopeloosheid bij 

oncologische patiënten 
 

 
 Eindwerk neergelegd tot het behalen van het getuigschrift van de opleiding  

 ‘psycho-oncologie’ door Hanne Raets 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Promotor: Anneke Devoogdt 

Copromotor: Prof. Dr. Stefaan Van Damme 

 

 

http://www.google.be/url?sa=i&rct=j&q=ugent+huisstijl&source=images&cd=&cad=rja&docid=YQASqEUjmYauDM&tbnid=biomJLQ1qJRVrM:&ved=0CAUQjRw&url=http://www.ugent.be/nl/werken/organisatie/huisstijl/elementen/logo/logobalk&ei=c6uQUZDpI5SN0wWdpIHICA&bvm=bv.46340616,d.d2k&psig=AFQjCNEp2U9o9UQ_mkeOfLrhbetcszS7kg&ust=1368521969517835


 

 

2 

 

 Dankwoord  

 

Graag wil ik iedereen te bedanken die rechtstreeks en onrechtstreeks geholpen heeft bij het 

tot stand brengen van deze scriptie. 

 

In eerste instantie de directie van het AZ Sint Blasius en diensthoofd Nadine De Clercq 

voor de mogelijkheid om deze opleiding te volgen en dit onderzoek uit te voeren. 

 

Daarnaast Dr. Decloedt, Dr. Serry en Dr. Bambust voor het doorverwijzen en 

toevertrouwen van patiënten. Ook de collega’s van het PSST die mee hielpen het 

programma bekend te maken wil ik bedanken. 

  

Mijn promotoren Anneke Devoogdt en Professor Stefaan Van Damme voor hun 

constructieve feedback en zinvolle tips. 

 

En ten slotte alle patiënten die hebben deelgenomen aan dit onderzoek en bereid waren om 

mij met hun feedback verder te doen groeien in dit vakgebied. 

 

 

  



 

 

3 

 

 

Abstract 

 

Inleiding: In deze studie wilden we onderzoeken wat de effecten van cognitieve 

gedragstherapie bij insomnia (CGT-i) bij oncologische patiënten op slaap, levenskwaliteit, 

emotioneel welzijn en hopeloosheid. Insomnia kent een hoge prevalentie bij oncologische 

patiënten en klachten kunnen soms jaren aanslepen. Uit eerder onderzoek bleek al dat een 

slechte slaap geassocieerd was met een lagere levenskwaliteit en meer gevoelens van angst, 

depressie en hopeloosheid. CGT-i blijkt een goed alternatief voor slaapmedicatie in de 

behandeling van insomnia, ook bij oncologische patiënten. In deze studie wilden we de 

effecten van CGT-i die reeds in eerdere onderzoeken gevonden werd repliceren en stelden 

we ook een nieuwe onderzoeksvraag: heeft CGT-i een positief effect op gevoelens van 

hopeloosheid? 

 

Methode: er werden in totaal 9 participanten geincludeerd. Om de variabelen te meten 

werd er gebruik gemaakt van de PSQI, slaapdagboek, EORT-C, HADS en BHS. Deze 

vragenlijsten werden zowel bij aanvang van de therapie als bij afronding ervan afgenomen. 

 

Resultaten: er werd een significant effect gevonden van CGT-i op slaapkwaliteit en 

slaapefficiëntie. Er werd een significant effect gevonden op de symptoomschaal van de 

EORTC maar niet op de functionele schaal en de algemene levenskwaliteit. Verder werd 

een marginaal significant effect gevonden op de HADS angstschaal maar niet op de HADS 

depressieschaal. Er werd geen significant effect gevonden op gevoelens van hopeloosheid. 
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INLEIDING 

 

1.1 Slaap 

 

De gemiddelde mens zou ongeveer een derde van zijn leven slapend doorbrengen. 

Dat slaap een belangrijk facet van ons leven is staat dus vast. Maar in tegenstelling tot wat 

velen denken is slaap meer dan een toestand van inactiviteit. In wat volgt gaan we daarom 

verdiepen wat slapen nu precies inhoudt. 

 

1.1.1 Slaaparchitectuur 

 Onze slaap kan grofweg ingedeeld worden in twee types slaap: Non-rapid eye 

movement (NREM) slaap en rapid eye movement (REM) slaap (figuur 1) (Morin, 1993). 

De NREM slaap op zich kan nog eens onderverdeeld worden in vier fases. Fase 1 vormt de 

overgang van waaktoestand naar slaaptoestand. Tijdens deze fase gaat slaperigheid 

overheersen tot op het punt dat men de ogen niet meer kan open houden.  Van hieruit gaat 

men over in fase 2, de lichte slaap, waarbij de spieren meer ontspannen  en de ademhaling 

rustiger wordt. Vervolgens is er fase 3 waarbij de overgang wordt gemaakt van lichte slaap 

naar diepe slaap. In fase 4 dan spreekt men van diepe slaap, waarbij de hersenactiviteit 

vertraagt en het lichaam nog meer ontspant. Gedurende deze periode vinden er ook 

herstelprocessen plaats in ons lichaam, zoals de aanmaak van bepaalde hormonen. Deze 

vier fasen worden gekenmerkt door een vertraging van fysiologische functies: daling in 

spierspanning, rustigere ademhaling en minder hersenactiviteit. Na fase 4 doorloopt men 

fase 3 en 2 weer om dan in de episode van REM-slaap te komen die, zoals de naam reeds 

aangeeft, gekenmerkt wordt door snelle oogbewegingen. In deze slaap verslappen de 

spieren volledig maar is er meer hersenactiviteit. Het is de fase waarin we het meest 

informatie en emoties zouden verwerken en ook het meeste dromen (Savard & Morin, 

2001). Wanneer de REM-slaap afgelopen is doorloopt men de hele slaapcyclus opnieuw. 

Iedere cyclus duurt ongeveer 90 minuten en per nacht doorloopt men meestal vier tot vijf 
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dergelijke cycli (Savard & Morin, 2001). Gedurende de eerste helft van de slaapperiode 

overweegt de diepe slaap. Gedurende deze vier tot vijf uur vindt het meeste herstel in ons 

lichaam plaats. De overige uren worden eerder gekenmerkt door lichte slaap en 

droomslaap, waarbij de slaap oppervlakkiger is. Deze laatste uren noemen we restslaap 

(Verbeek & van de Laar, 2012). 

 

Figuur 1:Hypnogram (Morin, 1993) 

 

1.1.2 Processen in slaap-waak regulatie: een model 

In zijn onderzoek naar slaap-waak regulatie kwam Borbely (1982) uit op een model 

waarin hij twee belangrijke processen beschreef die onderling onafhankelijk zijn maar 

samen de timing van slaap en waak bepalen (zie figuur 2). 

Proces S: de homeostatische slaapdruk. Een eerste belangrijke proces dat een rol 

speelt in de afwisseling van slaap en waak is de homeostatische slaapdruk. Kort gezegd 

beschrijft dit proces hoe slaap een reactie is op de vorige activiteit. Als iemand net een 

lange periode aan een stuk actief is geweest zal de vermoeidheid na verloop van tijd de 

overhand nemen. Eens een bepaalde grenswaarde is bereikt zal men tot slapen overgaan. 

Omgekeerd, hoe langer dat men slaapt hoe meer dat de vermoeidheid afneemt tot ook hier 

een zekere grenswaarde is bereikt wat er toe zal leiden dat men ontwaakt. In figuur 2 zien 

we dus dat proces S stijgt tijdens de periode van waak en gradueel daalt gedurende 

slaapperiodes. 

Indien dit echter het enige werkzame proces zou zijn zou dit betekenen dat iedereen 

een sterk variërend slaap-waakpatroon zou hebben. Afhankelijk van de activiteiten die 

mensen die dag uitvoeren en de individuele verscheidenheid waarmee mensen 
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vermoeidheid ervaren, zou iedereen al snel op sterk  verschillende momenten gaan slapen 

of wakker worden. Een tweede proces binnen slaap-waak regulatie voorkomt dit. 

Proces C: de circadiaanse slaapdruk. Dit proces staat onder controle van onze 

biologische klok,  in wetenschappelijke termen spreekt men van een circadiane klok. Bij 

mensen bevindt deze biologische klok zich in de nucleus suprachiasmaticus (Gordijn & 

Beersma, 2013).  Deze hersenstructuur reguleert heel wat processen in ons lichaam 

waardoor het zowel ons cognitief als fysiek functioneren overdag beïnvloedt. Zo staat 

onder andere de aanmaak van hormonen als melatonine en cortisol onder invloed van de 

circadiane klok. 

Bij de gemiddelde mens duurt het circadiaan ritme 24 uur en 10 minuten (Gordijn & 

Beersma, 2013). Het is dus belangrijk dat deze ritmes bijgesteld worden en 

gesynchroniseerd worden met de 24-uurs dag. De natuurlijke afwisseling van licht en 

donker speelt hier een belangrijke rol: de mate van blootstelling aan licht kan de 

circadiaanse klok doen versnellen of vertragen. 

 

 

Figuur 2: tweeprocessenmodel van Borbely (1982) 

 

 

1.2 Insomnia 

 

Slaapproblemen blijken een veel voorkomende klacht die vele verschijningsvormen 

kent. Insomnia is maar één van de vele slaapstoornissen die worden onderscheidden  in de 
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International Classification of Sleep Disorders (American Acadamy of Sleep Medicine, 

2001). Wij beperken ons in deze studie tot insomnia zoals beschreven in de DSM-V. 

In tabel 1 staan de symptomen opgesomd van insomnia volgens de DSM-V. Hierbij 

zien we dat insomnia een heterogeen concept is waarbij de stoornis zich op verschillende 

manieren kan manifesteren. Zowel problemen met inslapen, doorslapen of vroeg wakker 

worden kunnen onder deze noemer vallen. De subjectieve beleving van deze klachten 

speelt echter een grote rol. Zo kan de ene persoon het normaal vinden dat hij een half uur 

wakker ligt voor het inslapen en onder de nacht twee keer wakker wordt, terwijl een andere 

persoon dit storend en zelfs alarmerends kan vinden. Een andere voorwaarde is dat het 

functioneren overdag bemoeilijkt wordt, terwijl er in principe wel voldoende tijd is om te 

slapen. Iemand die dus problemen ervaart met inslapen maar hier overdag geen gevolgen 

van ondervindt kan in principe niet de diagnose van insomnia krijgen. (De Valck & 

Cluydts, 2013).  

Tabel 1: Diagnostische criteria voor insomnie volgens DSM-V 

A.  Een hoofdzakelijke klacht van ontevredenheid met slaapkwantiteit- of kwaliteit, 

geassocieerd met een (of meer) van volgende symptomen 

1. Moeite om in te slapen 

2. Moeite om slaap te behouden, gekenmerkt door frequente ontwakingen of moeite om 

de slaap te hervatten na ontwakingen 

3. Vroegtijdig ontwaken met onvermogen om terug de slaap te vatten 

B. Een klinisch significant lijden of beperkingen in sociaal, beroepsmatig, academisch, 

gedragsmatig functioneren of op andere belangrijke terreinen 

C. De slaapmoeilijkheden komen ten minste drie nachten per week voor 

D. De slaapmoeilijkheden zijn ten minste drie maanden aanwezig 

E. De slaapstoornis komt voor ondanks adequate mogelijkheden tot slaap 

F. De slaapstoornis komt niet uitsluitend voor in het beloop van narcolepsie, 

ademhalingsgerelateerde slaapstoornis, circadiane ritmestoornis, of een parasomnie 

G. De stoornis is niet het gevolg van de directe fysiologische effecten van een middel (vb 

medicatie of drug) 

H. Co-existerende mentale stoornissen of medische condities verklaren niet voldoende de 

hoofdzakelijke klacht van insomnie. 
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In onderzoek naar insomnia maken sommige onderzoekers een onderscheid tussen 

primaire insomnia en secundaire of comorbide insomnia. Bij primaire insomnia, zoals 

beschreven in de DSM-V, spreekt men over een op zichzelf staand ziektebeeld. Exclusie 

criteria zijn dan ook het voorkomen tijdens een mentale stoornis of slaapproblemen als 

gevolg van substantiegebruik. Bij secundaire insomnia is insomnia eigenlijk een symptoom 

van een onderliggende klacht. Wanneer er echter sprake is van een insomnia als klacht van 

een andere stoornis, waarbij de insomnia prominent aanwezig is, verkiezen sommige 

onderzoekers de term ‘comorbide’ insomnia en wordt de term ‘secundaire’ insomnia 

afgeraden (De Valck & Cluydts, 2013). Harvey (2001) suggereert dat het onderscheid 

tussen primaire en secundaire misschien niet relevant is. Enerzijds geeft hij aan dat het 

wegnemen van de primaire klacht niet altijd leidt tot het verdwijnen van secundaire 

insomnia. Anderzijds beschrijft hij hoe insomnia soms ook een risicofactor kan zijn voor 

andere stoornissen en dat het dus niet steeds duidelijk is welke stoornis ‘primair’ is. 

Daarnaast stelt hij dat de opdeling primaire/secundaire insomnia mogelijks leidt tot een 

minimalisering van secundaire insomnia. In deze studie spreken we dan ook niet over 

‘secundaire’ insomnia (met als primaire problematiek kanker), maar hanteren we de 

algemene  term insomnia. 

 

1.2.1 Prevalentie 

Er is in het verleden al veel onderzoek gebeurd naar het voorkomen van insomnia. 

Prevalentiecijfers variëren sterk naargelang de gehanteerde definitie. Wanneer men zich 

beperkt tot het bevragen van problemen met inslapen en doorslapen rapporteert tot 

ongeveer de helft van de algemene populatie dergelijke klachten (De Valck & Cluydts, 

2013). Wanneer men de striktere criteria van de DSM hanteert ligt dit percentage veel 

lager. Morin en collega’s (2006) hanteerden de criteria van de DSM-IV in hun onderzoek 

en kwamen op een prevalentie van 9,50%. 
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1.2.3 Gevolgen van insomnia op dagelijks functioneren 

We zagen reeds dat insomnia een invloed heeft op het functioneren overdag.   Zo 

rapporteren patiënten met insomnia meer neerslachtigheid, irriteerbaarheid, vermoeidheid 

en concentratieproblemen (De Valck & Cluydts, 2013).  Doordat de slaapproblemen vaak 

onvoorspelbaar en oncontroleerbaar lijken, wekt dit bij sommige patiënten naast irritatie 

ook gevoelens van hopeloosheid op (Morin & Espie, 2003). Wanneer deze klachten lange 

tijd aanslepen kunnen ze een negatieve impact hebben op het sociaal functioneren, 

functioneren op het werk en de algemene levenskwaliteit (De Valck & Cluydts, 2013). 

Riemann en Voderholzer (2003) toonden in hun onderzoek aan dat insomniasymptomen op 

lange termijn zelfs het risico op het ontwikkelen van een depressie verhogen. 

 

1.3 Insomnia  en kanker 

 

De diagnose en behandeling van kanker hebben een enorme impact op een persoon. Het 

is een stressvolle ervaring die een sterke invloed kan hebben op het emotioneel 

functioneren. In deze bewogen periode ontstaan er vaak insomnia klachten, enerzijds dus 

door de emotionele impact, maar anderzijds ook door de behandeling. In wat volgt 

bespreken we de prevalentie van insomnia bij kanker, de oorzakelijke en instandhoudende 

factoren en de gevolgen die insomnia voor oncologische patiënten kan hebben. 

 

1.3.1 Prevalentie 

 Het voorkomen van insomnia ligt aanzienlijk hoger in de populatie oncologische 

patiënten vergeleken met de algemene populatie.  Patiënten kunnen insomnia rapporteren 

bij diagnose, tijdens de behandeling en zelfs jaren nadat de behandeling is afgerond. 

Prevalentiecijfers verschillen maar Savard en Morin (2001)  zeggen dat naar schatting 30% 

tot 50% van de patiënten die recent een diagnose van kanker kregen moeilijkheden hebben 

met slaap. In een meer recent onderzoek vonden Savard en collega’s (2009) dat 28,5% van 

de oncologische patiënten in curatieve setting voldoet aan de inclusiecriteria voor insomnia. 

Tumorspecifiek vonden zij dat borstpatiënten het meest insomnia rapporteerden (36%) en 

prostaatpatiënten het minst (15%). Palesh en collega’s (2010) onderzochten het voorkomen 
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van insomnia bij patiënten die chemotherapie ondergingen. In hun onderzoek voldeden 

43% van de patiënten aan de inclusiecriteria voor insomnia als syndroom. Daarboven 

rapporteerden nog eens een overige 36,6 % van de patiënten klachten van slapeloosheid. 

 23% tot 44% van de kanker-overlevers rapporteert twee tot vijf jaar na afronding 

van de behandeling nog veel symptomen van insomnia (Savard en Morin, 2001). Een van 

de gevolgen hiervan is dat 25% van deze populatie langdurig slaapmedicatie gebruikt 

(Davidson, MacLean, Brundage & Schulze, 2002). 

 

1.3.2 Etiologie 

Met betrekking tot de etiologie van insomnia ontwikkelden Spielman en Glovinsky 

(1991) het 3P-model, waarbij zij een onderscheid maken tussen predisponerende, 

precipiterende en instandhoudende factoren (zie figuur 3). De onderzoekers gaan er van uit 

dat iedereen een zekere gevoeligheid heeft om insomnia te ontwikkelen. Wanneer er een 

uitlokkende gebeurtenis plaats vindt overstijgen veel mensen (tijdelijk) de symptoomgrens 

en is er sprake van acute insomnia. Wanneer mensen dan slecht aangepaste 

copingsstrategieën hanteren om met de insomnia om te gaan houden zij dit probleem in 

stand. 

 

Figuur 3: etiologie van insomnia volgens Spielman en Glovinsky (1991) 

 

https://www.google.be/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwjfhbKY36HLAhXFbRQKHbzJDjkQjRwIBw&url=https://www.pinterest.com/pin/330592428867116571/&psig=AFQjCNFChfzpwMjxXlBllaVd4R_5Jeng6A&ust=1456999213026396
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 In hun review pasten Savard en Morin (2001) dit model toe op oncologische 

patiënten. In tabel 2 staat een opsomming van de verschillende factoren. Het zijn vooral de 

precipiterende factoren die ziektespecifiek zijn. Hierbij is het belangrijk op te merken dat 

het ontstaan van insomnia in het algemeen vaak voorafgegaan wordt door een stressvolle 

gebeurtenis. Het krijgen van een kankerdiagnose en de verschillende behandelingen zijn 

dan ook stuk voor stuk stressvolle gebeurtenissen die als trigger kunnen dienen voor de 

ontwikkeling van insomnia (Savard & Morin, 2001). Het is echter niet enkel de emotionele 

impact van een behandeling die kan leiden tot het ontstaan van insomnia. Ook de 

fysiologische effecten van oncologische behandelingen spelen hierin een rol. Zo toonde 

recent longitudinaal onderzoek aan dat nevenwerkingen van chemotherapie als hoofdpijn, 

misselijkheid, meer urineren, digestieve symptomen en nachtelijk zweten een belangrijke 

mediërende factor waren in de relatie tussen oncologische behandeling en insomnia bij 

borstkanker patiënten (Savard, Ivers, Savard & Morin, 2015). 

 

Tabel 2: etiologische factoren van insomnia bij kanker (Savard & Morin, 2001) 

Predisponerende factoren Precipiterende factoren Instandhoudende factoren 

 Hyperarousability trek 

 Vrouw zijn 

 Ouderdom 

 Familiale 

voorgeschiedenis 

insomnia 

 Persoonlijke 

voorgeschiedenis insomnia 

 Aanwezigheid van 

psychische aandoening 

 (Verminkende) ingreep 

 Hospitalisatie 

 Radiotherapie 

 Beenmergtransplantatie 

 Chemotherapie 

 Hormonale therapie 

 Pijn 

 Delier 

 

 

 Maladaptief slaapgedrag 

o Te veel in bed 

o Onregelmatig slaap-

waak ritme 

o Dutjes 

o Niet-slaapgebonden 

activiteiten in bed 

 Verkeerde opvattingen en 

attitudes over slaap 

 

 

1.3.3 Beloop 

 Savard en collega’s (2011) onderzochten het natuurlijke beloop van insomnia over 

een periode van 18 maanden bij oncologische patiënten in een curatieve setting. De eerste 

baseline meting vond plaats vlak voor de operatie. Vervolgens vonden er metingen plaats 
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op 2, 6, 10, 14 en 18 maanden na de baseline meting. Uit de metingen bleek dat van de 

patiënten die bij de eerste meting geen slaapproblemen rapporteerden, 62% goed bleef 

slapen over de verschillende meetpunten heen. Met betrekking tot patiënten die insomnia 

symptomen rapporteerden bleek de meerderheid een volledige remissie te bekomen. Van de 

patiënten die bij de eerste meting echter voldeden aan insomnia als syndroom bleef de 

meerderheid (37,6%) ook na 18 maanden voldoen aan de criteria voor insomnia (Savard et 

al, 2011). Uit deze studie blijkt dus dat zonder tussenkomst een aanzienlijk deel van de 

patiënten met insomnia klachten blijft vertonen, zelfs na 18 maanden. Er is dus nood aan 

interventies om insomnia bij oncologische patiënten aan te pakken. Een moeilijkheid die 

hier speelt is dat insomnia een probleem is dat noch door hulpverleners, noch door 

patiënten zelf veel besproken wordt. Een mogelijke reden hiervoor is dat insomnia in het 

algemeen wordt beschouwd als een normale en tijdelijke reactie bij de diagnose en 

behandeling van kanker (Savart & Morin, 2001). Uit bovenstaand onderzoek blijkt echter 

dat spontane remisie geen vanzelfsprekendheid is en dat in sommige gevallen een grondige 

aanpak van de problemen nodig is. 

 

1.3.4 Gevolgen 

We zagen reeds dat insomnia in de algemene populatie een waaier aan negatieve 

effecten kan hebben. Oncologische patiënten met insomnia hebben daarenboven een hoger 

risico om na behandeling langdurige klachten van vermoeidheid te ervaren (Savard & 

Morin, 2001; Fleming, Gillepsie & Epsie, 2010). Slaapproblemen hebben dus een negatieve 

impact op de algemene levenskwaliteit van patiënten. 

 

 

1.3.5 Behandeling 

Globaal gezien kunnen we de behandelingmodaliteiten voor insomnia opsplitsen in 

twee groepen: medicamenteuze behandeling en niet-medicamenteuze behandeling. Voor 

deze laatste groep beperken wij ons tot het bespreken van cognitieve gedragstherapie. 

 Medicamenteuze behandeling. Insomnia bij oncologische patiënten wordt in eerste 

plaats vaak medicamenteus behandeld. Toch houdt deze aanpak ook enkele risico’s, 
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waarbij sommige patiënten last krijgen van nevenwerkingen, afhankelijkheid en zelfs 

tolerantie (Mitchell, Gehrman, Perlis, & Umscheid, 2012) 

 Cognitieve gedragstherapie voor insomnia (CGT-i). Een alternatief voor de 

medicamenteuze behandeling van insomnia is CGT-i. Deze behandeling combineert enkele 

effectieve enkelvoudige strategieën tot een multimodale therapie (Van Houdenhove, Buyse, 

Gabriëls, Van Diest, & Van Den Bergh, 2010). De bedoeling is dat er met deze technieken 

ingewerkt wordt op de instandhoudende factoren die we bespraken in het 3P-model van 

Spielman en Glovinsky (1991). Het maladaptief slaapgedrag wordt in kaart gebracht en ook 

de verkeerde opvattingen en attitudes over slaap worden bevraagd. Op basis van deze 

informatie worden zowel gedachten als gedrag bijsgestuurd. 

In wat volgt overlopen we kort de strategieën die toegepast worden binnen CGT-i 

(Morin & Espie, 2003). 

 Slaaphygiëne-educatie: Hierbij wordt uitleg verschaft over wat normale slaap is en 

worden algemene gedragingen en andere factoren besproken die slaap kunnen verbeteren of 

verslechteren. Hierbij heeft men aandacht voor onder andere voeding, middelengebruik, 

beweging, licht, geluid en temperatuur. 

 Stimuluscontrole: Hierbij wil men de associatie tussen enerzijds bed en slaapkamer 

en anderzijds slaap versterken. Daarnaast streeft men een consistent slaap-waakschema na. 

Adviezen die hierbij geformuleerd worden zijn: (1) Ga pas slapen wanneer je slaperig bent, 

(2) sta op en verlaat slaapkamer als je niet kan slapen, (3) gebruik bed en slaapkamer enkel 

om te slapen en te vrijen, (4) sta steeds op het zelfde tijdstip op, (5) vermijd dutjes overdag. 

 Slaaprestrictie: Deze methode heeft als doel de tijd in bed te beperken tot de 

eigenlijke slaaptijd. Hierbij bekijkt men de slaapefficiëntie (SE) die de verhouding 

weergeeft tussen totale tijd in bed en aantal uren slaap. Bij een SE lager dan 85% wordt de 

tijd in bed ingekort.  

 Cognitieve therapie: met behulp van cognitieve technieken gaat men de gedachten 

en opvattingen die een patiënt heeft over slaap uitdagen en veranderen tot meer realistisch 

cognities. Daarnaast wordt er ook aandacht gegeven aan het verminderen en voorkomen 

van piekeren (in bed). 
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 Relaxatie training: hierbij wordt gebruik gemaakt van oefeningen die gericht zijn op 

het verminderen van hetzij somatische spanning, hetzij piekergedachten. Technieken die 

aan bod komen in de sessies zijn progressieve relaxatie en verbeeldingsoefeningen. 

 CGT-i is een behandeling dat zowel individueel als in groep aangeboden kan 

worden. Uit een recente meta-analyse van Koffel, Koffel & Gehrman (2014) blijkt dat 

CGT-i als groepsprogramma een efficiënte behandeling is. Verschillende onderzoekers 

pasten CGT-i al toe bij oncologische patiënten met insomnia. Zo vonden Simeit en 

collega’s (2003) een positief effect van CGT-i op onder andere slaapefficiëntie en 

slaapkwaliteit. Espie en collega’s (2008) vonden naast een positief effect van de therapie op 

slaapparameters ook een daling in depressie en vermoeidheid en een stijging in algemene 

levenskwaliteit bij een oncologische populatie. Uit deze studies blijkt dus dat CGT-i een 

geschikte behandeling is voor insomnia bij oncologsiche patiënten 

 

1.4 Hopeloosheid en kanker 

 

1.4.1 Hopeloosheid: conceptualisering 

 Beck en collega’s (1974) beschrijven hopeloosheid als ‘een systeem van 

negatieve verwachtingen betreffende zichzelf en de toekomst’. Seligman (1975) onderzocht 

het fenomeen bij dieren. Hij observeerde dat honden die blootgesteld werden aan 

oncontroleerbare elektroshocks na verloop van tijd geen pogingen meer deden om controle 

uit te oefenen op de situatie. Maar zelfs wanneer zij in een nieuwe omgeving geplaatst 

werden waar zij wel controle konden uitoefenen op de elektroshocks ondernamen de 

honden niets. Het was hen als het ware aangeleerd om hulpeloos en hopeloos te reageren. 

Op basis van deze bevindingen suggereerde Seligman dat mensen die de (verkeerdelijke) 

verwachting hebben dat een negatieve situatie waarin ze verkeren oncontroleerbaar is, er 

niet in slagen om actie te ondernemen en depressieve symptomen ontwikkelen. 

 In de literatuur wordt hopeloosheid vaak gelinkt aan depressie. Sommige 

auteurs beschouwen hopeloosheid als één van de cognitieve symptomen van depressie (e.g. 

Hammen & Watkins, 2008). Anderen zien hopeloosheid als een belangrijke risicofactor 

voor het ontwikkelen van depressie (e.g. Abramson, Metalsky, & Alloy, 1989).  
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1.4.2 Het verband tussen hopeloosheid en kanker 

De diagnose en het beloop van kanker is voor sommige mensen een traumatische 

gebeurtenis die gevoelens van angst, depressie, hulpeloosheid en hopeloosheid kan 

oproepen. In hun onderzoek bij oncologische patiënten met beperkte levensverwachtigen 

vonden Rodin en collega’s (2009) dat fysieke beperkingen meer een voorspeller waren voor 

depressie en existentïele zorgen meer een voorspeller waren van hopeloosheid. Deze 

bevindingen geven aan dat het zinvol kan zijn hopeloosheid en depressie als twee 

verschillende constructen te beschouwen (Rodin et al. 2009).  

 Hopeloosheid bij oncologische patiënten heeft dus enerzijds te maken met 

existentiële zorgen maar anderzijds blijft ook de link met hulpeloosheid heel belangrijk. 

Met hun onderzoek bij muizen toonden Sklar en Anisman (1979) een causaal effect van 

hopeloosheid op de prognose van kanker bij deze dieren. In hun experiment vergeleken zij 

muizen met een tumor in drie verschillende condities: een eerste groep muizen kreeg 

oncontroleerbare elektroshocks toegediend, een tweede groep muizen kreeg controleerbare 

elektroshocks en een laatste groep muizen met een tumor kreeg geen elektroshocks. De 

onderzoekers ontdekten dat de eerste groep muizen op een week tijd een grotere tumor 

ontwikkelden en sneller en stierven vergeleken met de andere twee groepen muizen (Sklar 

& Anisman, 1979).  

Dergelijk onderzoek is moeilijk te repliceren bij mensen maar een studie Watson en 

collega’s (2005) wijst ook die richting uit. Zij volgden borstpatiënten kort na de 

diagnosestelling op over een periode van 10 jaar, waarbij zij vonden dat gevoelens van 

hopeloosheid en hulpeloosheid een negatieve impact hadden op de overlevingskansen 

zonder herval van borstpatiënten.  

Hoewel er dus enkele onderzoeken wijzen in de richting van een causaal verband 

tussen gevoelens van hopeloosheid enerzijds en kankerprognose anderzijds bestaat er nog 

heel veel onduidelijkheid over de achterliggende mechanismen die dit verband verklaren. 

Daarenboven is er nog geen onderzoek dat aantoont dat het reduceren van gevoelens van 

hopeloosheid leidt tot meer overlevingskansen bij oncologische patiënten. 
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Tenslotte is hopeloosheid ook geassocieerd met suïcidale ideatie bij oncologische 

patiënten (Robson, Scrutton, Wilkinson & MacLeod, 2010). Bij gemetastaseerde patiënten 

met een beperkte levensverwachting blijkt er een sterke associatie tussen hopeloosheid en 

de wens om snel te sterven (Rodin et al. 2009). Er zijn dus belangrijke argumenten om 

hopeloosheid bij patiënten te detecteren en aan te pakken. 

 

 

1.5 Insomnia, hopeloosheid en kanker: onderzoeksvragen en hypotheses 

 

 Eerder beschreven we hoe insomnia een veelvoorkomende problematiek is bij 

oncologische patiënten. Slaapproblemen blijken gepaard te gaan met een waaier aan andere 

klachten die het dagelijks functioneren blijken te bemoeilijken. Het is dus belangrijk om in 

de praktijk voldoende aandacht te hebben voor slaapproblemen van patiënten. 

 Daarnaast zagen we dat hopeloosheid mogelijks een rol in speelt in kankerprognose. 

Het kan dus de moeite lonen om hopeloosheid bij patiënten aan te pakken en zo misschien 

een indirect effect te bekomen op lange termijn. 

 Uit onderzoek van Mystakidou en collega’s (2006) bleek dat hoeveelheid slaap 

gecorreleerd is aan de mate waarin palliatieve oncologische patiënten gevoelens van 

hopeloosheid rapporteren. Uit deze correlationele onderzoeken kunnen echter geen 

oorzakelijke verbanden afgeleid worden. Op basis van deze correlaties zou men twee 

hypotheses naar voren kunnen schuiven. Ten eerste zou men kunnen vermoeden dat 

gevoelens van hopeloosheid een negatieve impact op slaap hebben: door gevoelens van 

hopeloosheid zouden mensen meer kunnen piekeren, meer gespannen in hun bed liggen en 

daardoor minder goed kunnen slapen. Ten tweede zou men kunnen veronderstellen dat het 

slechte slapen eerder aan de basis ligt van de gevoelens van hopeloosheid. Algemeen zagen 

we reeds sommige oncologische patiënten kunnen door bepaalde precipiterende factoren 

plots insomnia ontwikkelen. Wanneer ze zich zorgen beginnen maken over dit 

slaapprobleem en het gevoel hebben dat ze hier niets aan kunnen doen kan dit tot negatieve 

gevoelens leiden (Savard & Morin, 2001), waaronder mogelijks ook gevoelens van 

hopeloosheid. Doordat deze patiënten niet meer goed kunnen slapen hebben ze ook meer 
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mogelijkheid om te piekeren in bed, wat de hopeloze gedachten verder in stand kan houden. 

Het terugwinnen van controle over slaap zou voor deze patiënten een positieve ervaring 

kunnen zijn die gevoelens van hopeloosheid doet afnemen. Daarnaast kan een betere slaap 

er ook voor zorgen dat men overdag meer energie heeft om met de problemen die een 

kankerdiagnose en behandeling met zich mee brengen aan te pakken en op deze manier 

kunnen gevoelens van hopeloosheid mogelijks ook afnemen.   

 Hoogstwaarschijnlijk is er sprake van een wederzijdse beïnvloeding tussen 

insomnia en hopeloosheid. Zoals eerder gezegd kunnen we momenteel echter geen 

uitspraken doen over causale relaties tussen de twee variabelen. Met deze studie willen we 

kijken of het verbeteren van slaap door het aanbieden van een groepsprogramma CGT-i kan 

leiden tot minder gevoelens van hopeloosheid op korte termijn. 

 Concreet komen we tot volgende drie onderzoeksvragen: 

 

1) Leidt het volgen van een groepsprogramma CGT-i tot betere slaap bij 

oncologische patiënten?  

Het positieve effect van CGT-i op slaap is reeds uitgebreid aangetoond in eerdere 

onderzoeken (Koffel, Koffel & Gehrman; 2014). Ook toonden wetenschappers eerder al 

aan dat het programma zinvol is voor oncologische patiënten (Espie et al., 2008). Op basis 

van deze onderzoeken vermoeden wij dat er ook in deze studie een positief effect zal 

gevonden worden van CGT-i op slaapkwaliteit bij oncologische patiënten. 

 

2) Leidt het volgen van een groepsprogramma CGT-i tot betere levenskwaliteit en 

minder gevoelens van angst en depressie bij oncologische patiënten?  

Ook met betrekking tot deze onderzoeksvraag werden al eerdere studies gevoerd die 

evidentie bieden voor het idee dat CGT-i niet enkele een positief effect heeft op 

slaapkwaliteit maar ook ruimer op levenskwaliteit van oncologische patiënten (Espie et al, 

2008). Daarom verwachten wij dat deze bevindingen gerepliceerd zullen worden in deze 

studie. 
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3) Leidt het volgen van een groepsprogramma CGT-i tot minder gevoelens van 

hopeloosheid bij oncologische patiënten?  

We bespraken net het onderzoek van (Mystakidou, 2006) waaruit een correlatie bleek 

tussen slaapkwaliteit en gerapporteerde gevoelens van hopeloosheid. In dit onderzoek 

willen we kijken of gevoelens van hopeloosheid te beïnvloeden zijn door bestaande 

slaapproblemen aan te pakken. Concreet veronderstellen we dat het volgen van een 

groepsprogramma CGT-i op korte termijn leidt tot minder gevoelens van hopeloosheid.  
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METHODE 

 

2.1 Steekproef 

 

 Na toestemming te hebben gekregen van de ethische commisie van het AZ Sint 

Blasius werd er gestart met patiëntenwerving.  Medewerkers van het Psychosociaal Support 

Team (psychologen en sociaal verpleegkundigen) en artsen die veel met oncologische 

patiënten werken (oncologen en specialisten) werden op de hoogte gebracht van het 

programma zodat zij patiënten konden informeren van het bestaan ervan. Er werden 

strooifolders in het dagziekenhuis en de wachtkamers van artsen gezet. Daarnaast werden 

er ook op diverse plaatsen in het ziekenhuis affiches opgehangen. Omdat borstpatiënten die 

het afgelopen half jaar gediagnosticeerd werden per post een uitnodiging krijgen voor het 

onco-revalidatie programma dat in het ziekenhuis loopt, werd er bij deze uitnodiging ook 

een folder van de slaapgroep toegevoegd. Patiënten werden dus langs verschillende kanalen 

geworven.  

 Voor aanvang van het programma kwamen patiënten op een intakegesprek waarbij 

een semi-gestructureerd interview werd afgenomen. Hierbij werd onder andere gevraagd 

naar  het slaap/waakschema, medicatiegebruik, slaapgeschiedenis, slaaphygiëne 

gezondheidsgerelateerd gedrag. Exclusiecriteria waren complexe psychiatrische 

aandoeningen en een gebrek aan motivatie. Geïnteresseerden werden op de hoogte gebracht 

van het onderzoek aan de hand van een informed consent, maar konden ook deelnemen aan 

het programma indien zij niet wilden dat hun resultaten verwerkt werden. Er werd een 

bijdrage van 45 euro gevraagd om de kosten van het materiaal en de zaal te financieren. 

Er  werden drie groepen CGT-i  georganiseerd waarvoor 14 mensen interesse toonden 

en een intakegesprek aanvroegen. Één patiënt werd geëxcludeerd wegens te complexe 

comorbide psychiatrische problematiek. Één patiënt voldeed niet aan de criteria van 

insomnia  maar ervoer wel subjectieve slaapklachten en wou het programma graag 

‘preventief’ volgen. Hoewel zij dus deelnam aan de groepssessies werden haar scores niet 

mee verwerkt. Een derde patiënt achtte haar deelname aan het programma uiteindelijk niet 

haalbaar gezien de zware chemo die zij op dat moment kreeg. 
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 In totaal startten er dus elf patiënten aan het programma die opgenomen zouden 

worden in de analyses. Van deze elf patiënten moesten twee participanten afhaken wegens 

ziekte na de start van het programma: één participant na de eerste sessie, een andere 

participant na de derde sessie. In totaal worden dus 9 deelnemers geïncludeerd in ons 

onderzoek. 

Hoewel de slaaptherapie opengesteld werd voor oncologische patiënten uit alle 

tumorgroepen en alle settings (curatief en palliatief), bestaat de volledige steekproef uit 

vrouwen met borstkanker in een curratieve setting. Één deelnemer kreeg nog 

chemotherapie bij aanvang van het programma. Vijf  patiënten (55%) namen 

slaapmedicatie op dagelijkse basis. De overige patiënten (45%)  namen geen 

slaapmedicatie. 77% van de deelnemers had een bedpartner, 23% was alleenstaand. 

 

2.2 Instrumenten 

 

Volgende vragenlijsten werden twee maal afgenomen: één maal bij de intake en een 

tweede maal bij de follow-up. Het slaapdagboek werd gedurende de duur van de therapie 

wekelijks bijgehouden. 

Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI; Buysse, Reynolds, Monk, Berman, & 

Kupfer, 1989). 

Om een beeld te krijgen van de algemene slaapkwaliteit van patiënten werd de 

PSQI afgenomen. In dit onderzoek werd gebruik gemaakt van de nederlandse vertaling van 

de PSQI door Cluydt, Kerckhoffs & Hoffman. Deze retrospectieve zelfrapportagelijst 

bestaat uit 19 items die kunnen opgedeeld worden in zeven componenten: slaapduur, 

slaapverstoring, slaaplatentietijd, slaapefficiëntie, disfunctioneren overdag, 

medicatiegebruik en subjectieve slaapkwaliteit. De eerste vier vragen peilen naar 

kwantitatieve gegevens: gebruikelijke bedtijd, aantal minuten dat men wakker ligt voor in 

te slapen, gebruikelijk tijdstip van opstaan en totaal aantal uren slaap per nacht. De overige 

15 items dienen beoordeeld te worden op een vierpuntschaal. De antwoorden worden 

geclusterd en er wordt een score berekend per component. De score van al deze 



 

 

23 

 

componenten samen leidt tot een totaalscore, met een scorerange van 0 tot 21. Er wordt een 

cut-off score van 5 gehanteerd waarbij een hogere score wijst op minder slaapkwaliteit. 

Beck en collega’s (2004) vonden dat de PSQI ook bij een oncologische populatie 

een betrouwbaar meetinstrument is 

 

 

European Organization for Research and Treatment of Cancer, Quality of Life 

Questionnaire-C 30 (EORTC-QLQ-C30) 

 De EORTC-QLQ-C30 is een zelfrapportagelijst bestaande uit 30 items die peilt naar 

de algemene levenskwaliteit van oncologische patiënten. Er zijn 28 items die elk een klacht 

representeren waarvoor de respondent kan aangeven in welke mate hij zich de afgelopen 

week gehinderd voelde door deze klacht op een vierpuntenschaal. De laatste twee items 

moeten gescoord worden op een zevenpuntenschaal en peilen naar de tevredenheid met 

gezondheid en algemene levenskwaliteit.  De items kunnen onderverdeeld worden in vijf 

functionele schalen (lichamelijk, cognitief, emotioneel, sociaal en rol functioneren), drie 

symptoom schalen (vermoeidheid, pijn, misselijkheid/braken) en een globale 

gezondheidsschaal. Daarnaast zijn er nog zes items die op zich zelf staan. Met betrekking 

tot de globale gezondheidsschaal (EORTC-G) en de functionele schaal (EORTC-F) wijst 

een hogere score op meer levenskwaliteit. Voor de symptoomschaal (EORTC-S) wijst een 

lagere score op meer kwaliteit. De betrouwbaarheid en de validiteit van deze vragenlijst 

werden reeds aangetoond (Aaronson et al., 1993). 

 

Hopsital Anxiety and Depression Scale (HADS) 

De HADS (Zigmond & Snaith, 1983) is een korte zelfrapportagelijst die peilt naar 

gevoelens van angst en depressie bij een medische patiëntenpopulatie. De vragenlijst 

bestaat uit een 7- item depressieschaal (HADS-D) en een 7-item angstschaal (HADS-A). 

Alle items worden op een vierpuntsschaal beantwoord waardoor ieder item een score krijgt 

variërend van 0 tot 3. Voor beide schalen varieert de totaalscore dus tussen 0 en 21. Hogere 

scores wijzen op meer klachten. Scores onder 8 zijn niet significant, een score van 8-10 

wijst op een mogelijke depressie- of angststoornis en een score van 11-21 is indicatief voor 
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een vermoedelijke depressie- of angststoornis. In eerder onderzoek werd de 

psychometrische bruikbaarheid van de HADS al aangetoond (Bjelland, Dahl, Haug & 

Neckelmann, 2002). 

 

Beck Hopelessness Scale (BHS) 

De Beck Hopelessness Scale (Beck et al., 1974) is een vragenlijst die peilt naar 

gevoelens van hopeloosheid bij de respondent. In totaal worden drie aspecten van 

hopeloosheid bevraagd: gevoelens over de toekomst, gebrek aan motivatie en 

verwachtingen. De vragenlijst telt 20 waar of onwaar vragen en heeft een scorerange van 0 

tot 20. Een lagere score wijst op minder gevoelens van hopeloosheid. De test heeft een 

goede interne consistentie in de psychiatrische populatie maar deze ligt wat lager in niet-

klinische populaties (Dozois & Covin, 2003). 

 

Slaapdagboek 

Patiënten werd gevraagd om gedurende de behandeling dagelijks een slaapdagboek 

bij te houden. In deze studie gebruikten we het slaapdagboek dat ontwikkeld werd door de 

Christelijke Mutualiteiten (zie bijlage 1). Het slaapdagboek is gebaseerd op het 

slaapdagboek van Verbeek en Klip (2005) maar er is ook extra ruimte voorzien om een 

subjectieve inschatting te maken van de kwaliteit van de slaap en het gevoel overdag. 

Daarnaast bevatte de vragenlijst een duidelijke handleiding en legende.  

Patiënten werd gevraagd iedere dag enkele uren na het ontwaken het slaapdagboek 

in te vullen. Een belangrijke instructie was hierbij dat men ’s nachts niet op de klok dient te 

kijken om een ‘correct’ beeld weer te geven van het eigen slaappatroon. We zijn 

geïnteresseerd in de persoonlijke beleving van de patiënten: hoe lang denken ze wakker te 

hebben gelegen, na hoeveel uren ontwaakte men ’s nachts en voor hoe lang was dit naar 

hun gevoel?  Op basis van het ingevulde slaapdagboek verkreeg men een overzicht van de 

slaapstructuur van patiënten (tijd in bed en tijd uit bed) en een subjectief beeld van de 

inslaaptijd en doorslaapproblemen. Aan de hand van deze informatie werd iedere week de 

slaapefficiëntie (SE) berekend: het aantal uren slaap werd gedeeld door het totaal aantal 

uren in bed. Er werd een SE van minimum 80% nagestreefd. 
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2.3 Behandeling 

 

 Het programma CGT-i dat patiënten volgden was gebaseerd op het programma van 

Morin & Espie (2003) dat we hierboven reeds bespraken. In totaal bestond de therapie uit 

zes sessies. Er waren vijf wekelijkse sessies waarin de thema’s slaaphygiëne, 

slaaprestrictie, stimuluscontrole, cognitieve gedragstherapie en relaxatie werden besproken, 

aangevuld met voldoende educatie. Vervolgens gingen de patiënten vier weken thuis aan de 

slag met de aangeleerde vaardigheden. Patiënten die in die periode hun slaapmedicatie 

verder afbouwden werden in tussentijd wekelijks telefonisch gecontacteerd om deze 

afbouw te evalueren. Na vier weken was er een follow-up sessie gepland rond 

hervalpreventie. Het was tijdens deze terugkomsessie dat de follow-up vragenlijsten 

ingevuld werden. 
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RESULTATEN 

 

 De analyses voor dit onderzoek gebeurden aan de hand van SPSS Statistics 22 voor 

Windows.  Om te onderzoeken of het volgen van het groepsprogramma CGT-i een effect 

had op de verschillende variabelen vergeleken we de resultaten van de pretests en posttests 

van de participanten met behulp van een Paired Sample t-test. 

Hoewel het interessant zou zijn om deze analyses te controleren op effecten van geslacht, 

leeftijd, burgerlijke status, opleidingsniveau en type tumor laat de huidige kleine steekproef 

niet toe om dit te onderzoeken in een klinische test.  

In wat volgt beschrijven we per onderzoeksvraag de resultaten van de statistische 

analyses. 

 

3.1 Preliminaire analyses 

 

In tabel 3 staan de resultaten weergeven van de pearson correlatie-analyse. Onderaan 

wordt voor elke variabele ook de gemiddelde score en standaarddeviatie weergegeven. Uit 

deze resultaten blijken significante en marginaal significante correlaties tussen 

slaapkwaliteit en de andere variabelen, met uitzondering van EORTC-F en EORTC-S. Er 

blijkt een zeer sterke correlatie tussen slaapefficiëntie (SE) en hopeloosheid (BHS). 

Tenslotte blijkt er een sterke sterke correlatie tussen depressie (HADS-D) en hopeloosheid 

(BHS). 
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Tabel 3: Resultaten pearson correlatie-analyse tussen alle studie variabelen 

 †p<.10, *p < .05, ** p< .01 

 

3.2 Effect van CGTi: premeting en postmeting 

 

3.2.1 Effect van CGT-i op slaap 

Slaap werd geconceptualiseerd als slaapkwaliteit (PSQI) en slaapefficiëntie (SE). 

Uit de Paired Sample t-test blijkt een significant verschil tussen de PSQI premeting (M= 

12.22, SD= 2,53) en de PSQI postmeting (M= 8.11, SD= 5.13), met t(8)= 3.37,  p =.01. 

Daarnaast bleek ook een sterk significant verschil tussen de SE premeting (M= 68.62, SD= 

13.08) en de SE postmeting (M=83.91, SD=9.52) met t(7)= -4.79, p< .01. 
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3.2.2 Effect van CGT-i op levenskwaliteit, angst en depressie. 

Met betrekking tot levenskwaliteit, angst en depressie staan in tabel 4 de 

gemiddelde scores en standaarddeviaties van de verschillende subschalen op de pretest  en 

de posttest  opgesomd. 

 

Tabel 4: Gemiddelde score (en standaarddeviatie) van proefpersonen op verschillende subschalen 

 Pretest M (n=9) Posttest M (n=9) 

EORTC-G 55.56 (19.09) 59.25 (18.84) 

EORTC-F 67.07 (15.19) 73.33 (13.83) 

EORTC-S 31.91 (13.01) 23.36 (12.39) 

HADS-A 9.11 (5.86) 7.33 (4.66) 

HADS-D 6.67 (4.47) 5.33 (4.89) 

 

Er wordt geen significant effect gevonden van CGT-i op EORTC-G ( t(8)= -.766,    

p >.05) en op EORTC-F ( t(8)= -1.21, p >.05). Wel wordt er een significant effect 

gevonden op EORTC-S ( t(8)= 2.37, p < .05). 

Met betrekking tot de HADS wordt er een marginaal significant effect gevonden op 

HADS-A ( t(8)= 2.18, p < .10) maar geen significant effect op HADS-D ( t(8)= 1.60, p > 

.05). 

 

3.3.3 Effect van CGT-i op hopeloosheid 

Uit de Paired Sample t-test blijkt geen significant verschil tussen de BHS premeting 

(M= 9.00, SD= 5.45) en de BHS postmeting (M= 7.33, SD= 6.81), met t(8)= 1.25,  p > .05.  
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DISCUSSIE 

 

In deze scriptie wilden wij onderzoeken wat het effect van een CGT-i 

groepstraining was op verschillende variabelen. In de preliminaire analyses viel alvast op 

dat slaapkwaliteit (marginaal) significant was gecorreleerd met de verschillende variabelen, 

met uitzondering van de functionele en symptoomschaal van de EORT-C. De meest 

opvallende en zeer sterke correlatie was die tussen hopeloosheid en slaapefficiëntie. 

  Vervolgens werd er gekeken wat de effecten van een CGT-i groepstraining waren 

op deze variabelen. In wat volgt bespreken we hypothese per hypothese de bevindigen en 

gaan we dieper in op de sterktes en beperkingen van dit onderzoek. 

 

4.1 Bespreking van de onderzoeksvragen 

 

4.1.1    Leidt het volgen van een groepsprogramma CGT-i tot betere slaap bij     

 oncologische patiënten?  

 Onze eerste hypothese werd alvast bevestigd: we zien een duidelijk positief effect van 

CGT-i op de slaapkwaliteit en slaapefficiëntie van de deelnemers. Dit komt overeen met 

eerdere onderzoeksbevindingen (o.a. Epsie et al, 2008; Fleming et al, 2014). In beide 

eerdere onderzoeken werd er ook gebruik gemaakt van de PSQI. Espie en collega’s (2008) 

baseerden zich naast de PSQI en slaapefficiëntie ook op bepaalde slaapvariabelen die 

bevraagd werden in het slaapdagboek, zoals tijd nodig om in slaap te vallen en 

moeilijkheden met doorslapen. Verder onderzoek zou deze variabelen ook kunnen 

opnemen in de analyses om een beter zicht te krijgen op de specifieke effecten die CGT-i 

heeft op verschillende slaapaspecten. 

 

4.1.2 Leidt het volgen van een groepsprogramma CGT-i tot betere levenskwaliteit en 

minder gevoelens van angst en depressie bij oncologische patiënten?  

Met betrekking tot het effect op levenskwaliteit zagen we enkel een significant verschil 

in de symptoomschaal van de EORT-C. Dit valt mogelijks te verklaren door het feit dat de 
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symptoomschaal items rond vermoeidheid bevat, een klacht die in sommige gevallen een 

rechtstreeks gevolg is van slaapproblemen. Espie en collega’s (2008) vonden net als wij 

ook een significant effect van CGT-i op symptomatische variabelen in hun onderzoek. 

Daarenboven vonden zij wel een significant effect van CGT-i op functionele variabelen, al 

gebruikten zij een andere vragenlijst om levenskwaliteit te bevragen (FACT-G: Functional 

Assessment of Cancer Therapy Scale–general). 

 

 Naar emotioneel functioneren zagen we een marginaal significant effect op de 

angstschaal van de HADS maar niet op de depressieschaal. Espie en collega’s (2008) 

vonden echter een significant effect op zowel de depressieschaal als angstschaal van de 

HADS. In een later onderzoek van Fleming en collega’s (2014) werd er echter geen effect 

van CGT-i op de twee HADS schalen gevonden. Zij gebruikten in hun onderzoek wel 

strengere cut-off scores en onderzochten vooral het effect van CGT-i op klinische HADS 

scores (>11). Het is onduidelijk waarom er in dit onderzoek geen effect werd gevonden op 

de HADS depressiescores. 

 

4.1.3    Leidt het volgen van een groepsprogramma CGT-i tot minder gevoelens van 

 hopeloosheid bij oncologische patiënten?  

Onze laatste hypothese, met name dat CGT-i een positief effect zou hebben op 

gevoelens van hopeloosheid, werd helaas niet bevestigd. Mogelijks ligt er hier een 

beperking in het gebruik van de dichotome vragenlijst BHS. Patiënten kunnen op de 

stellingen enkel antwoorden met waar of onwaar. Kleinere verschuivingen kunnen dus niet 

gemeten worden. Daarenboven toont recent onderzoek van Spangenberg en collega’s 

(2016) aan dat de BHS psychometrische beperkingen heeft bij afname bij oncologische 

patiënten. Ten slotte moeten we ook rekening houden met het kleine aantal participanten in 

onze steekproef: hierdoor ligt de statistische power in dit onderzoek lager. Ondanks het feit 

dat het verschil niet significant was lag de gemiddelde hopeloosheidscore bij de posttest 

toch lager dan bij de pretest. Hoewel onze hypothese hier dus niet bevestigd werd zou 

toekomstig onderzoek bij een grotere steekproef kunnen kijken of dezelfde resultaten 

gerepliceerd worden bij gebruik van een alternatieve vragenlijst die peilt naar hopeloosheid. 
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4.2 Sterktes, beperkingen en aanbevelingen voor toekomstig onderzoek 

 

In ons onderzoek naar de effecten van CGT-i baseerden we ons op een protocollaire 

behandeling van CGT-i, gebaseerd op de behandeling zoals beschreven door Morin & 

Espie (2003) en overeenkomstig de richtlijnen die onderricht worden in de cursus CGT-i 

georganiseerd door de Belgian Association for Sleep Research and Sleep Medicine 

(BASS). De CGT-i groepen werden steeds door dezelfde psycholoog gegeven zodat er 

weinig variatie zat in de manier van aanpak. We hanteerde redelijk stricte inclusiecriteria 

volgens de DSM V, patiënten die hieraan niet voldeden mochten wel deelnemen aan de 

therapie  maar werden niet geïncludeerd in de data-analyse. 

Belangrijk is dat we bij interpretatie van deze resultaten rekening dienen te houden 

met het feit dat het om een erg kleine dataset gaat: uit een steekproef van negen 

proefpersonen kunnen we geen veralgemeningen maken en alle resultaten zijn dan ook 

preliminair. Gezien de kleine hoeveelheid deelnemers is het belangrijk de vraag te stellen 

waarom het moeilijk was om deelnemers te werven voor deze groepstherapie. Een eerste 

verklaring zal wellicht te vinden zijn in het feit dat het programma een volledig nieuw 

aanbod was binnen het ziekenhuis en dat de artsen en medewerkers nog niet altijd de reflex 

hadden om patiënten die slaapproblemen rapporteerden door te sturen. Na de start van de 

derde groep viel het op dat medewerkers geleidelijk meer patiënten doorverwezen met 

slaapproblemen (zij worden voorlopig individueel verder opgevolgd). Een tweede factor 

die mogelijks een rol speelt is dat uit eerder onderzoek al bleek dat slechts een klein deel 

van de oncologische patiënten met insomnia zijn hulpverlener ook effectief aanspreekt over 

deze slaapproblemen (Savard & Morin, 2001). Verder valt bij analyse van de steekproef op 

dat deze enkel bestaat uit borstpatiënten.  Dit valt deels te verklaren door het feit dat het 

aanbod bij borstpatiënten iets explicieter bekend werd gemaakt via het versturen van een 

folder naar het thuisadres. Anderzijds zagen we ook in het onderzoek van Savard en 

collega’s (2009) dat de prevalentie van slaapproblemen hoger lag bij de groep 

borstpatiënten dan bij andere tumorgroepen. Ook in andere onderzoeken naar de effecten 
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van CGT-i zien we dat de groep borstpatiënten het meest vertegenwoordigd is (o.a. Espie et 

al, 2008; Fleming et al, 2014). 

Een andere beperking van ons onderzoek is dat er geen controlegroep was. Het is 

bijvoorbeeld mogelijk dat sommige participanten ook zonder slaaptherapie enige mate van 

spontaan herstel zouden vertonen, bijvoorbeeld nadat hun chemo afgerond werd. 

Anderzijds waren er enkele participanten die al jaren last hadden van slaapproblemen, 

waardoor de kans op spontaan herstel kleiner is. Verder onderzoek zou best gebruik maken 

van een controlegroep om hier meer uitsluitsel over te bieden. Daarnaast waren er twee 

patiënten die buiten de slaapsessies nog opgevolgd werden door een collega psycholoog 

voor ruimere psychologische klachten. Voor de effecten van deze gelijklopende 

behandeling kon niet gecontroleerd worden. Wanneer men in de toekomst verder onderzoek 

met een controlegroep zou opzetten zou men kunnen opteren om mensen met 

slaapproblemen random toe te wijzen aan de behandelgroep of aan de controle groep 

waarbij men dan bijvoorbeeld enkele algemene gesprekken met een psycholoog krijgt die 

niet concreet over slaap handelen. 

Idealtier zou men bij verder onderzoek naast het gebruik van een controle groep ook 

moeten trachten om een groot genoeg aantal participanten te bekomen in de behandelgroep. 

Op die manier stijgt niet enkel de statistische power maar zou men ook kunnen controleren 

voor de effecten van demografische variabelen, type kanker en type van de 

kankerbehandeling. Daarnaast zou men meer zicht kunnen krijgen op de temporele 

dynamieken door het wekelijks ingevulde slaapdagboek als procesvariabele op te nemen in 

de analyses. 

Uit dit onderzoek werden bepaalde effecten uit eerdere studies gerepliceerd: er 

bleek een significant effect van CGT-i op EORTC-S en HADS-A.  Belangrijk hierbij is dat 

we deze bevindingen op een juiste manier interpreteren. Op basis van dit onderzoek mogen 

we niet stellen dat een verbetering in slaap gepaard gaat met minder angstgevoelens en 

minder symptoomklachten. CGT-i bestaat immers uit meerdere sessies en kaart thema’s aan 

die ook ruimer zijn dan slaap. Zo is er een sessie rond piekeren en een sessie rond relaxatie. 

De daling in gevoelens van angst is dan bijvoorbeeld mogelijks ook te wijten aan de 

cognitieve verandering die deze sessies te weeg brengen, eerder dan aan een verbetering in 
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slaap. Om hier meer uitsluitsel over te verkrijgen zou het interessant zijn om in de toekomst 

twee vormen van CGT-i te vergelijken: de CGT-i zoals hier toegepast en een verkorte 

versie van de CGT-i waarbij enkel de slaapthema’s worden aangekaart (educatie, 

slaaprestrictie en stimuluscontrole), maar niet de ruimere thema’s. Indien ook bij de 

verkorte versie van de therapie een daling in gevoelens van angst wordt gevonden heeft 

men meer evidentie om te concluderen dat er een oorzakelijk verband bestaat tussen 

slaapkwaliteit en angstgevoelen en vermindering in symptoomklachten. 

Een ander interessant onderwerp voor verder onderzoek zou het effect van 

lotgenotencontact kunnen zijn. Huidige CGT-i sessies werden uitsluitend aan oncologische 

patiënten aangeboden. Naast het effect van lotgenotencontact werd er in deze sessies ook 

stilgestaan bij bepaalde kankerspecifieke aspecten van slaapproblemen (zoals de impact van 

de behandeling, pijn, nachtelijk zweten door hormonale therapie,...). Sommige instellingen 

bieden CGT-i aan een algemene populatie van mensen met insomnia. De vraag is of 

oncologische patiënten evenveel gebaat zijn bij een dergelijk programma zonder 

lotgenotencontact als met het huidige programma waarin lotgenotencontact ook een 

belangrijke rol speelt. 

 Hoewel niet alle hypotheses bevestigd werden suggereren deze resultaten toch dat 

het aanbod van CGT-i voor oncologische patiënten zeer zinvol kan zijn. In een kwalitatieve 

vragenlijst achteraf gaven 7 van de 9 patiënten aan tevreden te zijn met de effecten van de 

CGT-i. Jammer genoeg wordt dit programma bij ons weten in de meeste ziekenhuizen in 

Vlaanderen niet aangeboden aan oncologische patiënten. Toch wordt er tegenwoordig in 

heel wat ziekenhuizen al groep CGT-i georganiseerd voor de algemene populatie. Hoewel 

hier dus geen effecten van lotgenoten zijn zou het interessant kunnen zijn om huisartsen en 

specialisten op de hoogte te brengen van dit aanbod, zodat slaapmedicatie niet meer de 

meest voor de hand liggende optie wordt bij slaapproblemen maar dat de klachten op een 

andere manier kunnen worden aangepakt. CGT-i bevordert niet enkel slaapkwaliteit en 

slaapefficiëntie maar ook algemene levenskwaliteit en angstklachten bij oncologische 

patiënten. Het implementeren van een dergelijk programma in een ziekenhuis kan dus zeker 

een meerwaarde zijn. 
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