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Abstract 

Obesitas treft wereldwijd steeds meer mensen en vormt daarmee een groeiend probleem 

(Cuschieri, 2017). Aangezien obesitas vaak reeds in de vroege kindertijd ontstaat en de range 

aan nefaste gevolgen groot is, is het belangrijk om tijdig in te grijpen (Finer, 2015; Sagar & 

Gupta, 2017; Savage et al., 2007; Ward, 2017). Daarnaast is de kinder- en adolescentietijd een 

cruciale periode wat betreft de ontwikkeling van de executieve functies (EF) (Anderson et al., 

2001; Steinberg,. 2005). Deze masterproef analyseert de mediërende rol van EF binnen de relatie 

tussen inflammatie en extern gericht eetgedrag bij kinderen en jongeren met obesitas. De 

steekproef bevat 225 mannelijke en 369 vrouwelijke deelnemers tussen de 7 en 19 jaar (M = 

14.15) met obesitas. CRP-waarden werden gemeten aan de hand van een bloedanalyse. EF en 

extern gericht eten werden respectievelijk gemeten aan de hand van de ouderrapportage van de 

BRIEF en de zelfrapportagevorm van de NVE. Binnen huidig onderzoek wordt een positief 

significant verband gevonden tussen CRP en extern gericht eten, wat in lijn ligt met de 

verwachtingen (Colasanto et al., 2020; Schrepf et al.,2014). Verder blijken zowel algemene EF 

als inhibitie significante mediatoren te zijn binnen de relatie tussen CRP-waarden en extern 

gericht eetgedrag. De richting van het verband (i.e. hogere CRP-waarden  minder EF/inhibitie- 

problemen) strookt echter niet met de verwachtingen. Tot slot ligt de relatie tussen EF/inhibitie 

en extern gericht eten wel in lijn met wat de literatuur voorspelt, waarbij meer problemen in 

EF/inhibitie voor meer extern gericht eetgedrag zorgen. (de Garcia-Oscos et al.,2015; Jansen et 

al., 2015; Shields et al.,2017). Wanneer toekomstig onderzoek de mediërende rol van EF en 

inhibitie bevestigt door middel van een longitudinale opzet, kan dit nieuwe inzichten bieden wat 

betreft preventie en behandeling van kinderen en jongeren met obesitas (Diamond & Lee, 2011; 

Klingberg, 2010; Marchette & Weisz, 2017; Verbeken et al., 2011). 

Sleutelwoorden: Obesitas, Inflammatie, CRP-waarden, Executief Functioneren, 

Inhibitie, Extern gericht eten 
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Voorwoord 

Deze masterproef geldt als voltooiing van mijn academische reis binnen de Master of 

Science in de Klinische Psychologie aan de Universiteit van Gent. Het onderwerp maakt deel uit 

van de vakgroep Ontwikkelings-, Persoonlijkheids- en Sociale Psychologie. De mogelijkheid om 

mij te verdiepen in een onderwerp (executief functioneren) dat mij in grote mate interesseert, 

binnen de doelgroep (kinderen en jongeren) waarmee ik in de toekomst aan de slag wens te gaan, 

was een grote verrijking. Het schrijven van deze thesis was een uitdagend, proces, zowel op 

professioneel als op persoonlijk vlak. Ik werd gedurende twee jaar gestimuleerd in mijn kritische, 

wetenschappelijke blik en kreeg de kans om mijn schrijfvaardigheden en zelfstandigheid verder 

te ontwikkelen.  

Vooraleer ik van wal steek omtrent dit uiterst interessant onderwerp, wens ik graag een 

aantal personen te bedanken. Als eerste wil ik graag mijn dank uitspreken aan mijn promotor, 

Professor Giletta, die mij de kans gaf om mij te verdiepen in inflammatie en executieve functies 

en mij via zijn kritische blik hielp om mijn werk te verfijnen. Bedankt aan mijn begeleidster 

Mevrouw Ine Verbiest, die mij gedurende het hele proces voorzien heeft van verrijkende, 

constructieve feedback. Zij stond steeds klaar om mij verder te helpen wanneer onduidelijkheden 

mijn schrijfproces tegenhielden. Haar expertise en begrip boden mij de mogelijkheid om dit werk 

naar een hoger niveau te tillen. Tot slot wens ik ook mijn ouders te bedanken, die mij de kans 

gaven om mijn Master in de Klinische Psychologie met toewijding tot een goed eind te brengen. 

Ook mijn zus en mijn vrienden wil ik graag bedanken. Zonder hun overvloed aan steun en 

motivatie was dit proces een stuk lastiger geweest. In het bijzonder bedankt aan mijn vriendinnen 

Maud Soenen en Marie Wyffels, om mijn kennis omtrent Word bij te schaven waar nodig. 
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Inleiding 

Obesitas 

Conceptualisering en diagnostiek 

Obesitas is een complex volksgezondheidsprobleem dat epidemische proporties heeft 

bereikt (Rodríguez-Hernández et al., 2013) en omschreven wordt als een toestand van 

zwaarlijvigheid, die gepaard gaat met een pathologische overmaat aan vetmassa (Poskitt, 1995; 

Wabitsch, 2000). Dit is het gevolg van een discrepantie tussen de hoeveelheid opgenomen 

calorieën (i.e., energie input) en de calorieverbranding (i.e., energie output). De oorspronkelijke 

homeostase wordt verstoord en moet na een bepaalde tijd van positieve energiebalans (i.e., input 

> output) plaats maken voor een nieuwe evenwichtstoestand op een hoger niveau. Hierdoor 

vindt een toename van lichaamsvetreserves plaats (Wabitsch, 2000).  

Om te bepalen of iemand obesitas, overgewicht of een normaal gewicht heeft, wordt 

vaak gebruik gemaakt van de Body Mass Index (BMI). Deze referentiemaat weerspiegelt het 

lichaamsgewicht in kilogram gedeeld door het kwadraat van de lichaamslengte in meter 

(gewicht (kg)/(lengte (m))²). Adolphe Quetelet (1796-1874) is de eerste die deze index 

beschrijft als de ‘Quetelet-Index’. Later vervangt Ancel Keys (1904-2004) deze term door BMI 

(Eknoyan, 2008). 

Volgens de BMI-classificatie van de World Health Organization (WHO; zie Tabel 1) is 

de BMI-waarde bij overgewicht voor een volwassen persoon groter dan of gelijk aan 25 kg/m². 

Bij obesitas ligt deze nog hoger, met een BMI die groter dan of gelijk is aan 30 kg/m² (WHO, 

2021). Wat betreft de ernst van obesitas wordt een opdeling in 3 klassen gemaakt, afhankelijk 

van de BMI-waarde (zie tabel 1; Weir et al., 2021). Specifiek voor België was de gemiddelde 

BMI-waarde in 2018 voor personen van 18 jaar of ouder 25.5 kg/m². De gemiddelde Belg is 

dus in principe te zwaar (Drieskens et al., 2018). 

Hoewel de BMI frequent gebruikt wordt om overgewicht vast te stellen, is het belangrijk 

te vermelden dat deze niet volstaat om individuen in categorieën van ernstig ondergewicht tot 

obesitas type 3 in te delen (Weir et al., 2021). De BMI maakt immers geen onderscheid tussen 

de vetvrije massa (i.e., lichaamsvrije massa exclusief de opslag van de lipiden) en het totale 

lichaamsgewicht (i.e., de massa inclusief vet) (Nuttall, 2015). Dit wordt duidelijk wanneer de 

BMI van topsporters onder de loep wordt genomen. Veel sporten verhoogt de spiermassa, 

waardoor het gewicht en als volgt ook de BMI de hoogte in gaat. Een verhoogde BMI is in dit 

geval niet representatief voor de gezondheidstoestand (Weir, 2021). 
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Tabel 1  

BMI-classificatie volgens de WHO 

 

Classificatie BMI-waarde 

Ernstig ondergewicht 

Ondergewicht 

Gezond gewicht 

Overgewicht 

Obesitas 

Obesitas klasse I 

Obesitas klasse II 

Obesitas klasse III 

BMI < 16.5kg/m² 

16.5 ≤ BMI < 18.5 kg/m² 

18.5 ≤ BMI ≤ 24.9 kg/m² 

25 ≤ BMI ≤ 29.9 kg/m² 

BMI ≥ 30 kg/m² 

30 ≤ BMI ≤ 34.9 kg/m² 

35 ≤ BMI ≤ 39.9 kg/m² 

BMI ≥ 40 kg/m² 

 

Noot. Informatie afgeleid uit Weir et al. (2021) 

   

Ook bij kinderen en adolescenten is het niet aangewezen om louter op basis van BMI 

de gewichtsstatus te bepalen. De BMI houdt immers geen rekening met de groeiperiode waar 

zij doorgaan tijdens hun kindertijd. Bovendien is er een verschil in groei tussen jongens en 

meisjes (Kipping et al., 2008). De BMI van een individu binnen deze doelgroep moet daarom 

vergeleken worden met de BMI van andere jongeren binnen dezelfde leeftijdscategorie en met 

hetzelfde geslacht. Hiervoor werkt men met geslachtsspecifieke groeigrafieken per leeftijd, 

uitgedrukt in percentielen. Er is sprake van obesitas wanneer de BMI groter dan of gelijk is aan 

het 95ste of het 97ste percentiel, afhankelijk van internationale of land specifieke 

referentiepopulaties (Kipping et al., 2008). Dit wil zeggen dat het individu zwaarder is dan 95 

of 97 procent van de individuen uit zijn/haar leeftijds- en geslachtscategorie (zie Tabel 2; 

Nihiser et al., 2007). 
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Tabel 2 

BMI- percentielclassificatie voor Leeftijd (2-20 jaar) en Geslacht 

 

Classificatie Percentiel 

Obesitas 

Overgewicht 

Normaal gewicht 

 Ondergewicht 

BMI ≥ 95ste percentiel 

85ste percentile ≤ BMI < 95ste percentiel 

5de percentiel ≤ BMI <85ste percentiel 

BMI < 5de percentiel 

 

Noot. Informatie afgeleid uit Nihiser et al. (2007) 

 

Ook binnen de klinische context in Vlaanderen wordt gewerkt met groeicurves (zie 

Figuur 1; Roelants & Hauspie, 2004 ). Een BMI in de grijze zone bovenaan wil zeggen dat er 

sprake is van overgewicht. Kinderen en jongeren wiens BMI hierboven ligt, hebben obesitas. 

Wanneer een BMI in of onder de grijze zone beneden aan de curve ligt, is er sprake van 

ondergewicht. Een BMI onder deze zone duidt op extreem gewichtstekort. Deze groeicurves 

zijn gebaseerd op informatie die verkregen werd tijdens een cross-sectioneel onderzoek (2001-

2004) bij 7290 Vlaamse jongens en 8176 Vlaamse meisjes van 2 tot 20 jaar (Roelants & 

Hauspie, 2004). De normaliteit van de groei kan hieruit afgeleid worden.  

Binnen dit huidig onderzoek wordt gebruik gemaakt van de adjusted BMI, deze index 

maakt gebruik van dezelfde normen als hierboven besproken, alleen worden ze op een andere 

wijze uitgedrukt. De adjusted of aangepaste BMI wordt berekend door de gemeten BMI 

((gewicht (kg)/ (lengte (m))²) af te stemmen op leeftijd en geslacht [(daadwerkelijke 

BMI/Percentiel 50 van BMI voor leeftijd en geslacht) x 100]. Het 50ste percentiel van BMI 

voor leeftijd en geslacht is gebaseerd op bovenstaande normatieve data (Roelants & Hauspie, 

2004). Een adjusted BMI score kleiner dan of gelijk aan 85 procent wordt gedefinieerd als 

ondergewicht. Een adjusted BMI score groter dan of gelijk aan 120 procent als overgewicht en 

vanaf een adjusted BMI score groter dan of gelijk aan 140 procent is er sprake van obesitas 

(Van Winckel & Van Mil, 2001). Het gebruik van de adjusted BMI is praktisch om de BMI’s 

van kinderen (met overgewicht) van verschillende leeftijden en geslachten met elkaar te 

vergelijken (Goossens et al., 2009). 
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Figuur 1      

Groeicurve Vlaamse Jongens en Meisjes van 2 - 20 jaar  

 

 

 

 

 

 

 

 

Noot. Figuren afkomstig uit Roelants & Hauspie (2004).  

 

Prevalentie 

Wereldwijd. Sinds 1980 is de prevalentie van overgewicht en obesitas wereldwijd 

verdubbeld, waardoor nu bijna een derde van de bevolking hieronder lijdt (Stevens et al., 2012). 

Er wordt een toename geconstateerd over alle leeftijden en beide geslachten heen en dit ongeacht 

de geografie, etniciteit of sociaal-economische status (Chooi et al., 2019). De WHO brengt 

bijgevolg de term ‘globesity’ ter sprake (WHO, 2021). Zij versterken deze term met de volgende 

actuele prevalentiecijfers uit 2016; meer dan 1.9 biljoen volwassenen hebben te kampen met 

overgewicht, waarvan meer dan 650 miljoen lijden aan obesitas. Negenendertig procent van de 

volwassenen hebben overgewicht, waarvan de prevalentie bij vrouwen iets hoger ligt. Globaal 

gezien had 13 procent van de volwassen populatie in 2016 obesitas (11 procent van de mannen 

en 15 procent van de vrouwen). Wanneer gekeken wordt naar kinderen en jongeren tussen 5 en 

19 jaar, leden 340 miljoen mensen aan obesitas in 2016. In 2019, stelt de WHO een schatting 

vast van 38.2 miljoen kinderen, jonger dan 5 jaar met overgewicht of obesitas. Wanneer deze 

cijfers vergeleken worden met 1975 kan een dramatische stijging vastgesteld worden, van 4 

procent in 1975 naar 18 procent in 2016 van de jonge wereldpopulatie die lijdt aan obesitas. De 

stijging verschijnt in gelijke mate voor jongens en meisjes (World Health Organization: WHO, 

2021). De alarmerende stijging in prevalentiecijfers maakt duidelijk dat obesitas een 
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problematiek is waar zeer veel mensen mee te maken krijgen, waardoor onderzoek noodzakelijk 

is (Martin-Rodriguez et al., 2015). 

België. Uit de gezondheidsenquête van 2018, gebaseerd op een steekproef die 

representatief is voor de totale bevolking, wordt vastgesteld dat bijna de helft van de Belgische 

bevolking, met name 49.3 procent, overgewicht heeft (Drieskens et al., 2018). Obesitas komt 

dan weer voor bij 15.3 procent van de Belgen. Specifiek voor kinderen en jongeren in België 

werd vanuit de enquête van Drieskens (2018) gesteld dat bijna één op de vijf jongeren 

overgewicht heeft (19 procent). Wat betreft obesitas kwam men op een cijfer van 5.8 procent 

van de jongeren. 

Ondanks het feit dat de prevalentie van obesitas relatief lager ligt bij kinderen en jongeren 

in vergelijking met volwassenen, neemt zowel de prevalentie als de ernst bij hen in een snellere 

en sterkere mate toe (Daniels et al., 2005; The GBD 2015 Obesity Collaborators, 2017). De 

oorzaak hiervan ligt bij de kwetsbare periodes voor gewichtstoename, die sterker aanwezig zijn 

in de kindertijd en adolescentie dan in de volwassenheid (Daniels et al., 2005; Van Winckel & 

Van Mil, 2001). Uit bovenstaande cijfers wordt duidelijk dat obesitas prominent aanwezig is. 

Het is bijgevolg interessant om de mogelijke risicofactoren voor het ontwikkelen van deze ziekte 

nader te bekijken. 

Etiologie 

Biologische factoren. Obesitas is een multifactoriële aandoening (Martin-Rodriguez et 

al., 2015) waarbij er verschillende biologische risicofactoren een rol spelen (Dobbelaere et al., 

2010). Binnen de biologische oorzaken van obesitas worden genetische, endocriene alsook 

metabolische facetten onderscheiden (Espinoza García et al., 2021; Maes et al.,1997; Ogden et 

al., 2001). 

Endocriene oorzaken. Ten eerste is het endocrien stelsel, dat instaat voor het afscheiden 

van bepaalde hormonen, bij patiënten met obesitas mogelijks niet in balans. De hormonen leptine 

en ghreline hebben een invloed op een evenwichtige energiebalans (Espinoza García et al., 

2021). Ze geven informatie door over onze hongertoestand aan het centraal zenuwstelsel (Cui et 

al., 2017). Vervolgens wordt deze informatie doorgegeven aan de hypothalamus, die ons lichaam 

in homeostase probeert te houden (Edwards & Abizaid, 2017). Ghreline stimuleert 

voedselinname, terwijl leptine deze inhibeert. Veranderingen in de verhoudingen leptine-

ghrelineproductie kunnen afwijkende eetgedragingen en bijgevolg obesitas in de hand werken 

(Espinoza García et al., 2021). 

Metabolische oorzaken. Als tweede oorzaak binnen de biologie, wordt de oorzaak van 

zwaarlijvigheid en obesitas vaak toegeschreven aan het hebben van een traag metabolisme 
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(Ogden et al., 2001). De link tussen obesitas en het metabolisme kan gevonden worden bij 

verschillende stoffen die in afwijkende hoeveelheden worden vrijgegeven (Grundy, 2004). De 

niet-veresterde vetzuren (NEFA’s) zijn hier één van. Deze stoffen worden bij zwaarlijvigheid 

vanuit onze adipocyten of vetcellen in een grotere hoeveelheid vrijgegeven in onze bloedbaan. 

Hoe groter de hoeveelheid vet in het vetweefsel, hoe meer NEFA’s aanwezig zullen zijn 

(Heptulla, 2001). 

Genetische oorzaken. Als laatste is er bij obesitas mogelijks sprake van familiale 

belasting (Dobbelaere et al., 2010). Uit tweelingstudies en adoptieonderzoek is gebleken dat er 

bij obesitas en overgewicht wel degelijk inbreng is van een genetische component (Maes et al., 

1997). Uit onderzoek van L’Hoir et al. (2008) kwam naar voren dat kinderen waarvan ten minste 

één van beide ouders overgewicht heeft, een grote kans hebben om zelf ook met een ongezond 

gewicht te kampen. Een groot aantal genetische varianten zijn betrokken bij de individuele 

gevoeligheid voor het ontwikkelen van de ziekte. Genoomwijde associatiestudies vonden sinds 

2006 meer dan 50 genen die mee aan de basis van obesitas zouden liggen. Het probleem is dat 

de effecten hiervan zeer klein zijn. In minder dan 5 procent van de gevallen is bijvoorbeeld het 

gen MC4R, dat codeert voor de melanocortine 4-receptor, betrokken bij obesitas (Müller et al., 

2010; Walley et al., 2009). Het is ook belangrijk om op te merken dat de erfelijkheid van 

lichaamsvetmassa kan variëren. Zo zou erfelijke aanleg een meer prominente rol spelen bij de 

verschillen in lichaamsvetmassa van personen die weinig bewegen, dan bij personen die vaak 

fysiek actief zijn (Silventoinen et al., 2009). Aangezien erfelijkheidsstudies geen informatie 

verschaffen over de interactie tussen gen en omgeving en bovendien niets vertellen over het 

aantal betrokken genen of het betrokken fenotype, volstaan deze niet als enige verklarende factor 

(Müller et al., 2010). Concluderend is de beschikbare informatie uit de genen dus eerder zwak 

en is het noodzakelijk om ook de betrokken omgevingsfactoren in rekening te brengen (Müller 

et al., 2010).  

Omgevingsfactoren. Naast de impact van biologische factoren op de ontwikkeling van 

obesitas is er ook overtuigend bewijs dat de levensstijl en opvoeding van het kind niet weg te 

denken zijn. De thuis- en schoolcontext werken (on)gezonde eet- en beweeggewoonten in de 

hand en liggen zo mee aan de basis (Davison & Birch, 2001; Stark et al., 1986). Binnen de 

omgevingsgerichte oorzaken van obesitas zijn opvoeding en sociaal-culturele aspecten van groot 

belang (Rütten, 2009; Sobal, 2001). 

Levensstijl en opvoeding. Reeds in de baarmoeder wordt de foetus beïnvloed door het 

voedselpatroon van de moeder. Zo kan de baby een voorkeur ontwikkelen voor smaken die de 

moeder vaak eet tijdens de zwangerschap (Savage et al., 2007). Daarnaast blijkt borstvoeding 
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geassocieerd te zijn met een lager risico op obesitas (Owen et al., 2005). De verdere ontwikkeling 

van eetgewoonten vindt reeds in het begin van de kinderjaren plaats en is sterk afhankelijk van 

de voedings- en bewegingspatronen die ouders van thuis uit meegeven. Zo bleek uit een Vlaamse 

studie dat kinderen hun ouders als rolmodel zien wat betreft het consumeren van groenten en 

fruit (Wind, et al., 2006). Ook de aanwezigheid van al dan niet (on)gezonde voeding in huis 

speelt een rol in de voedselvoorkeur die kinderen ontwikkelen (Savage et al., 2007). Bovendien 

toont de longitudinale studie van Lehto et al. (2011) aan dat kinderen die vaak in gezinsverband 

hun maaltijden consumeren, minder kans hebben op de ontwikkeling van obesitas. Omgekeerd 

betekent dit dat kinderen die meer alleen thuis zijn een grotere kans hebben op een verhoogde 

BMI (Young & Fors, 2001). De thuiscontext kan op die manier blijvend invloed uitoefenen op 

het gewicht van het kind (Davison & Birch, 2001). 

Wanneer gekeken wordt naar de opvoedingsstijl van de ouders, wordt ouderlijke controle 

over de eet- en beweeggewoonten van het kind in verband gebracht met een gezondere levensstijl 

(Stark et al., 1986). Zowel het bieden van structuur en grenzen als het koppelen van immateriële 

(e.g., complimenten) en materiële beloningen aan gezonde gewoonten worden geassocieerd met 

een gezond gewicht. Het is echter belangrijk dat deze controle uitgevoerd wordt met mate (Stark 

et al., 1986; Wang et al., 2017). Een zeer controlerende rol van de ouders over het eetgedrag van 

het kind kan juist wel obesitas in de hand werken, doordat het kind hierdoor minder alert wordt 

voor honger en verzadigingssignalen (Bradford, 2009). 

Sociaal en cultureel. Ook de sociale en culturele omgeving kunnen risico’s met zich 

meebrengen. Allereerst is er een toename van de trend genaamd food-away-from-home, waarbij 

steeds vaker buitenshuis wordt gegeten. Deze trend wordt ook teruggevonden bij kinderen en 

jongeren (Mancino et al., 2014). Food- away-from-home en dan vooral de categorie fast food, 

heeft een positieve relatie met obesitas aangezien deze vaak in grotere porties genuttigd worden 

(Nielsen & Popkin, 2003; Young & Nestle, 2002) en de voedingskwaliteit hiervan lager ligt 

(Guthrie et al., 2002). Grotere porties bezitten logischerwijs ook meer calorieën en zetten aan 

om meer te eten (Rolls, 2014). Dit geeft als gevolg dat jongeren meer energie opnemen dan 

gezond is voor hen (Fisher et al., 2003). 

Naast voeding is ook verminderde fysieke activiteit een risicofactor voor het ontwikkelen 

van obesitas (Pietiläinen et al., 2008). De sterke digitalisering en de toename van mogelijkheden 

tot energiearme activiteiten werken dit in de hand. Buitensporig gebruik van sociale media brengt 

reeds in de kindertijd een bijkomend risico voor het ontwikkelen van obesitas met zich mee 

(Boyce, 2007). Tv-kijken en gamen zijn de meest prevalente vormen van sedentaire activiteiten 

die bij kinderen tot vermindering van fysieke activiteit leiden (Santaliestra-Pasías et al., 2013). 
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Reeds in 1985 werd een positieve associatie gevonden tussen het aantal uren televisiekijken en 

kinderobesitas (Dietz en Gortmaker,1985). Deze resultaten werden later ook gerepliceerd 

(Santaliestra-Pasías et al., 2013). Tv- kijken vergt niet meer energie dan nodig is in rust en het 

vermindert de tijd die gespendeerd kan worden aan meer energieverbruikende activiteiten 

(Santaliestra-Pasías et al., 2013). Bovendien wordt op kindertelevisie vooral geadverteerd voor 

calorierijkvoedsel, dat bijgevolg ook meer wordt geconsumeerd door wie vele uren voor het 

scherm doorbrengt (Kelly et al., 2010). In sommige culturen is het een gewoonte om tijdens het 

tv-kijken te snacken, waardoor minder aandacht geschonken wordt aan de hoeveelheid voedsel 

die genuttigd wordt (Moray et al., 2007). 

Tot slot heeft ook de sociaal economische status een impact op obesitas bij kinderen. 

Kinderen afkomstig uit een gezin met een lagere sociaal economische status hebben 70 procent 

meer kans om overgewicht of obesitas te ontwikkelen in vergelijking met meer welstellende 

kinderen. Verder zouden ook kinderen uit een onveilige omgeving vaker obesitas hebben. Een 

verklaring hiervoor is dat de ouders hun kinderen minder buiten laten spelen, waardoor ze minder 

fysiek actief zijn (Lumeng et al., 2006; Singh et al., 2008). Er zijn ook raciale verschillen in de 

prevalentie van obesitas (Williams et al., 2018). Deze kunnen verklaard worden door variërende 

beweeg- en voedingspatronen, verschil in genen en culturele attitudes tegenover gewicht. Ook 

de toegang tot gezonde voeding en veilige plaatsen om te sporten kunnen hierin een rol spelen 

(Candib, 2007; Beydoun et al., 2008). Bovenstaande omgevingsfactoren geven evidentie voor 

het feit dat obesitas door veel factoren buiten het kind beïnvloed wordt. Naast externe factoren, 

is het ook belangrijk om de rol van het eetgedrag van de jongere zelf te bespreken. 

Gedragsmatige factoren. Het ontwikkelen van obesitas kan ook op gedragsmatig vlak 

beïnvloed worden. Voldoende slaap, ontbijt nemen en bezig zijn met fysieke activiteit zijn 

slechts enkele voorbeelden van goede preventieve acties tegen het ontwikkelen van overgewicht 

(Olson et al., 2016). Daarnaast kunnen individuele verschillen in eetpatronen deels verklaren 

waarom sommige kinderen hun gewicht beter weten te balanceren dan anderen (Snoek et al., 

2013). Er kunnen 3 eetstijlen onderscheiden worden die gelinkt zijn met obesitas: emotioneel 

eten, lijngericht eten en extern gericht eten (Snoek et al., 2013). Elk van deze drie eetstijlen kan 

leiden tot overeten en op die manier gelinkt worden aan de obesitasproblematiek (Braet & 

Verhofstadt–Denève, 1994; Keski-Rahkonen et al, 2007; Snoek et al., 2007). Huidig onderzoek 

focust zich op extern gericht eten. 

Emotioneel eten. Typerend voor een emotionele eetstijl is het consumeren van voedsel 

in stressvolle situaties en om negatief affect te neutraliseren. Vooral voedsel dat rijk is aan suikers 

en vetten zorgt op korte termijn voor een troostend gevoel (Aparicio et al., 2016; Macht, 2008). 
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Anderzijds kan emotioneel eten ook optreden als reactie op positieve emoties (Bongers et al., 

2013) of uit verveling (Crockett et al., 2015). Deze eetstijl kan reeds op jonge leeftijd 

geobserveerd worden en kent zowel op psychologisch als biologisch vlak nefaste consequenties 

(Braet & Van Strien, 1997). Uit een studie van Michels et al. (2012) bij kinderen blijkt dat wie 

geregeld emotioneel eet, meer depressieve en angstige klachten rapporteert. Emotioneel eten gaat 

daarnaast gepaard met een gewichtstoename door het overmatig nuttigen van ongezonde voeding 

(Wadden et al., 2002; Wallis & Hetherington, 2009). Emotioneel eten blijkt ook vaker voor te 

komen bij jongeren met obesitas dan bij jongeren met een normaal gewicht (Braet & van Strien, 

1997; Vandewalle et al., 2013).  

Lijngericht eten. Ten tweede kan ook lijngericht eten obesitas in de hand werken (Braet, 

1993). Wie lijngericht eet, consumeert minder dan gewenst met als doel lichaamsgewicht te 

verliezen (Van Strien et al., 2016). Echter, kan het zichzelf opleggen van beperkingen het 

verlangen naar voedsel versterken, waardoor men bij controleverlies gaat overeten (Guerrieri et 

al., 2009; Verzijl et al., 2018).  

Extern eten. Als laatste, en de focus van huidig onderzoek, kan obesitas voortkomen uit 

een externe eetstijl. Hierbij is er een grote gevoeligheid voor externe voedselsignalen (e.g., geur, 

smaak, visueel) zonder dat hiervoor honger aanwezig moet zijn (Braet, 1993; Braet & van Strien, 

1997). Door deze sensitiviteit verliest men de controle over het eetgedrag (Goossens et al., 2007). 

Wanneer de externe triggers verdwijnen, verdwijnt ook de sterke drang naar voedsel. Extern 

gerichte eters houden bij het eten dus geen rekening met een gevoel van honger of verzadiging 

(van Strien, 1995). Naast de prikkelgevoeligheid, kan ook klassieke conditionering een 

verklaring bieden voor deze eetstijl. Signalen die het consumeren van lekkernijen aankondigen, 

zoals geuren en visuele prikkels, kunnen fysiologische reacties uitlokken en psychologische 

patronen activeren die sterke eetlust stimuleren. Deze associatie zorgt ervoor dat door het ruiken, 

zien of zelf gewoon denken aan voedsel een verhoging in insuline veroorzaakt wordt, waardoor 

de bloedspiegel daalt en er een hongergevoel ontstaat (Daansen, 2003). Naargelang dit soort 

associaties vaker voorkomen, wordt het moeilijker om er weerstand tegen te bieden 

(Vandereycken et al., 2011). Extern gericht eetgedrag hangt mogelijks ook samen met 

hersengebieden die focussen op de perceptuele eigenschappen van voeding. Zo zou er bij 

voedselprikkels verhoogde activiteit ontstaan in de somatosensorische cortex voor de lippen en 

de tong (Volkow et al., 2003). Ook de insula kan in verband gebracht worden met extern gericht 

eten. Een studie van Herbert & Pollatos (2014) toont aan dat bij volwassenen met obesitas een 

verminderde activiteit van de insula waargenomen wordt in respons tot interne input (e.g., 

honger, dorst). Om dit te compenseren zijn zij heel erg sensitief voor externe input (e.g., geuren) 
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(Smith et al., 2014). Deze resultaten werden ook gevonden bij adolescenten (Batterink et al., 

2010). De gevoeligheid van de insula ten opzichte van externe cues heeft gezondheidsimplicaties 

aangezien dit een toegenomen consumptie van ongezonde voeding voorspelt, alsook een 

toename in gewicht (Demos et al., 2012, Mehta et al., 2012). Ook de mate aan zelfcontrole heeft 

zijn aandeel in dit proces. Wie minder goed in staat is om zelfcontrole uit te oefenen, zal sneller 

toegeven aan de externe prikkels en op die manier sneller een extern gerichte eetstijl ontwikkelen 

(Keller et al., 2016). Bepaalde cognitieve factoren, meer bepaald de EF, hebben dus een aandeel 

in dit proces (Kamijo et al., 2012; Maayan et al., 2011).  

Cognitieve factoren: executief functioneren. Zoals hierboven kort aangehaald bij de 

externe eetstijl, spelen ook de EF een belangrijke rol bij de ontwikkeling en instandhouding van 

obesitas (Kamijo et al., 2012). EF betreffen de top-down processen die nodig zijn voor tal van 

gedragingen en processen waaronder concentratie, aandacht, plannen en complexe 

probleemoplossing. Deze processen zijn noodzakelijk wanneer het niet mogelijk is om te 

handelen vanuit automatisme of instinct (Burgess & Simons 2005, Espy 2004, Miller & Cohen 

2001). Het zijn belangrijke vaardigheden voor mentaal en fysiek welzijn. Ze helpen bij 

academisch presteren en zijn belangrijk voor succes in de sociale en fysieke ontwikkeling 

(Diamond, 2013). 

De 3 belangrijkste executieve functies. Inhibitie, werkgeheugen en cognitieve 

flexibiliteit worden als de 3 belangrijkste EF naar voren geschoven (Diamond, 2013). Op basis 

van deze drie EF, worden andere hogere orde functies, zoals redeneren, probleemoplossing, 

plannen en organiseren, gevormd (Lunt et al., 2011). Uit onderzoek is gebleken dat executief 

dysfunctioneren samenhangt met een verhoogde BMI (Mamrot & Hanć, 2019).  

Het werkgeheugen biedt de mogelijkheid om te leren en cognitieve taken op te lossen via 

tijdelijke opslag en beïnvloeding van informatie (Cowan, 2013). Het is een noodzakelijk 

onderdeel voor het succesvol oplossen van complexe taken zoals begrijpen, redeneren en leren 

(Baddeley, 1992). Baddeley en Hitch (1974) deelden het werkgeheugen op in drie grote 

onderdelen: de centrale executieve, de fonologische lus en het visuospatiële schetsblad 

(Baddeley, 1992). Later werd door Baddeley (2000) ook de episodische buffer toegevoegd. De 

centrale executieve is verantwoordelijk voor de aandachtscontrole en controleert de 

informatiestroom van en naar de twee andere componenten. Daarnaast staat het visuospatiële 

schetsblad in voor de manipulatie van visuele beelden. De fonologische lus zorgt voor opslag en 

herhaling van spraakinformatie, terwijl de episodische buffer informatie van de fonologische lus, 

het visuospatiële schetsblad en het lange termijn geheugen integreert. Kinderen en jongeren met 

een beperkter werkgeheugen zijn in de context van obesitas in mindere mate in staat om kennis 
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en gedragsvaardigheden te integreren omtrent dieet- en beweeggedrag (Hayes et al., 2018). Wel 

zouden ze sneller dan gezonde leeftijdsgenoten voedselgerelateerde items uit het werkgeheugen 

kunnen oproepen (Wu et al., 2017). 

Cognitieve flexibiliteit wordt naar voren geschoven als tweede hoofd-executieve functie. 

Cognitieve flexibiliteit zorgt ervoor dat men in staat is om snel te wisselen tussen gedachten en 

gedrag in functie van de omgeving (Hanna-Pladdy, 2007). Enerzijds worden mentale sets 

gevormd door associaties te maken tussen bepaalde stimuli (e.g., problemen) en bepaalde 

responsen (e.g., oplossingen). Anderzijds wordt er flexibel overgeschakeld van de ene mentale 

responsset naar de andere, naargelang de situatie (Garon et al., 2008). Er wordt een onderscheid 

gemaakt tussen twee soorten verschuivingen (Garon et al., 2008; Nagahama et al., 2002). Bij 

aandachtsverschuiving verschuift men de aandacht van de ene stimuli naar de andere (op 

perceptueel niveau). Bij responsverschuiving daarentegen, verandert men de reactie op eenzelfde 

stimulus (op reactie niveau). Wanneer een bepaalde oplossing voor een probleem bijvoorbeeld 

niet blijkt te werken, hanteert men een alternatieve oplossing (Garon et al., 2008; Rushworth et 

al., 2005). Ook verminderde cognitieve flexibiliteit kan obesitas bevorderen. In de context van 

obesitas houdt dit in dat copingstrategieën , zoals de aandacht wegrichten, moeten worden 

ingezet wanneer er aantrekkelijke stimuli (voeding) verschijnen (Hanna-Pladdy, 2007; Hayes et 

al., 2018). 

Als laatste verwijst Inhibitie naar de mogelijkheid die er is om de controle te behouden 

over de aandacht, het gedrag, de gedachten en/of emoties. Dit zorgt ervoor dat men in staat is 

om te weerstaan aan een sterke interne drang of externe verleidingen (Diamond, 2013). 

Zelfcontrole, wat gaat over het weerstaan van verleidingen en niet impulsief zijn, is een 

belangrijke component binnen dit concept (Duckworth, 2011; Verbeken et al., 2013). Daarnaast 

is ook inferentiecontrole een belangrijk onderdeel van inhibitie, bestaande uit selectieve aandacht 

en cognitieve inhibitie (Diamond, 2013; Duckworth, 2011). Door selectieve aandacht kan een 

individu zich richten op wat gewenst is, door ongewenste stimuli te onderdrukken. Tot slot gaat 

cognitieve inhibitie over het weerstaan van externe, ongewenste herinneringen en gedachten 

(Anderson & Levy, 2009). Naast de focus op algemene EF, zal dit onderzoek zich focussen op 

deze derde hoofd-executieve functie. Obesitas wordt geassocieerd met een verminderde mate 

aan inhibitie (Kamijo et al., 2012). Uit een studie van Kamijo et al. (2012) blijkt dat kinderen 

met een hogere BMI een minder goede score behalen op taken die veel inhibitoire controle 

vereisen. Door inhibitoire controle is men in staat om aan verleidingen te weerstaan (Diamond, 

2013). Neuroimaging onderzoeken hebben aangetoond dat stoornissen in cognitieve inhibitie 

leiden tot overstimulatie in het voedselbeloningscircuit, waardoor overeten gestimuleerd wordt 
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en obesitas kan ontstaan (Wang et al., 2009). Een taak waarbij een kind smakelijke snacks moet 

weerstaan, vereist bijvoorbeeld veel cognitieve controle op vlak van remming van automatische 

reacties en benaderingsgedragingen. Deze capaciteit is tevens afhankelijk van hoe efficiënt ons 

werkgeheugen is (Hofmann et al., 2008). 

Samengevat kan gesteld worden dat verminderde EF het voor kinderen en jongeren met 

obesitas lastig maken om lekkere voeding links te laten liggen, ondanks de afwezigheid van een 

hongergevoel (Carnell et al., 2012; Jansen et al., 2015). Bovendien is er een hoge 

beloningsgevoeligheid voor ongezonde snacks (McGloin et al., 2002). Dit alles hangt significant 

samen met een gewichtstoename (Jansen et al., 2015). Het is belangrijk te vermelden dat de 

relatie tussen obesitas en executieve dysfuncties bidirectioneel is (Hayes et al., 2018). Meer over 

de ontwikkeling van de EF kan teruggevonden worden in de bijlagen (cfr. infra). 

Gevolgen van obesitas 

Naast de bespreking van verschillende beïnvloedende factoren is het ook belangrijk om 

stil te staan bij de gevolgen van obesitas. Kinderobesitas zet zich in vele gevallen verder in de 

volwassenheid en is geassocieerd met een hoge morbiditeit en mortaliteit (Maffeis & Tatò, 2001; 

Martin-Rodriguez et al., 2015). Het heeft nefaste gevolgen voor zowel de fysieke als de 

psychologische gezondheid. Dit maakt dat het belangrijk is om obesitas te onderzoeken. In wat 

volgt, zal dieper worden ingegaan op psychologische alsook medische en fysiologische 

schadelijke consequenties van obesitas (Finer, 2015; Sagar & Gupta, 2017). 

Psychologische consequenties. Obesitas heeft een impact op de mentale gezondheid van 

kinderen en jongeren (Sagar & Gupta, 2017). Zwaarlijvige kinderen krijgen vaak te maken met 

sociale exclusie, discriminatie en negatieve stereotypering (Puhl & Brownell, 2001). Onderzoek 

van Puhl et al. (2015) toont aan dat obesitas de meest frequente reden vormt tot pesterijen. 

Jongeren met overgewicht vertonen over het algemeen een lager niveau van psychosociaal 

welzijn in vergelijking met anderen in hun leeftijdscategorie (Mellin et al., 2002). Bovendien is 

er een significant verband tussen het hebben van obesitas en comorbiditeit met zowel 

internaliserende als externaliserende problematieken (Suglia et al., 2013). Vooral de manier 

waarop het eigen lichaam wordt gepercipieerd is hier bepalend (Ter Bogt et al., 2006). 

Gedragsmatige consequenties. Allereerst heeft obesitas consequenties op gedragsmatig 

vlak. Zo kunnen gedragsproblemen in verband gebracht worden met obesitas (Pervanidou & 

Chrousos, 2016). Verschillende studies tonen aan dat er vanaf de leeftijd van 2 jaar een associatie 

bestaat tussen een verhoogde BMI, wat obesitas typeert, en externaliserende gedragingen zoals 

destructief en agressief gedrag (Anderson et al., 2010; Pauli-Pott et al., 2013; Puder & Munsch, 

2010). Uit een longitudinale studie van Sawyer et al. (2006) blijkt dat lagere schoolkinderen met 
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obesitas vaker gedragsproblemen vertonen dan leeftijdsgenoten met een normaal gewicht. 

Preventief behandelen van deze gedragsproblemen, bijvoorbeeld door oudertraining, vermindert 

dergelijk ongewenst gedrag dat kan optreden ten gevolge van obesitasproblematieken (Brotman 

et al., 2012). 

Emotionele consequenties. Ook emotionele problemen houden verband met obesitas 

(Pervanidou & Chrousos, 2016). Onyike et al. (2003) tonen met het Nationaal Gezondheids- en 

Voedingsonderzoek aan dat depressie vaker voorkomt bij kinderen en adolescenten binnen de 

categorie van de hoogste BMI. Volgens Pervanidou et al. (2012) is ook de kans op 

angststoornissen groter bij deze groep. Adolescenten met obesitas hebben bovendien ook een 

groter risico op een lage zelfwaarde, terugtrekkingsgedrag en lichaamsontevredenheid (Cornette, 

2011; Ricciardelli & McCabe, 2001). Lage zelfwaarde en lichaamsontevredenheid lijken vooral 

bij meisjes een probleem te vormen, vandaar dat zij vaker een dieet gaan volgen. Bij jongens 

wordt vaak waarde gehecht aan sterk en zwaar zijn, omdat dit belangrijk kan zijn voor het 

uitvoeren van bijvoorbeeld bepaalde sporten. Hun zelfwaarde wordt dus gewoonlijk minder hard 

aangetast dan die van tienermeisjes (Israel & Ivanova, 2002). 

 Cognitieve consequenties. Obesitas heeft tot slot ook dysfunctionele gevolgen voor het 

executief functioneren (Maayan et al., 2011). Dit kan op academisch vlak problemen meedragen 

(Mamrot & Hanć, 2019). Kinderobesitas blijkt (vooral op latere leeftijd) geheugen- en leer 

problematieken te veroorzaken, door verminderde synaptische plasticiteit (Bischof & Park, 

2015). Studies van Veit et al. (2014) tonen een verband aan tussen stijging in visceraal vet en 

corticale uitdunning bij adolescenten. Bij oudere mensen werd meer visceraal vetweefsel 

geassocieerd met minder hippocampaal volume en slechter cognitief functioneren. Het vormt 

daarnaast ook een risico voor dementieontwikkeling (Beydoun et al., 2008). Zwaarlijvigheid zou 

vooral vanaf de middelbare leeftijd zijn tol eisen op cognitief vlak en bijdragen tot de depletie 

van onze neurale hulpbronnen. Dit veroorzaakt negatieve gevolgen voor de hersenstructuur, 

hersenfuncties- en vitaliteit voor de cognitie (Bischof & Park, 2015). 

Medische en fysiologische consequenties. Naast psychologische consequenties, kunnen 

ook tal van medische en fysiologische gevolgen hun tol eisen. Zo zet kinderobesitas zich in vele 

gevallen verder in de volwassenheid en wordt het geassocieerd met een hoge morbiditeit en 

mortaliteit. (Maffeis & Tatò, 2001; Martin-Rodriguez et al., 2015). Verder kan lijden aan 

obesitas bijvoorbeeld nefast zijn voor het cardiovasculaire systeem, waardoor er een verhoogde 

prevalentie van hartproblematieken optreedt. Ook obstructieve slaapapneu, 

ademhalingsmoeilijkheden en astma komen vaker voor in combinatie met obesitas (Finer, 2015). 

Obesitas hangt daarnaast ook samen met problemen binnen het endocriene stelsel. Zo vormt het 
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de belangrijkste oorzaak voor het ontwikkelen van insulineresistentie tijdens de kindertijd 

(Chiarelli & Marcovecchio, 2008). Bij kinderen en jongeren met obesitas kan daarnaast op 

endocrien vlak ook sprake zijn van vroegtijdige puberteit, menstruatieproblemen en 

buitensporige waarden van het groeihormoon (Kiess et al., 2001). Op latere leeftijd kunnen deze 

complicaties aanleiding geven tot fertiliteitsproblemen (Jebb, 2004). Verder is er ook een 

duidelijk verband tussen obesitas en het lijden aan galblaasaandoeningen en osteoartritis (Bray, 

2004). Ook vele kankers hangen samen met obesitas. Bovendien zijn deze bij personen met 

obesitas minder gemakkelijk te behandelen en is de kans op herval groter dan bij wie een gezond 

gewicht heeft (Finer, 2015). 

Belangrijk hierbij op te merken is dat obesitas gepaard gaat met een constante toestand 

van laaggradige ontsteking. Dit wordt gekenmerkt door activering en infiltratie van pro-

inflammatoire immuuncellen in combinatie met een niet-gebalanceerde productie van hoge 

niveaus aan pro-inflammatoire cytokines. Deze inflammatie kan gezien worden als verklarend 

mechanisme tussen obesitas en verschillende medische gevolgen (e.g., cardiovasculaire 

aandoeningen; Wang & Nakayama, 2010). Het hoofdstuk rond inflammatie biedt meer inzicht 

in de wisselwerking tussen vetcellen en het immuunsysteem bij individuen met obesitas 

(Apostolopoulos et al., 2015). 

Inflammatie 

Definitie en diagnostiek 

Inflammatie bestaat uit een systeem van cellulaire en humorale responsen die optreden 

na schade in of aan het lichaam (e.g., na contact met extreme warmte of koude). Als reactie 

hierop initieert het lichaam chemische signalen met als doel het weefsel terug te herstellen. 

Deze signalen activeren de chemotaxis van leukocyten via de bloedbaan naar de plaats van de 

schade. De geactiveerde leukocyten produceren cytokines die een inflammatoire reactie 

activeren (Jabbour et al., 2009). Er worden twee types inflammatie onderscheiden: acute en 

chronische inflammatie (Ayoub, 2010).  

Acute inflammatie wordt gedefinieerd als de eerste reactie van het lichaam op een 

infectie of trauma en wordt gekenmerkt door roodheid, zwellingen, functieverlies en pijn 

(Ayoub, 2010). Het is een niet-specifieke reactie en vormt de eerste verdedigingslinie van het 

lichaam tegen gevaar. Het treedt op in de eerste uren na de schade en komt voort uit een goed 

georganiseerde lokale en systemische mobilisatie van endocriene- immunologische en 

neurologische mediatoren (Ayoub, 2010; Kumar et al., 2004). De inflammatoire reactie ruimt 

de pathogene cellen op in functie van herstel. In sommige gevallen tast dit de gezonde cellen 

aan. Hierdoor wordt de ontsteking verder gestimuleerd. Dit kan leiden tot schade of uitval van 
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organen, waardoor sterfte kan optreden (Bone et al., 1992; Kumar et al., 2004). 

Ongecontroleerde acute inflammatie kan dus chronisch worden en ligt op die manier mee aan 

de basis van vele chronische inflammatoire aandoeningen (Zhou et al., 2016). 

Chronische inflammatie wordt getypeerd door de langdurige aanwezigheid (maanden 

tot jaren) van lymfocyten, macrofagen en plasmacellen in de weefsels door de voortdurende 

betrokkenheid van immuunresponsen (Ayoub, 2010). Deze aanhoudende inflammatoire 

toestand kan worden bevorderd door verschillende pathogene factoren die schade aan het 

weefsel veroorzaken. Zowel infectieuze (i.e. bacteriën en virussen) als niet-infectieuze factoren 

(i.e. brandwonden, fysiek trauma, alcohol) kunnen een toestand van inflammatie in de hand 

werken (Chen et al., 2017). 

 Een inflammatoire respons in het lichaam kan herkend worden aan de toename van 

cytokines en serumconcentraten in het bloed. Dit zorgt ervoor dat de aanmaak van CRP in de 

lever, gestimuleerd wordt (Pickup, 2004). Cytokines komen grotendeels voort uit 

immuuncellen (monocyten, macrofagen en lymfocyten). De pro- en anti-inflammatoire 

cytokines stimuleren en remmen ontstekingen. Bij overmaat aan inflammatoire cytokines kan 

weefselschade optreden (Chen et al., 2017). Huidig onderzoek focust zich op de marker C-

reactief proteïne (CRP). CRP is een zeer gevoelige marker van inflammatie die gemeten wordt 

aan de hand van een bloedanalyse. Waar het eiwit onder normale omstandigheden lagere 

concentraties heeft, kent het een snelle stijging in zijn serumconcentraten bij inflammatie 

(Pearson et al., 2003; Rodríguez-Hernández et al., 2013). Een normale CRP-waarde ligt onder 

de 3 mg/l. Vanaf 3 mg/l is er sprake van een lichte verhoging. Deze toestand hangt samen met 

onder andere obesitas en diabetes (DuBrock et al., 2018; Pearson et al., 2003). Waarden die 

boven de 3 mg/l liggen, vormen een hoog risico op de ontwikkeling van cardiovasculaire 

aandoeningen (Rodríguez-Hernández et al., 2013). Een zeer hoge CRP-waarde, vanaf 10 mg/l, 

duidt op een ontstekingssituatie. Wanneer er na twee weken behandeling nog steeds sprake is 

van een stabiele verhoogde CRP, moet men alert zijn voor chronische inflammatie (Ishii et al., 

2012; Pearson et al., 2003).  

Etiologie: link obesitas en inflammatie 

Ook bij obesitas is er sprake van een chronische inflammatie in een laaggradige vorm. 

Het vetweefsel zal bij opname van extra voedingsstoffen hyperplasie (i.e., verhoogd aantal 

cellen) en hypertrofie (i.e., toename in celgrootte) van de vetcellen veroorzaken. Hierdoor stijgt 

het aantal adipokines die zich in het vetweefsel situeren en verloopt de bloedtoevoer naar de 

vetcellen minder vlot (Cinti et al., 2005; Preisig, 1999; Trayhurn & Wood, 2004). Dit zorgt voor 

hypoxie (i.e., een verlaagde concentratie zuurstof in het bloed). Hypoxie veroorzaakt op zijn 
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beurt een overmaat aan pro-inflammatoire cytokines wat leidt tot lokale inflammatie. Lokale 

inflammatie kan zich uitbreiden tot een algemene systemische inflammatie (Brahimi-Horn et 

al., 2007; Cinti et al., 2005; Trayhurn & Wood, 2004). De inflammatoire toestand bij obesitas 

is laaggradig (Serhan et al.,2010) en verschilt van het gekende inflammatoire proces doordat er 

geen typische tekenen van inflammatie optreden (e.g., roodheid en zwelling). Laaggradige 

chronische inflammatie kan echter aan de basis liggen van verschillende degeneratieve ziekten. 

(Castro et al., 2017).  

Samenvattend kan de link tussen obesitas en inflammatie gevonden worden in de 

overmaat aan pro- inflammatoire cytokines die bij een verhoogde BMI aanwezig zijn 

(Hotamisligil, 2006). Meer specifiek wordt de grotere hoeveelheid vetweefsel bij obesitas 

geassocieerd met een chronische ontsteking. Dit gaat gepaard met een groter aantal macrofagen, 

wat van invloed kan zijn op het onstekingsproces door het vrijgeven van verschillende pro-

inflammatoire cytokines, waaronder interleukin-6 (IL-6) (Di Gregorio et al., 2005). IL-6 is een 

cytokine dat grotendeels geproduceerd wordt door het vetweefsel, vandaar de associatie met 

obesitas (Straub et al., 2000). Het komt ook tot uiting in de hypothalamus, waar het controle 

uitoefent over de balans in energieopname en appetijt. Dit is interessant aangezien gekend is 

dat deze balans bij obesitas mogelijks verstoord is (Brichory et al., 2001; Stenlöf et al., 2003; 

Wabitsch, 2000). Bovendien stimuleert IL-6 de aanmaak van CRP, wat bij obesitas verhoogde 

waarden heeft (Zhang et al., 2009). De link tussen obesitas en inflammatie werd bevestigd in 

onder andere een studie van Dayal (2014) waar kinderen met overgewicht en obesitas een 

verhoogde CRP-waarde tonen in vergelijking met leeftijdsgenoten die een normaal gewicht 

hadden. Dezelfde resultaten zijn ook terug te vinden bij adolescenten en volwassenen 

(Konstantinos et al., 2013; Visser,1999). 

Gevolgen: impact van inflammatie op executief functioneren  

Naast ernstige consequenties voor de fysieke gezondheid (e.g., ontstekingsziekten, 

reumatoïde artritis, kanker, orgaanuitval en sterfte) (Ahmed, 2011; Bone et al., 1992; Kumar et 

al., 2004), heeft een chronische staat van inflammatie ook een negatieve invloed op het 

zelfregulerend vermogen van een individu (Shields et al., 2017). Zoals hierboven beschreven 

zorgt een overmaat aan vetweefsel voor perifere inflammatie. Deze perifere inflammatie kan 

echter leiden tot neuro-inflammatie, inflammatie in het centraal zenuwstelsel, waarbij neurale 

veranderingen plaatsvinden in hersengebieden die het zelfregulerend vermogen aansturen, zoals 

de prefrontale cortex (Audet et al., 2011; de Pablos et al., 2006; Garcia-Oscos et al., 2015; Shields 

et al.,2017). Deze neurale veranderingen, omwille van inflammatie, kunnen op verschillende 

manieren tot stand komen. Zo veranderen inflammatoire cytokines de gevoeligheid voor 
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dopamine, een neurotransmitter dat van belang is voor efficiënt executief functioneren (Wallace 

& Fordahl, 2021; Zhang et al., 2015). Een verminderde dopamine activiteit kan er bijvoorbeeld 

voor zorgen dat het werkgeheugen minder goed functioneert (Robbins, 2005). Inflammatie zorgt 

bovendien voor verminderde neurogenese in het brein. De hypothalamus-hypofyse-

bijnierschors-as (HPA-as) wordt gestimuleerd door de pro-inflammatoire cytokines om 

glucocorticoïden aan te maken. Dit onderdrukt de neurogenese in de hersenen (Song & Wang, 

2011). Deze veranderingen hebben een negatieve impact op het executief functioneren. Een 

studie van Cullen et al. (2017) bij kinderen met psychopathologie, toont bijvoorbeeld dat 

ontstekingsmarkers het executief functioneren aantasten, ongeacht hun gewicht, op vlak van 

cognitieve flexibiliteit en inhibitie. Verschillende studies tonen het verband tussen de marker 

CRP, wat centraal staat in het onderzoek binnen deze masterproef en verminderd executief 

functioneren (Marsland et al., 2015; Shields et al., 2017; Wersching et al., 2010). Een recente 

studie van Shields et al. (2021) bevestigt en breidt de link tussen CRP en IL-6 met het 

werkgeheugen uit, waarbij CRP naar voren komt als marker voor werkgeheugenproblemen bij 

kinderen. Ook bij volwassenen wordt een link gevonden tussen verhoogde CRP-waarden en 

verminderd executief functioneren doorheen de levensloop (Mac Giollabhui et al., 2020; Mac 

Giollabhui et al., 2021). 

Probleemstelling 

Deze masterproef richt zich op het onderzoeken van de mediërende rol van zowel de 

algemene EF als inhibitie in de relatie tussen CRP-waarden en extern gericht eetgedrag, bij 

kinderen en jongeren met obesitas. Uit bovenstaande literatuurstudie wordt duidelijk dat obesitas 

een groeiende problematiek is die wereldwijd vele mensen treft (Cuschieri, 2017). De prevalentie 

van obesitas bij kinderen en jongeren ligt lager dan bij volwassenen. Dit neemt niet weg dat 

zowel de ernst als de prevalentie bij hen in snellere mate toenemen (Daniels et al., 2005; The 

GBD 2015 Obesity Collaborators, 2017). De wortels van deze problematiek zijn vaak al in de 

vroege kindertijd aanwezig en de range aan nefaste gevolgen van obesitas is groot. Het is dan 

ook belangrijk tijdig in te grijpen, vandaar de keuze voor deze doelgroep (Finer, 2015; Sagar & 

Gupta, 2017; Savage et al., 2007; Ward, 2017).  

Obesitas wordt onder andere gekenmerkt door een verhoogde BMI (BMI die groter dan 

of gelijk is aan 30 kg/m²). Wie een hogere BMI-waarde heeft, kent meer kans op verhoogde 

CRP-niveaus, wat wijst op systemische inflammatie (Schrepf et al., 2014). Deze verhoging in 

CRP-waarden houdt ook verband met de eetstijl. Aangezien voorgaande literatuur zich 

voornamelijk gefocust heeft op emotioneel eten, blijft de literatuur omtrent de relatie tussen CRP 
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en extern gericht eten voorlopig beperkt (Belfort-DeAguiar & Seo, 2018; Braet & van Strien, 

1997; Colasanto et al., 2020; Schrepf et al., 2014; Tapp et al., 2019).  Toch vinden enkele studies 

een positief significante relatie tussen inflammatie en extern gericht eten. Zo toont een studie 

van Shank et al. (2017) aan dat jongeren die gebruik maken van extern gericht eten, significant 

hogere CRP-waarden hebben dan jongeren die deze eetstijl niet hanteren. Deze resultaten werden 

ook teruggevonden in een recentere studie, bij kinderen en jongeren met obesitas (Verbiest et al., 

2021). Bijkomend wordt in de literatuur ook de link tussen verhoogde CRP-waarden en “hedonic 

eating” (i.e. eten in functie van verwacht plezier, genot) en “loss of control eating” gelegd (i.e. 

niet in staat zijn te stoppen met eten, ongeacht het hongergevoel of de hoeveelheid voedsel) 

(DiFeliceantonio et al., 2018; Gupta et al., 2020; Shank et al., 2017; Yu et al., 2021). Hoewel 

deze eetgedragingen zich onderscheiden van extern gericht eten, is er enige overlap in 

symptomen, met name de gevoeligheid voor externe prikkels en beloningen (Shank et al., 2017; 

Yu et al., 2021). 

Gezien de schaarse maat aan onderzoek rond dit onderwerp, kan de vraag gesteld worden 

welke factoren een mogelijke verklaring bieden voor de relatie tussen CRP en extern gericht 

eten. De EF kunnen hier mogelijks een antwoord op bieden (Debeuf et al., 2020; Naets et al., 

2018). Enerzijds kwam de link tussen obesitas, inflammatie en EF reeds uit verschillende studies 

naar voren. Hieruit blijkt dat de overmaat aan vet bij obesitas voor een toename aan pro-

inflammatoire cytokines zorgt. Dit veroorzaakt perifere inflammatie met als gevolg neurale 

veranderingen die de werking van de EF verzwakken. Zo zou onder andere de cognitieve 

inhibitie hieronder kunnen lijden (Audet et al., 2011; de Pablos et al., 2006; Garcia-Oscos et 

al.,2015; Robbins, 2005; Shields et al.,2017). Anderzijds kunnen de EF op hun beurt ook in 

verband gebracht worden met extern gericht eetgedrag (Jansen et al., 2015; McGloin et al., 2002; 

Pollatos, 2014; Wang et al., 2009). Meer concreet kan een verminderde werking van de EF, 

waaronder een verminderde inhibitiecapaciteit, extern gericht eetgedrag uitlokken (Hofmann et 

al., 2008). Een verminderd cognitief vermogen maakt het namelijk moeilijker om aantrekkelijk 

voedsel links te laten liggen. Meer specifiek zorgt een verminderde inhibitie voor overstimulatie 

in het voedselbeloningscircuit, waardoor overeten gestimuleerd wordt en obesitas zich kan 

ontwikkelen (Jansen et al., 2015; McGloin et al., 2002; Pollatos, 2014; Wang et al., 2009).  

Voor zover we weten is een mogelijk mediërend effect van de algemene EF en meer 

specifiek inhibitie op de relatie tussen CRP en extern gericht eten nog niet eerder onderzocht. 

Naast het in kaart brengen van vernieuwende variabelen, zijn er binnen deze studie ook positieve 

implicaties mogelijk voor de praktijk. Er bestaan efficiënte behandelingen voor obesitas, zoals 

bijvoorbeeld de multidisciplinaire obesitasbehandeling. Tot op heden is er echter een te kort aan 
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langetermijneffecten, waardoor herval frequent voorkomt. Door de rol van de executieve functies 

onder de loep te nemen, wil deze studie een mogelijks instandhoudende factor voor obesitas 

aanpakken (Al-Khundairy et al., 2017; Debeuf et al., 2020; Mead et al., 2017; Moens, Braet & 

Van Winckel, 2010; Naets et al., 2018; Wilfley et al., 2007). 

Onderzoeksvragen en hypothesen 

De huidige studie onderzoekt de mediërende rol van de algemene EF en inhibitie binnen 

de relatie tussen CRP-waarden in het bloed en extern gericht eten, bij kinderen en jongeren met 

obesitas. Verschillende studies hebben de relatie tussen CRP-waarden en executief functioneren 

enerzijds, en eetgedrag anderzijds reeds onderzocht (Belfort-DeAguiar & Seo, 2018; Braet & 

van Strien, 1997; Colasanto et al., 2020; Marsland et al., 2015; Schrepf et al.,2014 ; Shank et 

al., 2017; Shields et al., 2017; Tapp et al., 2019; Wersching et al., 2010). Daarbij werd echter 

vooral gefocust op emotioneel eten (i.e. consumeren van voedsel in stressvolle situaties en om 

(negatief) affect te neutraliseren). Huidige studie gaat in op dit hiaat door de focus op extern 

gericht eten te leggen (i.e. grote gevoeligheid voor externe voedselsignalen (e.g., geur, smaak, 

visueel) zonder dat hiervoor honger aanwezig moet zijn) (Aparicio et al., 2016; Braet, 1993; 

Braet & van Strien, 1997). Ook een mogelijke mediatie van executief functioneren/inhibitie 

binnen de relatie tussen CRP-waarden en eetgedrag, meer specifiek extern gericht eten, werd -

voor zover we weten- nog niet onderzocht binnen deze doelgroep. Indien de mediërende rol van 

de EF bevestigd kan worden, kan hier therapeutisch sterker op ingespeeld worden (Snyder & 

Hankin, 2018). Figuur 2 geeft de drie algemene onderzoeksvragen weer.  

 

Figuur 2 

Schematische weergave van de onderzoeksvragen: Mediatiemodel 

 

 

Noot. Eerste onderzoeksvraag: direct effect van CRP op Extern eten. Tweede onderzoeksvraag 

met mediator Executief Functioneren. Derde onderzoeksvraag met mediator Inhibitie.  

            CRP 
 
       Extern Eten 

EF 

 Inhibitie 
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Onderzoeksvraag en hypothese 1 

De eerste onderzoeksvraag binnen deze masterproef bekijkt of er een relatie is tussen de 

CRP-waarden en extern gericht eetgedrag bij kinderen en jongeren met obesitas. Op basis van 

voorgaand onderzoek wordt binnen huidige studie verwacht dat deelnemers met hogere CRP-

waarden meer extern gericht eetgedrag vertonen (Shank, 2017; Verbiest et al., 2021).  

Onderzoeksvraag en hypothese 2 

De tweede onderzoeksvraag gaat de mediërende rol van algemene EF binnen de relatie 

tussen CRP en extern gericht eetgedrag na bij kinderen en jongeren met obesitas. Aangezien uit 

vorig onderzoek blijkt dat zowel CRP als extern gericht eten een relatie hebben met de EF, wordt 

binnen deze studie verwacht dat het algemeen executief functioneren van de jongere een 

mediator is tussen deze variabelen (Audet et al., 2011; de Pablos et al., 2006; Garcia-Oscos et 

al.,2015; Jansen et al., 2015; McGloin et al., 2002; Pollatos, 2014; Robbins, 2005; Shields et 

al.,2017; Wang et al., 2009). Meer specifiek wordt er verwacht dat een verhoogde CRP-waarde 

in het bloed, leidt tot een verminderd executief functioneren, waardoor extern gericht eten 

bevorderd wordt.  

Onderzoeksvraag en hypothese 3 

De laatste onderzoeksvraag binnen deze masterproef gaat specifieker in op de executieve 

functie inhibitie als mediator binnen de relatie tussen CRP en extern gericht eetgedrag. Binnen 

huidig onderzoek wordt, op basis van de eerder besproken literatuur, verwacht dat inhibitie een 

mediator is binnen de relatie tussen CRP en extern gericht eten (Hofmann et al., 2008; Kamijo 

et al., 2012; Keller et al., 2016. Shields et al., 2017; Wang et al., 2009). Meer specifiek wordt 

verwacht dat een verhoogde CRP-waarde in het bloed leidt tot een verminderde 

inhibitiecapaciteit, waardoor extern gericht eten bevorderd wordt. 

Methode 

Steekproef  

Deze studie betreft een steekproef van 594 kinderen en jongeren tussen de 7 en 19 jaar 

oud (M = 14.15, SD = 2.26), waarvan 225 mannelijke (37.9 %) en 369 vrouwelijke (62.1%) 

participanten. Allen waren zij tussen 2014 en 2018 opgenomen voor een intramurale 

multidisciplinaire obesitasbehandeling in het Zeepreventorium in De Haan. Hier wordt gefocust 

op het aanleren van een gezonde levensstijl, begrip van voeding en een goede balans tussen 

energie-inname en- verbruik, regelmatige beweging en bevordering van een gezonde geestelijke 

gesteldheid en zelfbeeld (Obesitas | Zeepreventorium, z.d.).Wat betreft exclusiecriteria werden 

patiënten die geen CRP-waarde hadden voorafgaand aan de behandeling (N=6) of een CRP-
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waarde hadden hoger dan 30 mg/l (N=5), wat wijst op een acute infectie los van overgewicht, 

niet opgenomen in de steekproef. Ook patiënten die opgenomen waren vanwege meerdere 

medische problematieken (zoals astma; N=12) of niet alle benodigde vragenlijsten hadden 

ingevuld (N=35) werden uitgesloten. Na toepassing van deze uitsluitingscriteria kwam naar 

voren dat van de oorspronkelijk 652 deelnemers uiteindelijk 594 kinderen en jongeren geschikt 

waren om deel te nemen aan het onderzoek. Deze studie is gebaseerd op eerder verzamelde 

gegevens en betreft dus een secundaire data-analyse (Naets et al., 2018; Verbeken et al., 2018).  

Materiaal 

Metingen 

Aangepaste (adjusted) Body Mass Index. De adjusted BMI werd bij de betrokken 

participanten berekend door de gemeten BMI ((gewicht (kg)/ (lengte (m))²) aan te passen aan 

leeftijd en geslacht [(daadwerkelijke BMI/Percentiel 50 van BMI voor leeftijd en geslacht) x 

100]. Zoals eerder besproken, wordt de norm-BMI bepaald door het 50ste percentiel van de BMI 

voor geslacht en leeftijd, op basis van de normgroep (Roelants & Hauspie, 2004). Bij kinderen 

en jongeren komen hiervoor volgende categorieën naar voren: een adjusted BMI-score kleiner 

dan of gelijk aan 85 procent komt overeen met ondergewicht, een adjusted BMI-score groter dan 

of gelijk aan 120 procent wordt als overgewicht gedefinieerd en vanaf een adjusted BMI-score 

groter dan of gelijk aan 140 wordt over obesitas gesproken (Van Winckel et al., 2001).  

CRP. In huidig onderzoek werd inflammatie gemeten via de CRP-concentraties (mg/l). 

Er werden zowel voor als na de behandeling, via bloedpunctie in de aders, bloedstalen 

afgenomen door een verpleegster uit het centrum. Specifiek werden immunoturbidimetrische 

testen met ondersteuning van een COBAS 6000 analyzer (Roch Diagnostics) ingezet om de 

concentratie aan hooggevoelige CRP (hsCRP) in het serum te bepalen. Deze test is 

geavanceerder dan de standaard CRP-test, aangezien deze lagere concentraties CRP in het bloed 

kan detecteren en bijgevolg meer geschikt is voor het signaleren van laaggradige vormen van 

inflammatie (Vetter et al., 2013). In functie van een correcte normaalverdeling, werd voor de 

analyses gebruik gemaakt van de logtransformaties van CRP (LnCRP).  

BRIEF. De Behavior Rating Inventory of Executive Function (BRIEF; Gioia, 2000; 

Smidts & Huizinga, 2009) wordt veelvuldig gebruikt als meetinstrument om het executief 

functioneren bij kinderen tussen de 5 en 18 jaar te beoordelen. In deze studie werd de 

Nederlandstalige versie van de BRIEF gehanteerd. De auteurs van de BRIEF gebruiken de 

dagelijkse omgeving van het kind (thuis en op school) als belangrijk terrein om gedragingen te 

observeren die verband houden met executief functioneren en zelfregulerend probleemoplossend 

vermogen. De BRIEF biedt een raamwerk om deze gedragsmanifestaties van executief 
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functioneren te scoren, waardoor belangrijke informatie over de sterke en zwakke punten van 

het kind kan worden verstrekt. Deze vragenlijst heeft een versie voor ouders, leerkrachten alsook 

een zelfrapportage-versie. Voor dit onderzoek werd gebruik gemaakt van de ouderrapportage. 

De vragenlijst bevat 75 items waarbij aan de hand van een 3-punten Likert schaal (nooit, soms, 

vaak) gescoord wordt hoe vaak bepaalde gedragingen zich voordoen bij het kind/de jongere. Er 

worden resultaten gerapporteerd in verband met de volgende drie indexen: metacognitieve-

index, gedragsregulatie-index en globale index voor executief functioneren. Binnen deze 

indexen kan een opdeling gemaakt worden in acht subschalen: Flexibiliteit, Werkgeheugen, 

Plannen en Organiseren, Ordelijkheid en Netheid, Gedragsevaluatie, Emotieregulatie en 

Inhibitie en initiatief nemen. De bekomen ruwe scores worden omgezet in T-scores en 

percentielscores, gebaseerd op Vlaamse data. Een T-score tussen 60 en 65 wijst op een 

subklinisch gebruik van de eerder beschreven EF. Een T-score boven 65 geeft een klinisch 

gebruik weer, wat wijst op zwakker executief functioneren. In dit onderzoek werd, naast het in 

acht nemen van de algemene EF, gefocust op de subschaal Inhibitie. Deze richt zich op het 

controleren van impulsen en de mate waarin de deelnemers in staat zijn om het eigen gedrag op 

een passende wijze en op het juiste moment te beëindigen. Een voorbeeld van een item dat onder 

Inhibitie valt, is “doet wilder of gekker dan anderen in groepen (verjaardagspartijtjes, tijdens de 

pauze)”. In huidig onderzoek blijkt dat de interne consistentie goed is met respectievelijk een 

Cronbach’s alpha van .88 voor de totale BRIEF en .97 voor de subschaal Inhibitie. Dit is 

consistent met voorgaand onderzoek waarbij de Cronbach's alpha tussen .78 en .90 lag. 

Bovendien beschikt de BRIEF volgens voorgaand onderzoek ook in het algemeen over goede 

psychometrische eigenschappen (Smidts & Huizinga, 2009). 

Extern gericht eten. De Nederlandse Vragenlijst voor Eetgedrag (Van Strien, 1986; Van 

Strien 2015) meet de eerder besproken eetstijlen: emotioneel eten (13 items), lijngericht eten (10 

items) en extern gericht eten (10 items), via 33-items. De items worden beantwoord door de 

jongere zelf via 5 antwoordopties variërend van 1 (= nooit) tot 5 (=zeer vaak). Voor elke 

subschaal wordt een gemiddelde waarde berekend, die vervolgens wordt vergeleken met 

waarden uit een normgroep. Rekening houdend met leeftijd en geslacht, worden de ruwe 

schaalscores in T-scores omgezet. Hogere scores wijzen op het vaker voorkomen van een 

bepaalde eetstijl. T-scores die kleiner of gelijk zijn aan 60 worden als gemiddeld beschouwd 

(wijkt maximum 1 SD af van het gemiddelde). Wanneer er sprake is van verstoorde 

eetgedragingen, maar niet in de mate dat er genoeg symptomen zijn om van een eetstoornis te 

spreken, wordt subklinisch gescoord. Subklinische scores wijken niet meer dan 2 

standaarddeviaties af van het gemiddelde. Dit betreft T-scores die groter zijn dan 60 en kleiner 
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dan of gelijk aan 70. Alle T-scores die groter zijn dan 70 worden als klinisch beschouwd. 

Dergelijke scores kunnen niet automatisch gelijk gesteld worden aan een eetstoornis, al kan het 

wel aangewezen zijn om hier verder onderzoek naar te doen. Binnen deze studie werd gefocust 

op de subschaal rond Extern Gericht Eten. Een voorbeelditem uit de NVE, dat peilt naar deze 

subschaal is “Eet u meer dan u gewend bent, als u andere ziet eten?”. Alle subschalen beschikken 

over een goede interne consistentie. Dit blijkt uit de Cronbach’s alpha die varieert tussen .79 en 

.95 (Banasiak et al., 2001; Van Strien, 1986). Huidig onderzoek bekomt een Cronbach’s alpha 

van .84 voor de subschaal van de NVE rond Extern Gericht Eten. Dit resultaat is in 

overeenstemming met eerdere onderzoeken en wijst op een goede interne consistentie van de 

huidige subschalen (Van Strien 2015). 

Procedure  

Deze studie is gebaseerd op eerder verzamelde gegevens en betreft een secundaire data-

analyse. Aan het begin van de behandeling vulden jongeren en hun ouders verschillende 

vragenlijsten in met behulp van een online tool. Zoals eerder vermeld, werd binnen huidige studie 

enkel gebruik gemaakt van de subschalen Inhibitie en Algemeen Executief Functioneren, uit de 

BRIEF en Extern Gericht Eten uit de NVE. Aan het begin van de behandeling werd ook een 

bloedanalyse gedaan, waarbij er onder meer naar de CRP-waarden gekeken werd. De studie werd 

goedgekeurd door de ethische commissie van de Faculteit Psychologie en Pedagogische 

wetenschappen van de Universiteit van Gent (2015/88), en de privacy en ethische principes rond 

onderzoek werden nageleefd in overeenstemming met de Verklaring van Helsinki en de 

nationale wetgeving. Er werd ook schriftelijke geïnformeerde toestemming verkregen van 

deelnemers vanaf 12 jaar en minstens één van hun ouders. Kinderen onder de 12 jaar gaven 

verbaal hun toestemming om deel te nemen. 

Data-analyse  

Om een antwoord te bieden op de onderzoeksvragen werd gebruik gemaakt van 

mediatieanalyses. Dergelijke analyses onderzoeken of de relatie tussen de onafhankelijke en 

afhankelijke variabele gemedieerd wordt door een tussenliggende variabele, ook wel mediator 

genoemd. In eerste instantie werd vanuit een Pearson-correlatietabel bepaalt of leeftijd, adjusted 

BMI en/of geslacht als controlevariabelen moesten worden opgenomen in verdere analyses. Het 

belang van het controleren voor deze covariaten wordt onder meer duidelijk vanuit voorgaand 

onderzoek. Zo is het bijvoorbeeld bekend dat mannen en vrouwen soms verschillen in hun 

eetgedrag en dat eetgedragingen kunnen veranderen met de leeftijd (Jovicic, 2015; Nu et al., 

1996). Bovendien kan ook BMI een invloed hebben op eetgedrag (Johnson et al., 2012; Snoek 

et al., 2008).  De mediatieanalyses werden uitgevoerd met behulp van het PROCESS-model 4 
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van Hayes. Het PROCESS-model van Hayes biedt, ten opzichte van Baron en Kenny, enkele 

voordelen bij het uitvoeren van mediatieanalyses. Zo biedt het bijvoorbeeld meer flexibiliteit bij 

het onderzoeken van mediërende effecten en stelt het onderzoekers in staat om verschillende 

soorten mediatie te onderzoeken. Het biedt daarnaast ook verschillende opties voor het 

rapporteren van resultaten, waaronder gestandaardiseerde coëfficiënten en indirecte effecten. Dit 

is nuttig bij het rapporteren en interpreteren van resultaten (Hayes, 2017). Om een volledig 

antwoord te bieden op de onderzoeksvragen werden twee aparte mediatieanalyses uitgevoerd. In 

beide mediatieanalyses is de onafhankelijke variabele CRP en de afhankelijke variabele extern 

gericht eten. De mediator verschilt per analyse, waarbij in een eerste analyse executief 

functioneren als mediator gekozen wordt en in een volgende mediatieanalyse inhibitie de 

mediator is. Eventuele covariaten werden toegevoegd. Alle analyses werden uitgevoerd met 

behulp van SPSS Statistics 28.  

Resultaten 

Beschrijvende analyses 

De gemiddelde CRP-waarde binnen huidige steekproef (N= 594: Man = 37.9, Vrouw = 

62.1, leeftijd 7-19 jaar) bedraagt 4.90 mg/l (SD = 5.27) en kan bijgevolg als verhoogd 

gecategoriseerd worden ( ≥ 3mg/l). Binnen huidige steekproef heeft 48.1 procent een gemiddelde 

CRP-waarde ( < 3mg/l). Bij 38.4 procent wordt een verhoogde CRP-waarde gerapporteerd (3 ≤ 

CRP < 10). De overige 13.5 procent van de groep heeft sterk verhoogde waarden ( ≥ 10) 

(DuBrock et al., 2018; Pearson et al., 2003; Rodríguez-Hernández et al., 2013). De gemiddelde 

adjusted BMI betreft 190.97 procent (SD = 30.27), wat wijst op obesitas (adjusted BMI ≥ 140) 

(Van Winckel & Van Mil, 2001). Op vlak van EF, gerapporteerd aan de hand van de BRIEF, 

kan besloten worden dat de gemiddelde participant een T-score van 48.58 (SD = 10.79) behaalt 

en dus geen significante moeilijkheden vertoont op vlak van executief functioneren, in 

vergelijking met leeftijdsgenoten (T < 60). Van de deelnemers scoort 84.7 procent binnen de 

normale range (T-score < 60) . Bij 7.9 procent van de deelnemers worden subklinische scores 

gerapporteerd en is er dus enige mate van beperking of disfunctioneren in de EF (60 ≤ T-score 

< 65). Bij de overige 7.4 procent van de participanten doen zich aanzienlijke problemen voor op 

vlak van executief functioneren, met een impact op de kwaliteit van het dagelijks leven (T-score 

≥ 65). Meer specifiek voor inhibitie wordt gemiddeld een T-score van 49.25 behaalt (SD = 

10.32). Een groot deel van de deelnemers, met name 84.0 procent, vertoont gelijkaardige 

inhibitiecapaciteiten als de gemiddelde leeftijdsgenoot. Bij 6.7 procent worden subklinische 

resultaten gerapporteerd (60 ≤ T-score < 65) en bij de overige 9.3 procent doen zich significant 
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klinische problemen voor op vlak van inhibitie (T-score ≥ 65) . Wat betreft extern gericht eten, 

is de gemiddelde score die behaald wordt gelijk aan 50.69 (SD = 12.89). De meeste participanten 

(78.6 procent) scoren dus gemiddeld (40 < T-score ≤ 60). Van de overige participanten scoort 

15 procent subklinisch ( 60 < T-score ≤  70) en 6.4 procent klinisch (T-score ≥70). 

Middels een Pearson correlatieanalyse werden de verbanden tussen de diverse variabelen 

onderzocht. De beschrijvende statistieken en de correlaties tussen deze variabelen worden 

weergegeven in Tabel 3. Aan de hand van deze correlatietabel werd nagegaan of leeftijd, geslacht 

en/of adjusted BMI de relatie tussen CRP (onafhankelijke variabele) en extern eten (afhankelijke 

variabele) en bijgevolg de mediatie-effecten beïnvloeden. Aangezien noch leeftijd, noch adjusted 

BMI een significant effect heeft op extern eten, werden deze variabelen niet verder in rekening 

gebracht in de mediatieanalyses. Geslacht moet, vanwege het matig positief significant effect op 

extern gericht eten, echter wel opgenomen worden als covariaat in de verdere analyse. Meer 

concreet scoren de meisjes in huidige steekproef hoger (M = 52.24, SD = 13.04) op extern gericht 

eten dan de jongens (M = 48.15, SD = 12.24). 

Verder werden verschillende significante relaties gevonden. Zo werd er bijvoorbeeld een 

klein positief significant verband gevonden tussen EF en extern gericht eten. Binnen deze 

steekproef vertoonden adolescenten met betere resultaten op de BRIEF, wat duidt op minder 

executieve problemen, dus minder extern gericht eetgedrag. Ook tussen CRP en extern gericht 

eten werd een klein positief significante relatie gevonden. Dit impliceert dat binnen huidige 

steekproef, adolescenten met hogere CRP-waarden vaker extern gericht eetgedrag stellen. 

Verder werden ook significante relaties gevonden EF en CRP, EF en inhibitie, EF en Adjusted 

BMI,  CRP en inhibitie, CRP en Adjusted BMI en CRP en leeftijd. Bovendien was ook de relatie 

tussen inhibitie en extern eten, extern eten en geslacht en tussen Adjusted BMI en geslacht 

significant. 
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Tabel 3 

Correlaties tussen de Variabelen, Gemiddelden en Standaarddeviaties 

 

 

Noot. *p < .05, **p < .01. EF = Executief Functioneren; LnCRP = logtransformatie van CRP; Beschrijvende statistieken (M en SD) gebaseerd op 

ruwe data.
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Mediatieanalyses  

Onderzoeksvraag 1: De relatie tussen CRP en extern gericht eten 

De eerste onderzoeksvraag binnen deze masterproef onderzocht de relatie tussen de 

onafhankelijke variabele CRP en de afhankelijke variabele extern gericht eten, gecontroleerd 

voor geslacht. De resultaten werden bekomen door het analyseren van het directe effect van CRP 

op extern gericht eten, in de mediatie-analyse. Hieruit komt een positief significante relatie 

tussen CRP en extern gericht eten voort. Binnen huidige steekproef worden hogere CRP-waarden 

dus geassocieerd met meer extern gericht eetgedrag. De resultaten van bovenstaande analyse 

worden weergegeven in Figuur 2 (cfr., infra). 

Onderzoeksvraag 2: Algemene EF als mediator tussen inflammatie en extern gericht eten  

De tweede onderzoeksvraag binnen deze studie trachtte na te gaan of  algemene EF een 

verklaring kunnen bieden voor de relatie tussen inflammatie en extern gericht eetgedrag. In wat 

volgt wordt de hierboven beschreven mediatie meer in detail uitgewerkt. Figuur 2 geeft de 

resultaten van deze mediatie-analyse weer (cfr., infra).  

In een eerste stap van het mediatie-model (c-pad) werd de samenhang tussen de 

onafhankelijke variabele CRP en de afhankelijke variabele extern eten nagegaan, gecontroleerd 

voor geslacht. De resultaten wijzen op een positieve significante relatie tussen CRP en extern 

gericht eten Deze relatie werd reeds in onderzoeksvraag één geanalyseerd, de resultaten wijzen 

bijgevolg hetzelfde uit.  

Ten tweede werd de relatie tussen de onafhankelijke variabele CRP en de mediator 

executief functioneren geanalyseerd (a-pad). Geslacht werd opgenomen als controlevariabele. 

De resultaten tonen aan dat er een negatief significant verband bestaat tussen CRP en de EF. 

Bijgevolg wordt, binnen deze steekproef, een stijging in CRP-waarden geassocieerd met een 

daling in moeilijkheden op vlak van de EF.  

Ten derde werd de associatie tussen de mediator executief functioneren en de 

onafhankelijke variabele extern gericht eten onderzocht, gecontroleerd voor geslacht (b-pad). De 

resultaten tonen een significant positief effect van de EF op extern gericht eten. Dit betekent dat 

binnen huidige steekproef, een stijging in moeilijkheden op vlak van de EF geassocieerd wordt 

met meer extern gericht eetgedrag.  

Als laatste stap binnen het mediatiemodel werd geanalyseerd of EF een mediërende rol 

innemen binnen de relatie tussen de onafhankelijke variabele CRP en de afhankelijke variabele 

extern gericht eten (c’-pad). Geslacht werd opgenomen als controlevariabele. Vanuit het 95%-

betrouwbaarheidsinterval van executief functioneren kan worden afgeleid dat er een negatief 

significant indirect effect is van deze mediator. Executief functioneren is dus weldegelijk een 
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b= 1.15* (.47), [.23, 2.07] 

significante mediator in de relatie tussen CRP en extern gericht eten. Aangezien het directe effect 

(c-pad) significant blijft na opnemen van de mediator executief functioneren in het model, kan 

er over gedeeltelijke mediatie gesproken worden. Tot slot bedraagt de verklaarde variantie van 

EF .06, wat betekent dat slechts 6 procent van de variantie in extern gericht eten toe te schrijven 

is aan de mediator. EF verklaren met andere woorden een beperkt deel van de variabiliteit in 

extern gericht eten 

 

Figuur 2  

Het getoetste mediatie-model: EF als mediator  

 

Noot. Gerapporteerde effecten zijn gestandaardiseerd (bootstrap standaardfouten tussen haakjes 

en 95%-betrouwbaarheidsintervallen tussen vierkante haken). Analyses werden gecontroleerd 

voor het effect van geslacht. *p < .05, **p < .01, ***p <.001 

 

Onderzoeksvraag 3: Inhibitie als mediator tussen inflammatie en extern gericht eten 

De derde onderzoeksvraag binnen deze masterproef trachtte een antwoord te formuleren 

op de potentieel mediërende rol van inhibitie binnen de relatie tussen de inflammatie en extern 

gericht eten. Figuur 3 geeft de resultaten van deze mediatie-analyse weer (cfr., infra).  

Allereerst werd de directe associatie tussen de onafhankelijke variabele CRP en de 

afhankelijke variabele extern gericht eten geanalyseerd, gecontroleerd voor geslacht (c-pad). De 

resultaten wijzen op een positief significante relatie tussen CRP en extern gericht eten. Deze 

             
 
         LnCRP 

 
       Extern Eten 

Executief 

Functioneren 

Indirect effect: -.02 (0.01), [-.03,-.00]; Totaal effect: .97* (0.48), [.04, .03] 
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resultaten stemmen, gezien de gelijklopende analyses, overeen met wat in onderzoeksvraag één 

en twee reeds gevonden werd.  

Als tweede stap werd de relatie tussen de onafhankelijke variabele CRP en de potentiële 

mediator inhibitie onderzocht (a-pad). Vanuit de resultaten blijkt dat CRP een negatief 

significante relatie heeft met inhibitie. Meer concreet betekent dit dat, voor deze steekproef, een 

stijging in CRP geassocieerd wordt met een daling in inhibitiemoeilijkheden.  

Als derde werd de relatie tussen de mediator inhibitie en de afhankelijke variabele extern 

gericht eten nagegaan, gecontroleerd voor geslacht (b-pad). Hieruit blijkt dat er een positief 

significante relatie bestaat tussen inhibitie en extern gericht eten. Dit betekent dat meer 

moeilijkheden op vlak van inhibitie geassocieerd worden met meer extern gericht eetgedrag. 

 De laatste stap binnen dit mediatie-model ging na of inhibitie een mediërende rol 

inneemt binnen de relatie tussen de onafhankelijke variabele CRP en de afhankelijke variabele 

extern gericht eten (c’-pad). Geslacht werd opnieuw opgenomen als controlevariabele. Vanuit 

het gestandaardiseerde 95%-betrouwbaarheidsinterval van de mediator inhibitie, kan afgeleid 

worden dat er sprake is van een mediatie-effect. Inhibitie blijkt dus een significante mediator te 

zijn binnen de relatie tussen CRP en extern gericht eten. Er is sprake van gedeeltelijke mediatie, 

aangezien het effect van CRP op extern gericht eten significant blijft wanneer inhibitie als 

mediator wordt toegevoegd aan het model. Tot slot bedraagt de verklaarde variantie van inhibitie 

.06, wat betekent dat slechts 6 procent van de variabiliteit in extern gericht eten toe te schrijven 

is aan de mediator. 
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Figuur 3 

Het getoetste mediatie-model: Inhibitie als mediator  

 

Noot. Gerapporteerde effecten zijn gestandaardiseerd (bootstrap standaardfouten tussen haakjes 

en 95%-betrouwbaarheidsintervallen tussen vierkante haken). Analyses werden gecontroleerd 

voor het effect van geslacht. *p < .05, **p < .01, ***p <.001 

 

Discussie 

Deze masterproef onderzocht hoe EF, waaronder inhibitie, fungeren als mediator binnen 

de relatie tussen inflammatie en extern gericht eetgedrag bij kinderen en jongeren met obesitas. 

De frequentie waarmee obesitas reeds op jonge leeftijd voorkomt en de nefaste gevolgen die het 

met zich meebrengt, maken verder onderzoek onvermijdelijk (Finer, 2015; Maayan et al., 2011; 

Maffeis & Tatò, 2001; Martin-Rodriguez et al., 2015; Pervanidou & Chrousos, 2016; Sagar & 

Gupta, 2017; Sawyer et al., 2006; World Health Organization: WHO, 2021). Voorgaand 

onderzoek toonde reeds de link tussen inflammatie en extern gericht eten aan, al blijft de 

literatuur hieromtrent voorlopig beperkt en ligt de focus daar voornamelijk op emotioneel eten 

(Belfort-DeAguiar & Seo, 2018; Braet & van Strien, 1997; Colasanto et al., 2020; Schrepf et 

al.,2014 ; Shank et al., 2017; Schrepf et al., 2014; Tapp et al., 2019). Door na te gaan welke 

tussenliggende rol inhibitie en algemeen EF spelen binnen de relatie tussen inflammatie en extern 

eetgedrag, trachtte deze studie een mogelijke instandhoudende factor van obesitas te 

onderzoeken met oog op groeiende mogelijkheden binnen de behandeling van obesitas (Al-

c= 1.21* (.47), [.28, 2.14] 

Inhibitie 

Indirect effect: -.02 (0.01), [-.04,-.01]; Totaal effect: .97 *(.48) [.03, 1.90] 

Extern Eten LnCRP 
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Khundairy et al., 2017; Debeuf et al., 2020; Mead et al., 2017; Moens, Braet & Van Winckel, 

2010; Naets et al., 2018; Wilfley et al., 2007). 

Bespreking van de resultaten 

De relatie tussen CRP en extern gericht eten 

In een eerste onderzoeksvraag werd bekeken of er een relatie is tussen CRP-waarden, als 

maatstaf van inflammatie, en extern gericht eetgedrag bij kinderen en jongeren met obesitas. De 

resultaten wijzen op een significant positief effect tussen de onafhankelijke variabele CRP en de 

afhankelijke variabele extern gericht eten. In huidige steekproef stellen kinderen en jongeren met 

hogere CRP-waarden dus vaker extern gericht eetgedrag. Deze resultaten liggen in lijn met de 

verwachtingen. Bijgevolg kan de vooropgestelde hypothese bevestigd worden. Huidige 

resultaten ondersteunen voorgaand onderzoek waarin zowel bij een doelgroep van kinderen en 

jongeren met als zonder obesitas een positieve associatie werd gevonden tussen CRP-waarden 

en extern gericht eten (Schrepf et al., 2014; Verbiest et al., 2021).  

Algemeen executief functioneren als mediator tussen inflammatie en extern gericht eten 

De tweede onderzoeksvraag binnen deze masterproef ging na of algemene EF een 

mediërende rol spelen in de relatie tussen CRP en extern gericht eten bij kinderen en jongeren 

met obesitas.  

Allereerst blijkt dat CRP een negatief significant effect heeft op de EF. Concreet betekent 

dit dat deelnemers met hogere CRP-waarden minder moeilijkheden ervaren op vlak van 

executief functioneren. De richting van de relatie spreekt de verwachtingen tegen. Voorgaande 

studies verkregen echter het omgekeerde verband, waarbij verhoogde CRP-waarden nefaste 

effecten hadden op de EF. Zo zou perifere inflammatie, wat gepaard gaat met een overmaat aan 

CRP, onder andere zorgen voor verminderde zelfregulatie en een verminderd werkgeheugen 

(Shields et al.,2017; Yang et al., 2020). De vraag kan gesteld worden of het tegenstrijdig effect 

in huidig onderzoek toe te schrijven is aan enkele extreme uitschieters. Zoals eerder vermeld, 

werden patiënten met een CRP-waarde hoger dan 30 mg/l niet opgenomen in de steekproef. 

Wanneer bijkomend gecontroleerd werd voor CRP-waarden hoger dan 20 mg/l (N = 15) bleef 

de tegenstrijdige relatie tussen CRP en EF bestaan. Bijgevolg is dit verband niet toe te schrijven 

aan extreme outliers. Bovendien blijkt uit de Pearson-correlatietabel (cfr., supra; zie Tabel 3) dat 

adjusted BMI zowel positief correleert met CRP als negatief correleert met EF. Na controle voor 

aangepaste BMI blijft het tegenstrijdige effect tussen CRP en EF echter bestaan, wat betekent 

dat ook aangepaste BMI geen verklaring biedt voor deze relatie. Hoewel enkele voorgaande 

studies op een niet-significante relatie tussen CRP en EF botsten (i.e. mogelijks middelden zowel 

positieve als negatieve relaties tussen CRP en EF elkaar uit, wat tot een nulsignificantie leidt) , 
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werd het verband zoals gevonden in huidige studie -voor zover we weten- niet eerder aangetoond 

(Adelantado-Renau et al., 2019; Jonker et al., 2014).  

Er kunnen verschillende potentiële verklaringen voor dit tegenstrijdig, complex resultaat 

naar voren geschoven worden. Allereerst werd de relatie tussen inflammatie en executief 

functioneren in voorgaand onderzoek voornamelijk uitgevoerd bij een niet-klinische doelgroep 

bestaande uit volwassenen (Audet et al., 2011; de Pablos et al., 2006; Garcia-Oscos et al.,2015; 

Murdock et al., 2016; Yang et al., 2020). De specifieke context van huidig onderzoek, met name 

een klinische doelgroep van kinderen en jongeren met obesitas, heeft mogelijks een invloed op 

het verschil in resultaten in vergelijking met voorgaande studies. Hoewel binnen huidig 

onderzoek geen significant effect van leeftijd gevonden werd, tonen bepaalde studies aan dat 

zwaarlijvigheid, wat gepaard gaat met verhoogde CRP-waarden, vooral op latere leeftijd gepaard 

gaat met cognitieve moeilijkheden, zoals geheugen en leerproblematieken (Beydoun et al., 2008; 

Bischof & Park, 2015). Gezien huidige studie zich focust op een relatief jong doelpubliek, bij 

wie de hersenen nog volop in ontwikkeling zijn, is de invloed van CRP op de EF mogelijks nog 

beperkt (Best et al., 2009). Bijkomend zaait het tekort aan longitudinale studies omtrent dit 

onderwerp twijfel over de richting van het verband (Reinert et al., 2013).  

De volgende stap binnen de mediatie-analyse analyseert de relatie tussen de EF en extern 

gericht eten. Uit de resultaten blijkt dat er een positief significante relatie bestaat tussen deze 

variabelen. Meer concreet stellen deelnemers met moeilijkheden op vlak van executief 

functioneren meer extern gericht eetgedrag. Deze resultaten liggen in lijn met de verwachtingen. 

Zo toonden voorgaande studies aan dat zowel kinderen, jongeren als volwassenen meer 

moeilijkheden ervaren bij het weerstaan aan (ongezonde) voeding, wanneer ze moeilijkheden 

hebben op vlak van executief functioneren (Herbert en Pollatos, 2014; Jansen et al., 2015; 

McGloin et al., 2002). 

In een laatste stap werd het potentieel mediërend effect van de EF in de relatie tussen 

CRP en extern gericht eten onderzocht, bij kinderen en jongeren met obesitas. Executief 

functioneren komt naar voren als een significante mediator, die de relatie tussen CRP en extern 

gericht eten gedeeltelijk kan verklaren. Hoewel een significant effect van de EF verwacht werd, 

is het belangrijk te vermelden dat de richting van het verband tussen CRP en executief 

functioneren (i.e. hogere CRP-waarden  minder executieve problemen) niet strookt met de 

verwachtingen (i.e. hogere CRP-waarden  meer executieve problemen). Vanwege de 

onverwachtse richting van het verband tussen CRP en EF, kan de vooropgestelde hypothese niet 

aanvaard worden.  
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Inhibitie als mediator tussen inflammatie en extern gericht eetgedrag 

De derde en laatste onderzoeksvraag binnen deze masterproef ging specifieker in op 

inhibitie als mediator binnen de relatie tussen CRP en extern gericht eetgedrag.  

Allereerst wordt een negatief significant verband gevonden tussen CRP en inhibitie. 

Concreet betekent dit dat deelnemers met hogere CRP-waarden minder inhibitiemoeilijkheden 

ervaren, wat de vooropgestelde hypothese tegenspreekt. In voorgaande literatuur werd echter het 

omgekeerde verband vastgesteld, waarbij verhoging in CRP-waarden samengaat met 

verminderde inhibitiecapaciteit (Shields et al., 2017). Aangezien inhibitie behoort tot de drie 

kern-EF, zijn de verklaringen die werden benoemd voor het tegenstrijdig effect tussen CRP en 

executief functioneren (cfr., supra) ook hier mogelijks van toepassing. Aanvullend kan het 

belangrijk zijn om in acht te nemen dat inhibitie, net als algemeen executief functioneren, bestaat 

uit verschillende deelconcepten met name, zelfcontrole, interferentiecontrole , het weerstaan van 

externe input,…(Anderson & Levy, 2009)Diamond, 2013; Duckworth, 2011). Wellicht heeft 

CRP niet op alle deelconcepten een gelijkwaardige invloed en zou een meer specifieke 

opsplitsing van inhibitie in deelconcepten tot meer nauwgezette resultaten kunnen leiden. 

Hoewel inhibitiecontrole reeds vroeg in de kindertijd ontwikkelt, blijft deze ontwikkeling zich 

verder zetten tot in de adolescentie. Mogelijks heeft laaggradige inflammatie, wat obesitas 

typeert, nog geen significante invloed op de hersenen van bepaalde deelnemers gezien bepaalde 

hersengebieden nog in ontwikkeling zijn (Luna et al., 2010; Serhan et al.,2010).  

Als volgt werd de relatie tussen inhibitie en extern gericht eten achterhaald. De associatie 

tussen deze variabelen blijkt positief significant te zijn, wat in lijn ligt met de verwachtingen. Zo 

blijkt uit voorgaand onderzoek dat inhibitiemoeilijkheden de voedselbeloningscircuits kunnen 

verstoren, waardoor het moeilijker wordt om snacks te weerstaan, wat typerend is voor een extern 

gerichte eetstijl (Hofmann et al., 2008; Keller et al., 2016; Wang et al., 2009).  

Als laatste stap binnen deze mediatie-analyse werd het effect van de mediator inhibitie 

op de relatie tussen CRP en extern gericht eten, bij kinderen en jongeren met obesitas onderzocht. 

Inhibitie blijkt een negatief significant effect te hebben op de relatie tussen CRP en extern gericht 

eten. Meer specifiek is er sprake van gedeeltelijke mediatie. In lijn met de eerste mediatie-

analyse, werd inhibitie als significante mediator verwacht, maar strookt de richting van het 

verband tussen CRP en inhibitie (i.e. hogere CRP-waarden  minder inhibitieproblemen) niet 

met wat de hypothese voorop stelde (i.e. hogere CRP-waarden  meer inhibitieproblemen). 

Kanttekeningen 

Als kanttekening bij onderzoeksvraag twee en drie is het belangrijk te vermelden dat er 

op theoretisch niveau ook een omgekeerd verband plausibel is. Dit verband zou als volgt kunnen 
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zijn: extern gericht eten heeft een invloed op EF/inhibitie, wat op zijn beurt kan leiden tot 

veranderingen in CRP-waarden. Het onderzoek naar de relatie tussen CRP en extern gericht eten 

is schaars. Bijkomend onderzoek is noodzakelijk om de richting van het verband duidelijk te 

krijgen. Voorlopig kan de relatie als bidirectioneel omschreven worden.  

Tot slot komen er vanuit de analyses enkele bijzonderheden naar voren, die niet specifiek 

werden opgenomen in de onderzoeksvragen. Zo werd er naast de significante relatie tussen 

inflammatie en extern gericht eten, ook een significant effect van geslacht gevonden op CRP en 

extern gericht eten. In huidige steekproef hebben meisjes een hogere gemiddelde CRP-waarde  

dan jongens. Beide gemiddelden kunnen echter wel binnen de categorie verhoogd geclassificeerd 

worden (Pearson et al., 2003). Dit geslachtsverschil wordt ook in de literatuur teruggevonden, 

waarbij vrouwen vaak hogere CRP-waarden hebben dan mannen (Ford et al., 2004; Khera et al., 

2005; Lakoski et al., 2006 en Nazmi et al., 2008). Een mogelijke verklaring wordt door Halder 

et al. (2010) gevonden in de inflammatoire genetische markers (zoals CRP), die verschillend zijn 

bij mannen en vrouwen. De complexiteit van dit proces maakt bijkomend onderzoek 

noodzakelijk. Ook op vlak van extern gericht eten rapporteert huidige studie een 

geslachtsverschil. Ook hier behalen de meisjes hogere scores dan de jongens. Dit is in 

tegenstelling met een studie uit 2006 van Van Strien en Bazelier die een hogere mate aan extern 

gericht eten bij jongens dan bij meisjes rapporteert, al is verder onderzoek noodzakelijk om te 

achterhalen wat hiervoor aan de basis ligt en blijven de effecten eerder klein. Voorlopig is er dus 

onvoldoende evidentie voor een significant geslachtseffect wat betreft extern gericht eten 

(Burton et al., 2007; Van Strien, 1995).  

Sterktes, beperkingen, en theoretische- en klinische implicaties 

Deze studie is in verschillende opzichten vernieuwend. Allereerst biedt de focus op extern 

gericht eten nieuwe inzichten, aangezien in voorgaande literatuur voornamelijk gefocust werd 

op emotioneel eten. (Belfort-DeAguiar & Seo, 2018; Braet & van Strien, 1997; Colasanto et al., 

2020; Marsland et al., 2015 Schrepf et al.,2014 ; Shank et al., 2017; Shields et al., 2017; Tapp et 

al., 2019; Wersching et al., 2010). Bovendien werd de mediërende rol van de EF in de relatie 

tussen inflammatie en extern gericht eten, voor zover bekend is, niet eerder onderzocht. Het 

onderzoek naar deze mediatie is vooruitstrevend omdat het bewijs levert voor de 

doeltreffendheid van de focus op psychologisch cognitieve factoren binnen de behandeling van 

obesitas. 

Daarnaast vormt de omvangrijke klinische steekproef van 594 deelnemers met 

overgewicht/obesitas een waardevolle troef binnen dit onderzoek. De relatief grote omvang van 

de steekproef bevordert betrouwbare generalisering naar klinische populaties van kinderen en 
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jongeren met obesitas. Het gebruik van een klinische steekproef heeft als voordeel dat de niveaus 

van inflammatie, inhibitie en extern gericht eten waarschijnlijk meer uitgesproken zijn. 

Daarbovenop draagt ook de leeftijdscategorie waarmee gewerkt wordt bij aan de kracht van het 

onderzoek (7-19 jaar). Enerzijds maakt het vroegtijdig behandelen van kinderen met obesitas de 

kans op nefaste gevolgen zoals cardiovasculaire aandoeningen kleiner, anderzijds bevinden de 

deelnemers zich in een cruciale periode wat betreft de ontwikkeling van de EF (Finer, 2015; 

Steinberg, 2005; Van Ginkel & Adema, 2019). Tijdens de kindertijd en adolescentie zijn de EF 

nog volop in ontwikkeling, waardoor jongere individuen meer hersenplasticiteit hebben en 

gevoeliger zijn voor verandering en groei dan oudere individuen. Dit creëert een gunstige 

omgeving voor het stimuleren en verbeteren van de EF, wat behandeling ten goede komt. Bij 

oudere individuen, waarbij de ontwikkeling van de EF grotendeels voltooid is, kan het moeilijker 

zijn om dezelfde mate van verbetering te bereiken (Anderson et al., 2001; Steinberg, 2005).  

Afgezien van de genoemde sterke punten, brengt deze studie ook enkele beperkingen met 

zich mee. Een eerste beperking betreft het gebruik van een cross-sectioneel onderzoeksdesign. 

Dit maakt het onmogelijk om uitspraken te doen omtrent de richting van de gevonden verbanden 

(Solem, 2015). Toekomstig onderzoek zou hier aan tegemoet kunnen komen door gebruik te 

maken van een longitudinaal design. Daarnaast is ook het gebruik van 

zelfrapportagevragenlijsten, wat betreft het meten van de eetgedragingen, een beperking. Bij het 

interpreteren van de resultaten moet dus rekening gehouden worden met mogelijke vertekening 

als gevolg van sociaal wenselijk antwoorden en subjectiviteit (Robins et al., 2007; Yannakakis 

& Hallam, 2011). De NVE beschikt bovendien over representatieve normen t.e.m. achttien jaar, 

terwijl er binnen huidige steekproef ook enkele participanten deze leeftijdsgrens overschrijden. 

De EF werden gemeten aan de hand van ouderrapportages van de BRIEF. Ook hier moet 

rekening gehouden worden met mogelijke vertekening. Zo zouden bepaalde ouders hun kind 

overschatten op vlak van cognitieve capaciteit (Carreira et al., 1991). Toekomstig onderzoek zou 

kunnen inspelen op deze tekortkomingen door zowel multi-method, als multi-informant te 

werken. Door zelfrapportages te combineren met ouder- en leerkrachtenrapportage en daarnaast 

ook in te zetten op experimentele labotaken zou een meer compleet beeld van de EF-

vaardigheden en het effectief voorkomen van extern gericht eetgedrag verkregen kunnen worden 

(McCloskey & Perkins, 2012; Toplak et al., 2017). Omwille van beperkingen op vlak van kosten 

en tijd, was het gebruik van vragenlijsten voor dit onderzoek echter de meest haalbare optie om 

data te verzamelen. Ondanks het gebruik van valide meetinstrumenten, blijft het gebruik van 

zelfrapportage en single-informant een probleem (Smidts & Huizinga, 2009; Van Strien 2015). 
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Verder heeft het gebruik van een klinische steekproef, naast de genoemde voordelen, ook 

enkele nadelen. Zo beperkt het de generaliseerbaarheid omwille van de zeer specifieke subset 

van de populatie, waarbij de mate van chronische laaggradige inflammatie extremer is dan bij 

een gezonde steekproef (Mărginean et al., 2019). Tot slot zou in toekomstig onderzoek 

bijkomend gecontroleerd kunnen worden voor bepaalde factoren. Zo zou inflammatie door 

middel van meerdere maatstaven gemeten kunnen worden, terwijl de focus in huidige studie 

(omwille van haalbaarheid) louter op CRP ligt. Er zou ook gecontroleerd kunnen worden voor 

eventueel gebruik van medicijnen of lopende infecties, gezien deze de resultaten mogelijks 

kunnen beïnvloeden (Kiecolt-Glaser et al., 2010). Echter is wel bekend dat slechts een beperkt 

deel van de cliënten binnen het Zeepreventorium gebruik maakt van niet-steroïde 

ontstekingsremmers en intercurrente infecties binnen dergelijke leeftijdsgroep eerder zeldzaam 

zijn (Verbiest et al., 2021). Als laatste zou bijkomende informatie omtrent bepaalde contextuele 

factoren zoals opleidingsniveau, sociaal economische status en gezinssituatie kunnen bijdragen 

tot een completer beeld, gezien uit voorgaande literatuur blijkt dat deze een impact hebben op 

de ontwikkeling van de EF (Fay-Stammbach et al., 2014).  

Samenvattend is het dus van belang om de validiteit van de resultaten te verbeteren door 

huidig onderzoek te repliceren en daarbij rekening te houden met de genoemde beperkingen. Een 

longitudinale studie waarbij zowel klinische als niet-klinische participanten deelnemen zou 

hiervoor geschikt zijn. Hierbij dient gebruikt gemaakt te worden van zowel multi-method als 

multi-informant technieken en kan het in rekening brengen van medicatiegebruik, mogelijke 

ontstekingen en contextuele factoren, als ook het gebruik van meerdere maatstaven van 

inflammatie de validiteit van de resultaten verder versterken.  

Ondanks de beperkingen levert deze studie evidentie voor de essentiële rol van EF, en 

specifieker, inhibitie, in de complexe relatie tussen inflammatie en extern gericht eetgedrag. 

Hoewel beweging en medicatie kunnen bijdragen aan het verlagen van CRP-waarden, benadrukt 

deze studie het belang van EF-vaardigheden als veelbelovend doelwit voor transdiagnostische 

therapeutische interventies. Zo zijn de EF-vaardigheden, omwille van de plasticiteit in de 

hersenen meer werk- en veranderbaar dan biologische markers, zoals CRP. Voorgaand 

onderzoek bevestigde hiervan reeds de gunstige effecten en toonde ook aan dat inhibitie een 

belangrijke transdiagnostische neurocognitieve factor is binnen het voorspellen van klinische 

problemen (Diamond & Lee, 2011; Klingberg, 2010; Marchette & Weisz, 2017). Kinderen met 

obesitas, die kwetsbaar zijn voor extern eten en gewichtstoename, hebben naast de noodzakelijke 

aandacht voor beweging en een gezonde voedingsbalans dus ook baat bij aandacht voor de 

onderliggende inhibitiemoeilijkheden (Verbeken et al., 2011). Zo kunnen EF getraind worden 



3
7 

37 

 

 

via verschillende computertaken (Diamond & Lee, 2011). Braingame Brian is een voorbeeld van 

dergelijke effectief gebleken computertraining. Via games worden kinderen tussen de 8 en 13 

jaar uitgedaagd om taken te vervullen die zich focussen op het trainen van de EF, meer specifiek 

werkgeheugen, inhibitie en cognitieve flexibiliteit (Prins et al., 2013; Verbeken et al., 2011). 

Hoewel bijkomend onderzoek noodzakelijk is om na te gaan of het trainen van inhibitie 

daadwerkelijk tot een veranderd eetpatroon leidt, wordt deze transdiagnostische aanpak reeds 

door verschillende studies ondersteund (Amresh et al., 2016; Verbeken et al., 2011; Verbeken, 

Braet, Goossens, & Van Der Oord, 2013).  

Conclusie 

Binnen deze masterproef werd de mediërende rol van de EF, waaronder inhibitie, in de 

relatie tussen inflammatie en extern gericht eetgedrag bij kinderen en jongeren (7-19 jaar) met 

obesitas nagegaan. Deze specifieke leeftijdsgroep werd geselecteerd omwille van de cruciale 

periode waarin zij zich bevinden op vlak van de ontwikkeling van de EF. Daarnaast kan het 

vroegtijdig behandelen van obesitas nefaste gevolgen zoals cardiovasculaire aandoeningen 

voorkomen (Finer, 2015; Steinberg, 2005; Van Ginkel & Adema, 2019). De studie vult een hiaat 

op in de bestaande onderzoeksliteratuur, waarbij de mediatie van executief functioneren en 

inhibitie binnen de relatie tussen inflammatie en extern gericht eten nog niet eerder onderzocht 

werd. Uit het onderzoek kan besloten worden dat zowel algemene EF als meer specifiek inhibitie 

als partiële significante mediator naar voren geschoven kan worden binnen de relatie tussen 

inflammatie en extern gericht eetgedrag. EF, waaronder inhibitie kunnen dus (gedeeltelijk) de 

relatie tussen inflammatie en extern gericht eetgedrag verklaren. Hoewel de significante 

mediërende rol van deze variabelen verwacht werd, strookt de richting van het verband (i.e. 

hogere CRP-waarden  minder EF-/inhibitieproblemen) niet met de vooropgestelde hypothese 

(i.e. hogere CRP-waarden  meer EF-/inhibitieproblemen). Longitudinaal onderzoek is 

noodzakelijk om uitsluitsel te kunnen geven over de richting van het verband. Dit neemt niet 

weg dat de resultaten impliceren dat EF en inhibitie als belangrijke transdiagnostische factoren 

dienen meegenomen worden ter preventie voor obesitas en om extern gericht eetgedrag, bij 

kinderen en jongeren met obesitas te verminderen. 
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Bijlagen 

Situering en ontwikkeling  van de executieve functies 

De ontwikkeling van de EF start in de vroege kindertijd en ontwikkelt zich intensief tot in de 

jongvolwassenheid (Best et al., 2009). Door ouderdom neemt de capaciteit terug af (Zelazo et 

al., 2004). Ze berusten op verschillende gedistribueerde netwerken, die bestaan uit zowel frontale 

als posterieure gebieden van de cerebrale cortex, maar ook subcorticale gebieden zijn betrokken 

(Collette et al, 2006; Jurado& Rosselli, 2007; Marvel & Desmond, 2010). Door gebruik van 

onder andere fMRI is duidelijk geworden dat de verschillende hersenfuncties niet op hetzelfde 

moment volgroeid zijn (Kolb et al., 2012). De ontwikkeling van inhibitie begint vrij vroeg in de 

kindertijd (0-3 jaar), terwijl meer complexe taken zoals plannen pas rond 8-jarige leeftijd 

beginnen ontwikkelen. Tabel 3 (Huizinga, 2007) geeft een overzicht van de ontwikkeling van de 

verschillende EF. Sommige hersenfuncties ontwikkelen op een sneller tempo dan andere. Zo is 

de prefrontale cortex pas in de jongvolwassenheid volledig volgroeid (Huizinga, 2007). Om te 

bepalen of er sprake is van zwak executief functioneren is het belangrijk om de context mee in 

rekening te brengen. EF zijn namelijk erg gevoelig voor externe factoren. Socio-economische 

status, vroeggeboorte, fysieke activiteit, slaapdeprivatie, stress alsook sociaal netwerk en 

genetische achtergrond hebben een invloed (Zysset et al., 2018). Zwak executief functioneren 

kan dus per individu verschillende beïnvloedende factoren kennen. (Smidts & Huizinga, 2017). 

 

Tabel 4  

Ontwikkeling executieve functies  

 

Leeftijd Ontwikkeling Executieve Functies 

0-3 jaar 

 

 

 

3-6 jaar 

 

 

 

 

 

motorische impulsbeheersing (meer controle 

over je motoriek), werkgeheugen (een of 

twee dingen tegelijkertijd onthouden) 

 

verbale impulsbeheersing (even wachten 

met iets zeggen), 

flexibiliteit in denken en doen (je verplaatsen 

in een ander), werkgeheugen (twee of drie 

dingen tegelijkertijd kunnen onthouden). 
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6-9 jaar 

 

 

9-13 jaar 

 

 

13 jaar en ouder 

tijdsbesef, planning (verder kijken dan het 

‘nu’),emotieregulatie. 

 

planning, zelfevaluatie (inzicht in eigen 

gedrag) 

 

verfijning, samenwerking tussen functies 

 

Noot. Informatie aangepast vanuit Huizinga (2007). 
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