Over de grenzen van de
pedagogiek

In deze nieuwe artikelenreeks begeven vooraanstaande weten-
schappers zich op het grensgebied van de pedagogiek en een
andere discipline.

Wat kan de pedagogiek leren van andere disciplines, en vice
versa? Waar houdt de pedagogiek op, en beginnen andere dis-
ciplines? Bij welke pedagogische thema’s is interdisciplinair
denken een must?

In deze eerste bijdrage: de gedragsgenetica.
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Genen en omgeving bij gehechtheid

Relevantie van de gedragsgenetica voor de pedagogiek

Dorothée Out & Marian Bakermans-Kranenburg

Genes and environment regarding attachment. The relevance of
behavior genetics for educational research

Twin studies and other behavioral genetic designs enable us to estimate the
magnitude of genetic and environmental influences on a certain phenotype.
In the current article the behavior-genetic and molecular-genetic backgrounds
of individual differences in the quality of attachment are discussed. The child’s
inclination to develop an attachment relationship is genetically determined,
but the quality of the relationship is largely due to environmental influences
(such as parents' sensitive responsiveness). In one molecular genetic study dis-
organized attachment has been linked to a specific polymorphism of the DRD4
gene, but this result has so far not been replicated in other studies. Gene-envi-
ronment interaction in the development of (disorganized) attachment, where
children differ in their vulnerability to environmental circumstances, is a gen-
uine possibility. The interchange between genetic and environmental factors
renders behavior genetic and molecular genetic research particularly relevant
to educational research, and, the other way round, renders child and family
studies highly relevant to behavior genetics: the environmental influence can
be considerable, even for traits that are strongly genetically determined.
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Introductie

Rust, reinheid en regelmaat; dat was het adagium waarmee ouders een paar
decennia geleden hun kroost opvoedden. Licht, lucht en liefde; dat is de vari-
ant voor hedendaagse ouders, of — om bij de drie R’s te blijven - recht, ruimte
en respect... Maar doet het er wat toe wat ouders hun kinderen bieden? Is de
rol van ouders uitgespeeld sinds Judith Harris (1999) in haar boek “Het misver-
stand opvoeding” wees op de invloeden van de genetische bagage en van de
vriendenkring? Ofwel, zijn individuele verschillen tussen kinderen het gevolg
van ‘nature’ of van ‘nurture’?

Dit oeroude debat staat centraal in de gedragsgenetica, dat de grootte van de
invloeden van genen en omgeving op een fenotype in kaart tracht te brengen
(‘fenotype’ verwijst naar het zichtbare of meetbare kenmerk, zoals gehechtheids-
gedrag, of de score op een 1Q-test). Gedragsgenetische en moleculair-genetische
studies hebben voor een belangrijke verschuiving gezorgd in het denken over
gedrag en ontwikkeling van kinderen. Niet alleen hebben deze studies gewezen
op soms forse genetische effecten; deze studies tonen tevens aan dat de invloed
vanuit de omgeving niet afgedaan kan worden als minimaal en verwaarloos-
baar (Plomin, DeFries, McClearn & McGuffin, 2001). Zelfs een complex en in-
trigerend samenspel tussen genen en omgeving is meerdere malen aangetoond
(zie voor een overzicht Rutter, 2006). Daarom vormt de gedragsgenetica een
relevant thema binnen de pedagogiek.

Bij onderzoek naar genetische effecten komen verschillende vragen aan bod.
Hoe groot is de genetische invloed — oftewel: welk percentage van de variantie
in gedrag kan worden verklaard door genetische invloeden, naast de invloed
van omgeving en de invloed van toeval en/of meetfout? Als er evidentie is voor
genetische invloeden wordt getracht in moleculair genetisch onderzoek de spe-
cifieke genen te lokaliseren die betrokken zijn bij het fenotype.

Invloeden uit de omgeving kunnen culturele transmissie betreffen, oftewel
de gewoonten in een bepaalde cultuur die min of meer vanzelfsprekend worden
overgenomen (zoals de taal die kinderen leren spreken). Daarnaast wordt onder-
scheid gemaakt tussen omgevingsfactoren die een kind deelt met andere kinde-
ren in hetzelfde gezin (zoals de inhoud van de boekenkast thuis) en omgevings-
factoren waarvan de invloed voor ieder kind uniek is (zoals vriendschappen).

Effecten van genen en omgeving kunnen naast elkaar bestaan (additief),
maar ze kunnen elkaar ook versterken of tegenwerken, bijvoorbeeld wanneer
het effect van de omgeving afhangt van de genetische bagage van het individu
(gen-omgevinginteractie) of wanneer een kind met een bepaalde genetische ba-
gage bepaalde reacties in de omgeving oproept (gen-omgevingcorrelatie).

In dit artikel zullen de gedragsgenetische achtergronden worden toegelicht
van een pedagogisch relevant fenotype: gehechtheid. Gehechtheid is de neiging
van een kind om bij angst, vermoeidheid, spanning of ziekte de nabijheid van
een vertrouwd persoon op te zoeken (Bowlby, 1984). Vanaf de geboorte laat een
kind gedrag zien dat deze nabijheid bevordert, zoals huilen en vastklampen.
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Aan het eind van het eerste jaar is tussen het kind en de volwassene een ge-
hechtheidsrelatie ontwikkeld, die geclassificeerd kan worden als veilig of on-
veilig. Bij onveilige gehechtheid wordt bovendien onderscheid gemaakt tussen
onveilig resistent, onveilig vermijdend en onveilig gedesorganiseerd. De basis
voor de classificatie vormen de reacties van het kind op drie stressoren tijdens
een standaard observatieprocedure. In deze ‘Vreemde Situatie’ (Ainsworth e.a,
1978) wordt het kind geconfronteerd met een onbekende omgeving, een onbe-
kende persoon en een tweetal korte separaties van de opvoeder. Veilig gehechte
kinderen weten de balans te vinden tussen gehechtheidsgedrag en exploratie.
Onveilig vermijdende kinderen zoeken geen steun of troost bij de opvoeder,
hoewel fysiologisch onderzoek laat zien dat ze wel onder de indruk zijn van
de procedure (Spangler & Grossmann, 1993). Bij onveilig resistente kinderen
slaat de balans door naar gehechtheidsgedrag ten koste van exploratie — maar
tegelijk lijken ze niet getroost te kunnen worden door de opvoeder; ze weren
die soms ook boos af. Als er sprake is van tegenstrijdig gedrag, het bevriezen van
bewegingen of openlijke angst voor de opvoeder, dan spreken we van gedesor-
ganiseerde gehechtheid, de meest onveilige categorie van gehechtheid (Main
& Solomon, 1990; Van IJzendoorn & Bakermans-Kranenburg, 2003; Van IJzen-
doorn, Schuengel, & Bakermans-Kranenburg, 1999).

Sensitieve responsiviteit van de ouder is een belangrijke determinant van de
kwaliteit van gehechtheid (Ainsworth e.a., 1987; De Wolff & Van [Jzendoorn,
1997). Echter, de sterkte van het verband met sensitiviteit laat ruimte over voor
de invloed van andere factoren op de kwaliteit van gehechtheid, zoals biologi-
sche, aangeboren factoren (bijvoorbeeld temperament, maar zie Vaughn & Bost,
1999). Gedragsgenetische en moleculair-genetische studies kunnen hier meer
licht op werpen. Inderdaad is voor gedesorganiseerde gehechtheid, de meest
risicovolle vorm van gehechtheid, een verband aangetoond met een specifieke
variant van een gen, namelijk de 7-repeat variant van het DRD4 (dopamine D4
receptor) polymorfisme (Lakatos e.a., 2000, 2002).

De basisprincipes van gedragsgenetisch onderzoek en de relevantie van
gedrags- en moleculair genetisch onderzoek voor de pedagogiek komen in dit arti-
kel aan de orde. De resultaten van de verschillende gedragsgenetische studies naar
gehechtheid worden samengevat. Tevens wordt aandacht besteed aan de rol van
sensitiviteit als omgevingsfactor, aan het verband tussen het DRD4 polymorfisme
en gedesorganiseerde gehechtheid, en aan de mogelijkheid van samenspel tussen
genen en omgeving bij gehechtheid.

Principes en onderzoeksdesigns in de gedragsgenetica

Studies naar ouders met één (biologisch eigen) kind geven weinig mogelijk-
heden om de relatieve invloed van genen en omgeving op een bepaald soort
gedrag (fenotype) te onderzoeken. De ouder geeft aan het kind de helft van zijn
of haar genenpakket en creéert tegelijkertijd een groot deel van de omgeving
waarin het kind opgroeit. Overeenkomsten tussen ouders en kinderen kunnen
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daardoor niet eenduidig worden toegeschreven aan genetische of omgevings-
invloeden. Gedragsgenetische onderzoeksdesigns zijn ontworpen om het rela-
tieve belang van genen en omgeving in kaart te brengen. Dat kan bijvoorbeeld
met tweelingstudies, adoptiestudies en studies met meerdere kinderen in één
gezin die verschillen in genetische verwantschap (zie ook Plomin e.a., 2001).

Het tweelingdesign is één van de meest gebruikte onderzoeksdesigns in de
gedragsgenetica. In dit design worden verschillen in een bepaald fenotype tus-
sen kinderen uit één gezin — meer specifiek: tweelingen — verklaard aan de hand
van de volgende drie bronnen. Ten eerste is er sprake van een overlap in gene-
tisch materiaal waardoor beide kinderen op elkaar lijken. De grootte van deze
overlap is afhankelijk van de zygositeit van de tweeling. Zo is een monozygote
(MZ) of ééneiige tweeling genetisch identiek, aangezien deze tweeling ontstaat
uit één bevruchte eicel. Dizygote (DZ) of twee-eiige tweelingen ontstaan uit twee
bevruchte eicellen en delen daarmee, net als gewone broers en zussen, gemid-
deld van 50% van hun genenpakket. Ten tweede hebben tweelingen een stuk
gemeenschappelijke, gedeelde omgeving: de ouders als opvoeders, de buurt, de
huiselijke omgeving. Deze gedeelde omgevingsfactoren vergroten de gelijkenis
tussen de tweelingkinderen. Ten derde is er ook sprake van omgevingsfactoren
die uniek zijn voor ieder kind en de tweelingkinderen minder op elkaar doen
lijken. Immers, de twee kinderen kunnen verschillen in specifieke vriendschap-
pen, interesses en hobby’s, waardoor ieder kind andere ervaringen opdoet.

Doordat MZ en DZ tweelingen verschillen in de mate van genetische gelijk-
heid, is het mogelijk om het relatieve belang van elk van deze drie bronnen van
variantie — genetische invloeden (A), gedeelde omgevingsfactoren (C) en unieke
omgevingsfactoren inclusief meetfout (E) — afzonderlijk te schatten. Samen ver-
klaren deze componenten de volledige variantie en het is daarom gebruikelijk
om de delen van de variantie die door elk van de componenten wordt verklaard
uit te drukken als proportie (of percentage) verklaarde variantie.

De aanwezigheid van additieve genetische factoren voor een bepaald feno-
type komt naar voren wanneer MZ tweelingen op deze eigenschap veel sterker
op elkaar lijken dan DZ tweelingen. In kwantitatieve termen is het deel van de
variantie dat door genetische inbreng wordt verklaard (h?) gelijk aan tweemaal
het verschil tussen de correlaties van MZ en DZ tweelingen, h? = 2 (r,, - 1,,,)-

Maar wanneer DZ tweelingen ongeveer evenveel (of even weinig) overeen-
komen als MZ tweelingen, dan spelen erfelijke factoren een minder belangrijke
rol, en moet elke overeenkomst tussen beide kinderen verklaard worden uit hun
gedeelde omgeving. De omvang van de gedeelde omgevingsfactoren (c*) wordt
berekend door de correlatie van DZ tweelingen te verdubbelen (zo wordt gecom-
penseerd voor het feit dat zij maar 50% van hun genenpakket overeenkomstig
hebben) en daarvan de correlatie van MZ tweelingen af te trekken, ¢ = 2r,, - r,,,

De resterende variantie wordt toegeschreven aan unieke omgevingfactoren
waarin ook eventuele meetfouten zijn opgenomen, €2 = 1 - r,,,. De aanwezig-
heid van meetfout vormt een penibel punt in gedragsgenetisch onderzoek.
Betrouwbare en valide meetinstrumenten zijn essentieel: een te grote meetfout
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maakt de schatting voor E disproportioneel hoog waardoor het belang van
genetische factoren en gedeelde omgevingsfactoren onderschat wordt (Rutter
e.a., 2001). Voor voldoende power van de gedragsgenetische analyses zijn ech-
ter grote steekproeven noodzakelijk. Dit conflicteert soms met het belang van
nauwkeurige, valide meetinstrumenten die vaak een grote tijdsinvestering ver-
eisen (zoals de Vreemde Situatie voor gehechtheid).

De bovenstaande formules geven een ruwe schatting van het relatieve aan-
deel van genen, gedeelde omgeving en unieke omgeving. Statistische program-
ma’s voor structurele vergelijkingsmodellen zoals Mx (Neale, 2000) geven een
nauwkeuriger schatting van de omvang en significantie van deze drie compo-
nenten. Elke component vormt een latente factor die het fenotype beinvloedt
(figuur 1). Op basis van de ruwe data worden alle padcoéfficiénten geschat door
middel van maximum likelihood methoden; gestandaardiseerd geven deze co-
efficiénten het relatieve belang van de componenten A, C en E aan. Vervolgens
worden nieuwe modellen gespecificeerd om de significantie van de componen-
ten A en C afzonderlijk te toetsen door de bijbehorende padcoéfficiént gelijk te
stellen aan nul. De ‘fit’ van elk model (aangegeven door -2 log likelihood) wordt
vergeleken met de fit van het volledige ACE-model waarin alle drie de compo-
nenten zijn vertegenwoordigd. Als de fit niet significant verslechtert (aangege-
ven door een Chi-kwadraat met bijbehorende p-waarde), dan wordt het zuini-
gere model geaccepteerd als eindmodel. Zo worden de fit van een AE-model,
een CE-model en een E-model vergeleken met het ACE-model. De schattingen
voor A, C en E zijn gebaseerd op het eindmodel.

Figuur 1. Paddiagram voor univariate gedragsgenetische analyses. Het fenotype is weergegeven in een
vierkant, apart voor kind 1 en kind 2, terwijl de latente factoren (genen, gedeelde omgeving,
unieke omgeving) zijn afgebeeld in cirkels. De correlatie tussen de gedeelde omgeving of C-com-
ponenten tussen beide kinderen is per definitie 1; de correlatie tussen de A-componenten is voor
MZ tweelingen 1, voor DZ tweelingen 0.5.

1/0.5 1

Fenotype Fenotype
Kind 1 Kind 2
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Er zijn ook andere onderzoeksdesigns die de relatieve invloed van genen en
omgeving op een bepaald fenotype inzichtelijk kunnen maken. In het verle-
den werden tweelingen die voor adoptie in aanmerking kwamen soms bij de
geboorte van elkaar gescheiden en in afzonderlijke gezinnen geplaatst. Voor de
betrokken kinderen was dat waarschijnlijk betreurenswaardig; voor de gedrags-
genetica zijn zij echter een interessante groep. Wanneer de gezinnen waarin de
kinderen geplaatst werden onafhankelijk van elkaar waren en verschilden in
het soort omgeving dat ze de kinderen boden, dan moet elke gelijkenis tussen
de kinderen berusten op genetische invloed. Daarvan zijn anekdotisch sterke
staaltjes bekend, zoals mannen die op hun veertigste hetzelfde merk sigaretten
roken en dezelfde hobby’s hebben. Er kleeft echter wel een aantal bezwaren aan
dit type design. Niet alleen zijn deze tweelingen vrij zeldzaam, zij zijn waar-
schijnlijk ook niet representatief voor de populatie. Daarnaast kan selectieve
plaatsing voorkomen.

Adoptiestudies kunnen eveneens licht werpen op de relatieve bijdrage van
genen en omgeving. ledere overeenkomst tussen de adoptieouder en het ge-
adopteerde kind berust op omgevingsinvloeden, terwijl de overeenkomsten
tussen het kind en de biologische ouder het gevolg zijn van genetische invloe-
den. Echter, ook hier gelden de bezwaren van selectieve plaatsing en beperkte
representativiteit (zo hebben de meeste adoptieouders een relatief hoge sociaal-
economische status en hebben de geadopteerde kinderen juist vaak een ongun-
stige sociaaleconomische achtergrond).

Tot slot is het informatief om meerdere kinderen uit één gezin te vergelijken
die verschillen in genetische verwantschap. De gelijkenis tussen MZ tweelingen,
DZ tweelingen of ‘gewone’ broers en zussen, halfbroers en -zussen en tussen
biologisch niet-verwante kinderen uit één gezin wordt dan vergeleken. Wan-
neer de gelijkenis groter is naarmate genetische verwantschap toeneemt, dan
liggen (ook) genetische factoren ten grondslag aan het fenotype.

Samenvattend is een aantal gedragsgenetische onderzoeksdesigns geschikt
om de relatieve invloed van genen en omgeving te kwantificeren. De twee-
lingstudie is één van de meest gebruikte en krachtigste onderzoeksdesigns en
kent ook vele intrigerende analytische uitbreidingen. Een aantal kanttekenin-
gen dient wel te worden geplaatst bij de interpretatie van de resultaten van
gedragsgenetische studies. Zo veronderstellen de relatief simpelere univariate
tweelinganalyses dat samenspel tussen genetische en omgevingsfactoren afwe-
zig is. Dit is echter een foutieve assumptie voor veel fenotypen. Zo hangt de
invloed van omgeving vaak af van de genetische bagage van het individu (gen-
omgevingsinteractie, zie Rutter, 2006). Ook met ‘assortative mating’, het ver-
schijnsel dat individuen met bepaalde eigenschappen vaker een partner met
dezelfde eigenschap hebben, wordt geen rekening gehouden in de univariate
analyses.

Daarnaast moet een aantal kanttekeningen worden geplaatst bij de reik-
wijdte van de uitkomsten van alle gedragsgenetische studies: deze uitkomsten
zijn specifiek voor de onderzochte populatie, specifiek voor de tijdsperiode, en
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betreffen de variantie rond het gemiddelde (en niet het gemiddelde zelf). Het
is bijvoorbeeld denkbaar dat tweelingstudies andere resultaten opleveren wan-
neer deze studies worden uitgevoerd in een andere populatie, met andere ach-
tergrondkenmerken en andere aanwezige factoren die het fenotype beinvloe-
den. Zo zijn individuele verschillen in bijvoorbeeld gewicht in een land met
relatief veel armoede vooral het gevolg van omgevingsfactoren (onvoldoende
en slechte voeding voor een deel van de groep). Echter, eenzelfde studie in een
relatief welvarend land zou individuele verschillen in gewicht eerder toeschrij-
ven aan genetische verschillen. Een andere illustratie van dit gegeven ziet men
aan adoptiekinderen. Geadopteerde kinderen kunnen na hun adoptie naar een
welvarend land een inhaalslag maken in diverse opzichten (bijvoorbeeld fysieke
groei en intelligentie; Van [Jzendoorn & Juffer, 2006), terwijl deze kenmerken in
onderzoek dat voornamelijk in welvarende landen is uitgevoerd juist een sterke
genetische component laten zien.

Genen en omgeving bij gehechtheid

De neiging van een kind om zich te hechten aan zijn opvoeder heeft een evo-
lutionaire waarde en is daarom aangeboren (Bowlby, 1984). Voor een kind is de
kans dat hij zijn kindertijd overleeft verreweg het grootst wanneer hij in tijden
van nood de nabijheid van een vertrouwde volwassen soortgenoot opzoekt, die
hem in bescherming kan nemen, kan voeden en warm kan houden. Dergelijk
gedrag is niet aan de menselijke soort voorbehouden; ook bijvoorbeeld jonge
apen stellen alles in het werk om bij hun moeder te blijven als er gevaar dreigt.
Een gehechtheidsrelatie met een beschermende soortgenoot vergroot dus de
kans op overleven; een repertoire aan gehechtheidsgedrag (zoals huilen, zich
vastklampen, volgen en zuigen) is genetisch verankerd.

Maar ook vanuit het perspectief van de ouder heeft gehechtheid evolutionair
belang. Het voortbestaan van de menselijke soort staat of valt met het hebben van
nageslacht. Op het niveau van de individuele ouder geldt dat het voortbestaan
van (een deel van) het eigen genenpakket afhankelijk is van het overleven van de
eigen kinderen — en wel tot deze kinderen weer in staat zijn nageslacht te verwer-
ven. Vanuit evolutionair perspectief zijn ouders daarom gemotiveerd het overle-
ven en welzijn van hun kinderen veilig te stellen. Deze biologische drijfveer tot
opvoeden en verzorgen van het nageslacht wordt door Trivers (1972) ‘parental
investment’ genoemd.

Het ontwikkelen van een gehechtheidsrelatie is dus genetisch verankerd,
maar dit betekent niet dat individuele verschillen in type gehechtheidsrelatie
eveneens het gevolg zijn van genetische invloeden. Veelvuldig is aangetoond
dat omgevingsfactoren en vooral de sensitieve responsiviteit van de ouder een
causale rol spelen (Ainsworth et al., 1978; Bakermans-Kranenburg, Van-IJzen-
doorn & Juffer, 2003; De Wolff & Van IJzendoorn, 1997).

Studies naar gehechtheid bij meerdere kinderen in een gezin kunnen meer
licht werpen op de achtergronden van individuele verschillen in gehechtheid.
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Er is echter maar een klein aantal van zulke studies uitgevoerd, mede vanwege
het arbeidsintensieve karakter en de beperkte leeftijdsrange van de Vreemde
Situatie. De studies die er zijn zullen we hier bespreken. De eerste studie be-
trof 61 brusjesparen (‘brusjes’ is een samentrekking van ‘broertjes’ en ‘zusjes’),
afkomstig uit een relatief laag sociaaleconomisch milieu met veel risicofacto-
ren, bij wie de Vreemde Situatie werd afgenomen toen ze 12 maanden oud
waren (Ward, Vaughn & Robb, 1988). De gevonden overeenstemming (veilige
versus onveilige gehechtheid) was 61%. De tweede studie (McCartney & Dig-
gins, 1993) liet een vergelijkbare overeenstemming van 54% zien, waarbij het
ontbreken van overeenstemming in het type gehechtheidsrelatie gedeeltelijk
verklaard kon worden door verschillen in temperament van het kind, en door
verschillen in de kijk van ouders en ervaringen met het kind. In de derde studie
(Teti & Ablard, 1989) werd gehechtheid op hetzelfde moment gemeten voor bei-
de kinderen, maar met verschillende meetinstrumenten (voor het jongste kind
de Vreemde Situatie en voor het oudste kind de Attachment Q-sort, gebaseerd op
thuisobservatie) (Vaughn & Waters, 1990; Waters, 1995). Dertig van de 47 brus-
jesparen (64%) werden geclassificeerd met hetzelfde type gehechtheidsrelatie.

Drie steekproeven van brusjes in Leiden, Penn State (VS) en Ontario (Ca-
nada) werden samengevoegd in één studie (Van IJzendoorn e.a., 2000). Bij alle
138 brusjesparen was de SSP afgenomen tussen 12 tot 14 maanden. Hoewel
de overeenstemming op veilige versus onveilige gehechtheid significant was
(62%), was de overeenstemming op het niveau van de drie classificaties (veilig,
vermijdend, resistent) en op het niveau van de vier classificaties (inclusief ge-
desorganiseerd) veel lager en niet significant. Opmerkelijk genoeg was de over-
eenstemming hoger bij brusjes van hetzelfde geslacht, terwijl sekse-effecten
over het algemeen niet worden gevonden in gehechtheidsonderzoek. Wellicht
waren de moeders meer geneigd hun interactiestijl te veranderen wanneer het
tweede kind van een ander geslacht was. Verschillen in sensitieve responsiviteit
van de moeder (gemeten voor de steekproeven uit Ontario en uit Leiden) kon-
den echter niet het gebrek aan overeenstemming in gehechtheidsclassificatie
verklaren. Een gebrek aan sensitiviteit hing wel samen met onveilige gehecht-
heid bij beide kinderen, maar het verband werd omgekeerd niet gevonden voor
moeders met een hoge score voor sensitiviteit. Geconcludeerd werd dat geneti-
sche factoren waarschijnlijk geen grote rol spelen bij individuele verschillen in
de kwaliteit van gehechtheidsrelatie, aangezien de mate van overeenstemming
(veilige versus onveilige gehechtheid) min of meer in de buurt lag van de per-
centages overeenstemming die gevonden zijn bij MZ tweelingen.

Interessant in dit verband is ook een studie met kinderen die niet verwant
zijn met hun opvoeders, uitgevoerd in Israél (Sagi e.a., 1995). In Israélische kib-
boetsen verblijven kinderen gedurende een groot deel van de dag in zogenoem-
de ‘kinderhuizen’, waar ze in groepjes van vijf of zes worden begeleid door twee
metaplot (meervoud van metapelet), professionele opvoeders, vergelijkbaar met
crecheleidsters. Vijfentwintig paren kinderen uit verschillende kibboetsen wer-
den met een metapelet geobserveerd tijdens de Vreemde Situatie. De overeen-
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stemming in gehechtheidskwaliteit (veilig versus onveilige gehechtheid) van de
paren biologisch niet-verwante kinderen aan een professionele opvoeder was
hoog, tussen 68% en 70% voor ‘family-based’ kinderhuizen. Ook deze studie
laat weinig ruimte voor genetische effecten.

Tweelingstudies kunnen meer inzicht bieden in de rol van genetische facto-
ren bij gehechtheid. Niet alleen omdat tweelingen op hetzelfde moment in een
gezin geboren worden en opgroeien, maar vooral omdat MZ en DZ tweelingen
verschillen in de mate waarin hun genetische bagage overlapt. Hierdoor is het
mogelijk om de grootte van genetische invloeden in kaart te brengen. Een klein
aantal tweelingstudies is verricht naar individuele verschillen in de kwaliteit
van gehechtheid.

Ricciuti (1992) combineerde drie kleine studies van tweelingen in de leeftijd
van 12 tot en met 22 maanden. De overeenstemming in gehechtheidsclassifi-
catie betrof 78% voor de DZ tweelingen en 66% voor de MZ tweelingen. Bewijs
voor genetische invloeden werd daarmee uitgesloten. Twee andere studies von-
den echter wel bewijs voor een genetische component. In de studie van Finkel
en Matheny (2000) kreeg 48% van de DZ tweelingparen dezelfde gehechtheids-
classificatie terwijl 66% van de 99 MZ tweelingparen hetzelfde geclassificeerd
werd. Daarmee verklaren erfelijke factoren 25% van de variantie in kwaliteit
van gehechtheid, terwijl de resterende variantie werd toegeschreven aan unie-
ke omgevingsfactoren en meetfouten. Echter, de meting van gehechtheid in
deze studie vond plaats met een aangepaste separatie-herenigingsprocedure, die
bedoeld was voor de meting van temperament (dat een relatief grote erfelijke
component heeft) en die maar matig correleerde met de Vreemde Situatie.

O’Connor en Croft (2001) onderzochten de kwaliteit van gehechtheid bij
57 MZ en 53 DZ tweelingparen, gemeten tijdens de Vreemde Situatie. Omdat
deze kinderen gemiddeld ongeveer 4 jaar oud waren, werd de kwaliteit van
gehechtheid beoordeeld aan de hand van een aan de leeftijd aangepast codeer-
systeem (Cassidy & Marvin, 1992). De overeenstemming in gehechtheidsclas-
sificatie (veilig versus onveilig) was hoger voor MZ tweelingen (70%) dan voor
DZ tweelingen (64%), wijzend op een kleine rol voor genetische invloeden.
Inderdaad verklaarde de erfelijke component 14% van de variantie. Gedeelde
omgevingsfactoren verklaarden 32% van de variantie, terwijl de overige 53%
van de variantie toegeschreven werd aan unieke omgeving en meetfouten.

Ook in Nederland werd een studie naar gehechtheid bij tweelingen uitge-
voerd (Bokhorst e.a., 2003), waarbij twee steekproeven werden gecombineerd,
een Nederlandse en een Engelse groep tweelingen. De Vreemde Situatie werd
afgenomen bij 138 paren (57 MZ en 81 DZ tweelingen). De analyses voor de ge-
organiseerde vormen van gehechtheid (veilig, onveilig resistent en onveilig ver-
mijdend) wezen uit dat de gedeelde omgeving 52% van de variantie verklaart,
terwijl de resterende variantie op rekening komt van de unieke omgeving en
meetfout. Een soortgelijk resultaat werd gevonden voor gehechtheid aan de va-
ders, gemeten met de Attachment Q-Sort. Gedeelde omgeving verklaarde 59%
van de variantie; unieke omgeving en meetfout verklaarden 41% (Bakermans-
Kranenburg e.a, 2004).
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Voor gedesorganiseerde versus georganiseerde gehechtheid waren de resultaten
in de gecombineerde Engelse en Nederlandse groep beduidend anders (Bokhorst
e.a., 2003): opmerkelijk genoeg kon de variantie niet worden toegeschreven aan
genetische of gedeelde omgevingseffecten maar werd volledig verklaard door
de unieke omgeving, inclusief meetfout. Er zijn verschillende verklaringen mo-
gelijk voor deze uitkomst. Zo is het mogelijk dat een substantiéle meetfout de
schatting voor E zo groot maakt. Immers, de classificatie gedesorganiseerde ge-
hechtheid wordt soms toegekend op basis van enkele kortdurende gedragingen
tijdens de Vreemde Situatie, die lastig te identificeren zijn. Echter, de interco-
deurbetrouwbaarheid was voor deze studie in orde en bovendien is de vali-
diteit van gedesorganiseerde gehechtheid in diverse studies aangetoond (Van
IJzendoorn, Schuengel & Bakermans-Kranenburg, 1999). Zo is deze vorm van
gehechtheid gerelateerd aan specifiek oudergedrag (Main & Hesse, 1990) en aan
een afwijkende stressregulatie bij deze kinderen (Spangler & Grossman, 1993;
Willemsen-Swinkels e.a., 2000). Een andere verklaring wijst naar de rol van
unieke omgevingsfactoren. Sommige kinderen zijn mogelijk gevoeliger voor
bepaalde omgevingsfactoren en hebben daarmee een hogere kans op het ont-
wikkelen van een gedesorganiseerde gehechtheidsrelatie dan andere kinderen
(differential susceptibility; Belsky, 1997, 2005). Zo kunnen verschillen in tempe-
rament kinderen meer of minder gevoelig maken voor omgevingsinvloeden.
Tenslotte is mogelijk dat gedesorganiseerde gehechtheid wordt gekenmerkt
door heterogeniteit zowel in het fenotype als in de mechanismen die tot het
fenotype leiden. Zo hangt gedesorganiseerde gehechtheid samen met verschil-
lende typen oudergedrag, zoals extreme insensitiviteit (Lyons-Ruth, Bronfman
& Parsons, 1999), ouderlijk gedrag van meer dissociatieve aard dat veroorzaakt
wordt door een gebrekkige verwerking van traumatische ervaringen (Main &
Hesse, 1990; Schuengel, Bakermans-Kranenburg & Van IJzendoorn, 1999), en
mishandeling (Carlson, Cichetti, Barnett, & Braunwald, 1989).

De neiging om een gehechtheidsrelatie aan te gaan is dus wel genetisch
verankerd, en kinderen zijn daarom biologisch uitgerust met een repertoire
aan gehechtheidsgedragingen, maar de genetische bagage van een kind lijkt
niet verantwoordelijk te zijn voor het type gehechtheidsrelatie dat hij of zij
ontwikkelt. Slechts in twee studies nam de overeenstemming in gehechtheids-
classificatie toe met een sterkere genetische verwantschap (Finkel & Matheny,
2000; O’Connor & Croft, 2001); tegelijkertijd zijn dit net de studies met een
aangepaste procedure om gehechtheid te meten. De andere studies (Ricciuti,
1992; Bakermans-Kranenburg e.a., 2004; Bokhorst e.a., 2003;) en de studie naar
Israélische kinderen in kibboetsen (Sagi e.a., 1995), sluiten genetische effecten
uit en wijzen op het belang van de gedeelde en unieke omgeving voor de geor-
ganiseerde vormen van gehechtheid. Dit komt overeen met de voorspellingen
van de gehechtheidstheorie over de rol van ouderlijke sensitieve responsiviteit.
Deze relatie is nader onderzocht in een bivariate gedragsgenetische studie, die
hieronder wordt besproken.
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Uitbreidingen van tweelingstudies: multivariate designs

Het univariate tweelingdesign kan op verschillende manieren uitgebreid worden
tot meer complexe designs. Extra metingen bij tweelingen in een multivariaat de-
sign bieden onder andere de mogelijkheid om de correlatie tussen twee fenotypen
te analyseren en op causaliteit te toetsen, de achterliggende aard van co-morbidi-
teit van twee stoornissen te onderzoeken, of de oorzaken van stabiliteit of veran-
dering in gedrag over de tijd te analyseren in een longitudinaal design. Daarnaast
kan het design uitgebreid worden met metingen bij de ouders en broers/zussen
van de tweelingen. In dit onderdeel zal deze uitbreiding van het univariate design
worden bediscussieerd in de context van gehechtheidsonderzoek. Zoals hierbo-
ven is toegelicht, spelen omgevingsfactoren een belangrijke rol bij de kwaliteit
van gehechtheid. Sensitieve responsiviteit van de ouder maakt mogelijk deel uit
van deze gedeelde of unieke omgeving. In een bivariate gedragsgenetische studie
is deze relatie nader onderzocht.

Bij bivariate gedragsgenetische analyses worden twee gemeten variabelen
tegelijkertijd gemodelleerd. Niet alleen de bijdrage van de genetische en omge-
vingsinvloeden voor elk fenotype wordt geanalyseerd, maar ook de correlatie
tussen beide variabelen. Het uitgangspunt voor deze analyses zijn de ‘cross-trait
cross-twin’ correlaties. Aan de hand van deze correlaties wordt voorspeld in
hoeverre bijvoorbeeld gehechtheid bij het ene kind voorspeld kan worden uit
de sensitiviteit van de moeder ervaren door het andere kind. Hogere cross-trait
cross-twin correlaties voor MZ tweelingen dan voor DZ tweelingen wijzen in
de richting van genetische factoren die ten grondslag liggen aan de correlatie
tussen beiden fenotypen. Met andere woorden, de correlatie kan worden
toegeschreven aan genetische factoren wanneer gehechtheid (gemeten bij
kind 1) sterker gecorreleerd is met ervaren sensitiviteit (gemeten bij kind 2) bij
MZ tweelingen dan bij DZ tweelingen. Wanneer echter de cross-trait cross-twin
correlaties even hoog zijn voor MZ en DZ tweelingen, dan wijst dit op gedeelde
omgevingsinvloeden die ten grondslag liggen aan de geobserveerde correlatie.

Op basis van de cross-twin/cross-trait correlaties kan de correlatie worden be-
rekend tussen de latente factoren van elk van de fenotypen (zie figuur 2). In de
analyses wordt een genetische correlatie berekend (), een correlatie voor de
gedeelde omgevingsfactoren (r)) en een correlatie voor de unieke omgevings-
factoren (r,). Een hoge correlatie tussen de genetische factoren geeft aan dat er
een grote overlap is in de specifieke genen die beide fenotypen beinvloeden.
Een hoge correlatie tussen de C en E componenten verwijst naar een grote over-
lap in omgevingsfactoren die de fenotypen beinvloeden. Dat is inzichtelijk in
bijvoorbeeld comorbiditeitsstudies. Zo is bekend dat angststoornissen en de-
pressie vaak samen voorkomen, en in bivariate tweelingstudies kan onderzocht
worden of deze stoornissen ook beinvloed worden door dezelfde omgevings- of
genetische factoren (zie bijvoorbeeld een studie naar comorbiditeit bij ADHD,
Todd e.a., 2001).
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Figuur 2. Paddiagram voor bivariate gedragsgenetische analyses, geillustreerd aan de hand van
sensitiviteit en gehechtheid. De correlaties tussen de A-componenten van beide fenotypen
wordt aangeduid als '8; 7€ is de correlatie tussen de C-componenten van beide fenotypen;
¢ is de correlatie tussen de E-componenten van beide fenotypen. Deze correlaties worden
berekend met behulp van de extra paden die lopen van de latente factoren van het eerste
fenotype (gehechtheid) naar het tweede fenotype (sensitiviteit).

Gehechtheid Sensitiviteit Gehechtheid Sensitiviteit
Kind 1 Kind 1 Kind 2 Kind 2

De hoogte van de correlaties tussen de latente factoren is echter misleidend
wanneer de invloed van deze factoren op de afzonderlijke fenotypen klein is.
Het is met andere woorden goed mogelijk dat een hoge genetische correlatie
wordt gevonden terwijl de erfelijkheid voor beide fenotypen laag is. Naast de
correlaties tussen de latente factoren geeft men daarom soms ook de ‘proportie
van de geobserveerde correlatie die verklaard wordt door de genetische of (ge-
deelde/unieke) omgevingscorrelatie’. In deze berekening worden ook de schat-
tingen voor A, C en E meegenomen.

De rol van ouderlijke sensitiviteit in gehechtheid: een bivariaat tweelingdesign

De rol van ouderlijke sensitiviteit als determinant van de kwaliteit van gehecht-
heid is nader onderzocht in een artikel van Fearon et al. (2006) in twee sets van
analyses. Ouderlijke sensitiviteit kan worden beschouwd als onderdeel van de
gedeelde omgeving, als men ervan uit gaat dat dit gerelateerd is aan het interne
werkmodel van de ouder met betrekking tot gehechtheid. Dan verwacht men
dat kinderen in het gezin dezelfde mate van sensitiviteit ervaren, ongeacht hun
genetische verwantschap. Echter, het vermogen van de ouder om sensitief te
reageren op de signalen van het kind kan ook beinvloed worden door genetisch
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bepaalde kenmerken van het kind. Dit zou betekenen dat MZ tweelingen vaker
eenzelfde mate van sensitiviteit ervaren dan DZ tweelingen. Een derde moge-
lijkheid is dat ouderlijke sensitiviteit specifiek is voor een ouder-kindrelatie: de
overeenkomst in ervaren sensitiviteit bij tweelingen is niet hoger dan de over-
eenkomst tussen kinderen uit verschillende gezinnen (nadat gecontroleerd is
voor genetische effecten).

Deze hypothesen werden getoetst in de gecombineerde Leiden/Londen
steekproef van de reeds beschreven studie van Bokhorst e.a. (2003) in een uni-
variaat design. De correlaties tussen ervaren sensitiviteit waren vergelijkbaar
voor MZ en DZ tweelingen; de analyses sloten daarmee genetische invloeden
van het kind op de ouderlijke sensitiviteit uit. MZ tweelingen ervoeren niet
meer gelijke sensitiviteit dan DZ tweelingen. Inderdaad veronderstelt sensitieve
responsiviteit juist dat de ouder in staat is om zijn of haar reacties op het kind
aan te passen aan de specifieke signalen en behoeften van het kind. Individuele
gedragingen tegenover de tweelingkinderen kunnen dan verschillen, maar dat
impliceert nog geen verschil in de mate van sensitiviteit.

Daarnaast werden de onderliggende genetische en omgevingsfactoren van
de relatie tussen sensitiviteit en gehechtheid geanalyseerd (een bivariaat de-
sign). Genetische factoren spelen een rol in deze relatie wanneer dezelfde set
van genen zowel de gehechtheid als de mate van ervaren sensitiviteit bein-
vloedt. De voorspelling van de kwaliteit van gehechtheid bij het ene kind uit
de sensitiviteit ervaren door het andere kind lukt dan beter bij MZ dan bij DZ
tweelingen. Omdat voor zowel sensitiviteit als gehechtheid genetische factoren
geen rol speelden, kon dat hier niet aan de orde zijn.

Als gedeelde omgevingsfactoren ten grondslag liggen aan de relatie tussen sen-
sitiviteit en gehechtheid, betekent dat dat overeenkomsten tussen tweelingkinde-
ren in ervaren sensitiviteit leiden tot overeenkomsten in kwaliteit van gehecht-
heid, ongeacht zygositeit. De kwaliteit van gehechtheid bij het ene kind kan dan
even goed voorspeld worden door de sensitiviteit ervaren door het andere kind
bij MZ en DZ tweelingen. Inderdaad was er een significante correlatie tussen de
gedeelde omgevingscomponenten van sensitiviteit en gehechtheid (r, = .58).

Wanneer unieke omgevingsfactoren de relatie tussen sensitiviteit en ge-
hechtheid verklaren, dan is dit verband specifiek voor een ouder-kindrelatie.
Met andere woorden, de mate van ervaren sensitiviteit door het eerste kind
voorspelt wel de eigen kwaliteit van gehechtheid (dus een hoge ‘cross-trait/
within twin’ correlatie) maar niet de kwaliteit van gehechtheid bij het andere
kind (dus een lage ‘cross-trait/cross-twin’ correlatie). Er werd in deze studie ech-
ter een negatieve correlatie gevonden tussen de unieke omgevingscomponen-
ten (r, = -.14). Dat betekent dat de kwaliteit van gehechtheid van het kind ook
beinvloed wordt door de sensitiviteit van de moeder tegenover het andere kind
(in dit geval in negatieve zin). Hierdoor wordt de geobserveerde correlatie tus-
sen zelf ervaren sensitiviteit en de kwaliteit van de eigen gehechtheidsrelatie
met de ouder onderdrukt. Voor een optimale voorspelling van de kwaliteit van
gehechtheid is dus niet alleen de sensitiviteit van de moeder ten opzichte van
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het betreffende kind van belang (zoals blijkt uit de positieve en significante r),
maar ook andere gezinsinteracties (hier: de ouderlijke sensitiviteit ten opzichte
van andere kinderen).

Concluderend wijzen de resultaten van deze studie duidelijk op de over-
eenkomsten in de mate van ervaren sensitiviteit tussen tweelingkinderen: de
sensitiviteit van de ouder lijkt niet beinvloed te worden door genetisch bepaal-
de kindkenmerken. Daarnaast wijzen deze analyses uit dat overeenkomsten in
ervaren sensitiviteit als gedeelde omgevingsfactor leiden tot overeenkomsten in
kwaliteit van gehechtheid tussen tweelingkinderen. Tegelijkertijd zijn er aan-
wijzingen dat de kwaliteit van de gehechtheidsrelatie niet alleen afhangt van
de door het kind zelf ervaren sensitiviteit, maar ook wordt beinvloed door de
sensitiviteit van de ouder tegenover een ander kind in het gezin.

Moleculaire genetica bij gedesorganiseerde gehechtheid

Evidentie voor de aanwezigheid van een genetische component voor een spe-
cifiek fenotype kan nader onderzocht worden in moleculair genetische studies.
Verschillende benaderingen zijn hierbij mogelijk, en die worden hier kort be-
schreven (zie ook Vink & Boomsma, 2002).

De genetische bagage is vastgelegd op specifieke structuren, chromosomen.
Mensen hebben 23 paren chromosomen; elk van de chromosomenparen bevat
genetische informatie die voor de helft afkomstig is van de moeder en voor de
helft van de vader. In het chromosoom ligt de informatie opgeslagen in het
DNA (DeoxyriboNucleic Acid), een molecuul met een structuur van twee om
elkaar gedraaide strengen die verbonden zijn met waterstofbruggen tussen base-
paren (de bPiagets adenine, thymine, guanine en cytosine). Het DNA bestuurt
de aanmaak van aminozuren, waaruit eiwitten zijn opgebouwd. Eiwitten spelen
een belangrijke rol bij het hele functioneren, van de opbouw van het skelet en
de spiermassa tot het immuunsysteem en het zenuwstelsel. Genen beinvloeden
op die manier het gedrag: variaties in DNA zorgen voor verschillen in het fysi-
ologische systeem, waardoor mensen verschillen in bijvorbeeld lichaamsbouw,
gezondheid en gedrag. Een klein gedeelte van het genetische materiaal is poly-
morf; dat wil zeggen dat de opbouw van een gen varieert tussen mensen. Een
dergelijke variant wordt een allel genoemd; ieder gen bestaat uit twee allelen
(van elke ouder één). Een genotype bestaande uit twee gelijke allelen wordt
homozygoot genoemd; de combinatie van twee verschillende allelen maakt het
genotype heterozygoot (Plomin e.a, 2000; Carey, 2003).

In linkage analyse wordt onderzocht waar in het menselijk genoom zich de
genen bevinden die betrokken zijn bij een specifiek fenotype. Vervolgens wordt
door middel van associatieanalyse onderzocht in hoeverre een specifiek poly-
morfisme op deze locatie gerelateerd is aan het fenotype. Daarnaast worden
- meestal in studies met dieren — de effecten van een polymorfisme op de aan-
maak van eiwitten en daarmee op verschillende fysiologische structuren onder-
zocht.
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Een andere mogelijkheid is het selecteren van een aantal polymorfismen dat
in eerder onderzoek in kaart is gebracht. De functionele fysiologische effec-
ten van een polymorfisme of eerder aangetoonde associaties met vergelijkbare
fenotypen kunnen deze polymorfismen interessant maken voor een moleculair
genetisch onderzoek van een specifiek fenotype. Zo is bijvoorbeeld het 5-HTT
polymorfisme veelvuldig gebruikt in onderzoek naar depressie, trauma en angst
vanwege de effecten van dit polymorfisme op het functioneren van het seroto-
nine systeem. Deze effecten maken dit gen zeer populair voor moleculair gene-
tisch onderzoek.

Voor gedesorganiseerde gehechtheid heeft een Hongaarse onderzoeksgroep
de effecten onderzocht van twee specifieke polymorfismen van het dopamine
D4 gen (Lakatos e.a., 2000, 2002; Gervai e.a., 2004):

1. Het DRD4 III exon 48-bp repeat polymorfisme met een specifieke sequentie
van basenparen die een variérend aantal keer wordt herhaald in de DNA
code. Meestal wordt onderscheid gemaakt tussen het 7-repeat en kortere re-
peats.

2. Het -521 C/T SNP polymorfisme dat zich bevindt in de promotor regio van
dit gen (in het eerste gedeelte van een gen dat het transcriptieproces van
DNA reguleert). De varianten betreffen een C en een T allel.

Deze functionele polymorfismen zijn betrokken bij het dopamine systeem dat
een rol speelt bij aandachts-, motivatie- en beloningsprocessen (Robbins & Eve-
ritt, 1999). Eerder werd dit gen al in verband gebracht met impulsief gedrag en
drugsgebruik bij volwassenen en met ADHD bij kinderen (Vandenbergh e.a.,
2000; Thapar, O’'Donovan, Owen, 2005).

In het eerste artikel van de Hongaarse onderzoeksgroep werd gerapporteerd
dat kinderen die op basis van de Vreemde Situatie als gedesorganiseerd waren
geclassificeerd, vaker het 7-repeat allel hadden dan kinderen die niet gedesorga-
niseerd waren (Lakatos e.a. 2000). Van de gedesorganiseerde kinderen had 71%
tenminste één 7-repeat allel, van de overige kinderen slechts 29%. Over dezelf-
de steekproef van 90 kinderen werd ook gerapporteerd in een tweede artikel, dat
een interactie-effect betrof tussen beide polymorfismen (Lakatos e.a., 2002). De
associatie tussen het DRD4 repeat polymorfisme en desorganisatie was sterker
wanneer deze kinderen ook nog een -521 T allel hadden. Tot slot verzamelden
de onderzoekers ook genetisch materiaal van de ouders voor een geavanceerde
test (TDT, oftewel ‘transmission disequilibrium test’) (Gervai e.a., 2004). Voor
gedesorganiseerde gehechtheid werden alleen trends gevonden. Het T.7 haplo-
type (oftewel de combinatie van zowel -521 T als het 7-repeat op hetzelfde allel)
kwam vaker voor bij ouders van gedesorganiseerde kinderen dan bij ouders van
veilig gehechte kinderen (p=0.13) en ouders van gedesorganiseerde kinderen ga-
ven vaker het 7-repeat aan hun kinderen door (p=0.07). Een nieuw verband was
dat ouders van veilig gehechte kinderen minder vaak het 7-repeat allel doorga-
ven aan hun kinderen (p=0.01). De resultaten voor gedesorganiseerde gehecht-
heid zijn in deze analyses dus niet geheel gerepliceerd voor het T.7 haplotype.
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De (negatieve) relatie met veilige gehechtheid in deze studie lijkt onverwacht,
deze was niet gebaseerd op een hypothese die voortvloeide uit de voorafgaande
studies.

De drie rapportages van de Hongaarse onderzoeksgroep zijn gebaseerd op
één enkele steekproef. Replicatie is dus noodzakelijk. In Leiden werden de ana-
lyses herhaald voor 132 (tweeling)kinderen, door DNA te verzamelen bij de
Nederlandse tweelingen van de gedragsgenetische studies naar gehechtheid
(Bakermans-Kranenburg & Van IJzendoorn, 2004; Bakermans-Kranenburg e.a.,
2004; Bokhorst e.a., 2003). In deze groep kinderen werd echter geen associatie
gevonden tussen het DRD4 repeat polymorfisme en de -521 C/T promotor va-
riant enerzijds en gedesorganiseerde gehechtheid anderzijds. Ook werd geen
interactie aangetroffen tussen beide polymorfismen in de voorspelling van ge-
desorganiseerde gehechtheid. Zelfs wanneer de steekproef werd gecombineerd
met de steekproef van de Hongaarse onderzoeksgroep kwam een dergelijk inter-
actie-effect niet meer aan het licht.

Hoe moeten deze resultaten geinterpreteerd worden? Er zijn verschillende
verklaringen mogelijk. De DRD4 polymorfismen zijn betrokken bij het functio-
neren van het dopamine systeem en zouden mogelijk kunnen leiden tot een
geringere motivatie om naar de moeder toe te gaan bij de hereniging. De kinde-
ren zouden daardoor meer moeite hebben om de stress van de Strange Situation
met een georganiseerde strategie het hoofd te bieden. De resultaten van Baker-
mans-Kranenburg en Van IJzendoorn (2004) ondersteunen deze hypothese ech-
ter niet. Methodologische aspecten spelen mogelijk ook een rol. Zo is de groep
van kinderen met gedesorganiseerde gehechtheid en een specifiek haplotype
vrij klein en het testen op interactie-effecten van twee polymorphismen leidt
gemakkelijk tot ‘toevalstreffers’ (Ebstein, Benjamin, & Belmaker, 2002; Van
Gestel & Van Broekhoven, 2003). Een laatste interessante mogelijkheid is de
aanwezigheid van gen-omgevingsinteractie in gedesorganiseerde gehechtheid.

Interactie tussen genen en omgeving

In de laatste jaren is er steeds meer aandacht gekomen voor het samenspel tus-
sen biologische en omgevingsfactoren in de ontwikkeling en het gedrag van
kinderen en volwassenen (Rutter, 2006). Aanvankelijk werd in de gedragsgene-
tica verondersteld dat genetische en omgevingsinvloeden additief zijn en onaf-
hankelijk van elkaar te werk gaan. Dit is bijvoorbeeld een uitgangspunt voor de
univariate analyses die hierboven zijn besproken. In de afgelopen jaren heeft
echter een verschuiving in het denken over de effecten van genen en omgeving
plaatsgevonden.

Verreweg de meeste effecten van de genetische bagage op het gedrag en de
ontwikkeling van mensen kunnen niet los worden gezien van invloeden uit de
omgeving (Kendler, 2005; Ridley, 2003; Sapolsky, 2005). Genen bepalen niet
rechtstreeks gedrag en emoties van mensen; er is geen sprake van genetisch
determinisme. Een specifieke DNA sequentie bevat de code voor een proteine;
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via vele tussenliggende fysiologische processen heeft deze proteine in een be-
paald hersengebied invloed op hoe mensen geneigd zijn te reageren op bepaalde
omstandigheden. De genetische bagage bepaalt hoe gevoelig iemand is voor
omgevingsomstandigheden. Zo is er bijvoorbeeld geen sprake van ‘genen voor
depressie’, maar de varianten van sommige genen maken iemand gevoeliger
voor stressvolle gebeurtenissen en verhogen daarom de kans dat deze persoon
een depressie ontwikkelt. Het betreft een genetische kwetsbaarheid of een ten-
dens om op een bepaalde wijze te reageren, maar met uitzondering van ernstige
stoornissen zijn genetische effecten zelden deterministisch en onontkoom-
baar.

In diverse studies zijn gen-omgevingsinteracties aangetoond (zie voor een
overzicht Rutter, 2006). Zo vonden Caspi e.a. (2003) dat het effect van stress-
volle gebeurtenissen op het ontwikkelen van depressie gemodereerd werd door
het 5-HTT polymorfisme. Het effect van stressvolle levensgebeurtenissen op
depressie was namelijk alleen aanwezig bij individuen met een korte variant
van dit polymorfisme, maar niet bij mensen met twee lange varianten. Gen-
omgevingsinteracties zijn intussen ook aangetoond voor effecten van het MAO-
A polymorfisme en mishandeling op later antisociaal gedrag, de effecten van
het 5-HTT polymorfisme en stressvolle levensgebeurtenissen op latere depres-
sie (Caspi e.a., 2002; 2003) en voor het effect van sociale steun gerapporteerd
door de moeder in combinatie met het 5-HTT polymorfisme op inhibitie bij
het kind (Fox e.a., 2005). Cruciaal voor studies naar gen-omgevingsinteractie is
een valide en betrouwbare meting van het fenotype en van de omgevingsfactor
(Rutter, 2006).

Interessant is de vraag naar mogelijke gen-omgevingsinteractie bij gedes-
organiseerde gehechtheid. In de studie van Bokhorst e.a. (2003) bleek dat
desorganisatie alleen verklaard kon worden door unieke omgevingsinvloeden
(inclusief meetfout). De E-component wordt echter overschat wanneer geen
rekening wordt gehouden met een eventuele interactie met omgevingskenmer-
ken. Daarnaast zouden de inconsistente resultaten met betrekking tot de DRD4
polymorfismen kunnen wijzen op interactie tussen genen en omgeving. Als de
steekproef in de Hongaarse studie werd gekenmerkt door andere risicofactoren
in de omgeving dan de Nederlandse replicatiestudie, dan kan een associatie tus-
sen de DRD4 polymorfismen en gedesorganiseerde gehechtheid in de ene studie
wel, en in de andere studie niet aan het licht komen.

De inmiddels erkende grote rol van gen-omgevingsinteracties in de ont-
wikkeling van kinderen maakt samen met de bovengenoemde redenen onder-
zoek naar interactie tussen de DRD4 polymorfismen en specifiek oudergedrag,
die beide apart samenhangen met gedesorganiseerde gehechtheid, de moeite
waard. We veronderstellen dat kinderen met een DRD4 7-repeat allel gevoeliger
zijn voor ouderlijk gedrag dat extreem insensitief of van dissociatieve aard is.

Een vergelijkbare gen-omgevingsinteractie werd gevonden voor externali-
serend probleemgedrag bij peuters (Bakermans-Kranenburg & Van IJzendoorn,
2006). Insensitief oudergedrag leidde alleen tot externaliserend probleemgedrag
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bij kinderen met een DRD4 7-repeat allel, maar niet bij afwezigheid van een 7-
repeat allel. Dit is een illustratie van het samenspel tussen genetische factoren
en omgevingsfactoren in de ontwikkeling van kinderen, waarbij de effecten van
de genetische bagage van het kind afhankelijk zijn van de ervaren ouderlijke
(in-) sensitiviteit.

Tot slot

Gedragsgenetische en moleculair genetische studies leveren waardevolle inzich-
ten over de bijdrage van genen en omgeving en de interactie tussen beiden in
het verklaren van het gedrag en de ontwikkeling van kinderen. De neiging om
gehecht te raken is biologisch bepaald, maar de kwaliteit van gehechtheid lijkt
vooral af te hangen van omgevingsfactoren, waarbij sensitieve responsiviteit
een belangrijke (gedeelde en unieke) factor is. Moleculair genetische studies
naar gedesorganiseerde gehechtheid hebben inconsistente resultaten opgele-
verd; de studie naar interactie tussen DRD4 en specifiek oudergedrag op de ont-
wikkeling van desorganisatie kan een doorbraak betekenen in het denken over
determinanten van dit type onveilige gehechtheid (zie ook Van [Jzendoorn &
Bakermans-Kranenburg, 2006).

Voor de pedagogiek zijn de gedragsgenetische studies bijzonder relevant,
ook al hebben de pedagogische wetenschappen maar heel weinig aandacht be-
steed aan de gedragsgenetica, zoals eerder opgemerkt door Vreeke (1997). Ten
onrechte gaan pedagogen ervan uit dat aanleg pedagogisch gezien niet relevant
is omdat de genetische bagage toch niet kan worden beinvloed. Het is vanuit
pedagogisch perspectief belangrijk de genetische grenzen van pedagogische in-
grepen te kennen om het enthousiasme over de ‘maakbaarheid’ van het kind
enigszins te temperen. Tegelijkertijd mag de invloed van de omgeving, al dan
niet in interactie met de genetische bagage, niet onderschat worden.

Gedragsgenetische studies kunnen de variantie in een bepaald kenmerk op-
delen in porties die verklaard worden door genetische en omgevingseffecten,
maar daarmee is nog niets gezegd over de causale processen die tot een bepaald
kenmerk of specifiek gedrag leiden. Evenmin is daarmee gezegd dat voor een
genetisch bepaald kenmerk de omgeving er niets toe doet. Het bekendste tegen-
voorbeeld is de stoornis phenylketonuria (PKU), die volledig genetisch bepaald
is maar door een fenylaline-arm dieet diepgaand beinvloed kan worden. Ook
de bevindingen met betrekking tot gen-omgevingsinteractie in de normale en
afwijkende ontwikkeling van kinderen benadrukken het belang van omge-
vingsfactoren. Er is dus alle reden om de invloed van de opvoeding niet te
onderschatten en de kwaliteit van de omgeving — evenals de ondersteuning
van de omgeving — in het pedagogisch vizier te houden. De pedagogiek is bij
uitstek toegerust om de omgeving zorgvuldiger in kaart te brengen dan soms
in gedragsgenetische studies gebeurd is. Daarom vindt de titel van dit artikel
zijn omdraaiing in de conclusie: het hier besproken onderzoek onderstreept de
relevantie van de pedagogiek voor de gedragsgenetica.
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