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2.1 Meten van persoonlijkheid 
1. Meten van persoonlijkheid: bronnen 

- Zelfrapportering 
• Meest courant, toegang tot innerlijke wereld 
• Ongestructureerd: interviews, open vragen 
• Gestructureerd: forced choice, likert schaal 
• Adjectieven‐lijsten of zinnen‐items 
• Special format: projectieve technieken 
• Experience sampling: gedragspatronen over tijdstippen heen 

- Zelfrapportering 
• Meest courant, toegang tot innerlijke wereld 
• Ongestructureerd: interviews, open vragen 
• Gestructureerd: forced choice, likert schaal 

Likert schaal: op intervalniveau, zorgen ervoor dat persoonlijkheidstrekken over het 
algemeen normaal verdeeld zijn. De meeste mensen hebben scores in het midden vd 
curve, een kleiner percentage scoort extreem laag of hoog.  

• Adjectieven-lijsten of zinnen-items 
In welke mate zijn deze adjectieven op jou van toepassing?  
Je hebt niet altijd normaalverdelingen, vooral bij minder of meer gewenste 
persoonlijkheidstrekken. Daar is vaak een scheve verdeling, rechts of links. Rechts 
bijvoorbeeld bij compleet ongewenste trekken zoals agressie, er zijn veel mensen die 
lage scores zullen genereren over zichzelf. Een links scheve verdeling is er vaak bij 
sociaal gewenste trekken (cf. sociale wenselijkheid!). Bv emotionele stabiliteit, zeker 
voor selectieprocedures krijg je de tendens dat mensen zichzelf zeer emotioneel 
stabiel gaan beoordelen omdat dit een gewenste trek is binnen deze context 

• Special format: projectieve technieken 
Ambigue stimulus, abstracte tekening, welke figuur wordt hierin gezien? 

• Experience sampling: gedragspratronen over tijdstippen heen 
Bv. elke dag op hetzelfde uur gedurende een bepaalde duur krijgen ze een sms en 
wordt gevraagd om in te loggen, en krijgen ze elke dag opnieuw een aantal stellingen 
en vragen in te vullen die op dat moment van toepassing zijn. De statistiek laat nu toe 
dit soort data te analyseren. Als je een vragenlijst afneemt krijg je een beschrijving op 
één moment, als je splitst kan je de fluctuatie van bepaalde trekken ook in kaart 
brengen.  
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- Observer ratings 
• Info omtrent sociale reputatie , kwaliteit IA, status binnen groep 
• Bekenden/onbekenden als beoordelaar 
• In natuurlijke of artificiële setting 

Realistisch versus controleerbaar 
• Meerdere beoordelaars mogelijk ; aggregatie over informanten ifv interbeoordelaarsbetrouwbaarheid 

- Observer ratings (beoordelingen door anderen) 
• Een persoonlijkheidsbeschrijving vanuit extern perspectief, zicht op hoe anderen naar 

deze persoon kijken (qua persoonlijkheid),  wat is de reputatie van deze persoon in een 
groep?  

• Bekenden/onbekenden als beoordelaar 
1e indruksbeoordeling bij onbekenden 

• In natuurlijke of artificiele setting 
Realistisch versus controleerbaar 

• In onderzoek het meest met meerdere beoordelaars 
Beide perspectieven naast elkaar leggen en kijken in welke mate ze overeenkomen, of 
gemiddelde tussen een zelfbeoordeling en beoordeling door externe informant, en met 
die variabele werkt men verder.  

Dit zijn allemaal beoordelingen aan de hand van vragenlijsten of interviews. Testdata gaan 
kijken: hoe kan je persoonlijkheid afleiden uit gedrag van mensen tijdens een experimentele 
situatie? Je gaat ze een taak voorleggen en je probeert te zoeken naar indicatoren van 
persoonlijkheid.  

2. Meten van persoonlijkheid: methoden 

- Test‐data (vb Megargee experiment) 
• Gestandaardiseerde testsituatie (labo) 

Gedrag uitlokken dat indicatief is voor persoonlijkheid 
!link tussen S‐ en T‐data: validiteit 
Voordelen: controle over context, testen van specifieke hypothesen 
Beperkingen: raden, interpersoonlijke situatie 

• Nieuwe tools: 
Bewegingsmeter: 
Actometer: ~ energie‐level: sterke associatie met bv leerkrachtbeoordelingen 

• Voordelen: geen bias zoals bij informanten, kan verzameld worden in natuurlijke setting. 
• Beperkingen: slechts beperkt N trekken leent zich hiertoe 
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- Test-data 
• Gestandaardiseerde testsituatie (labo) 

Gedrag uitlokken dat indicatief is voor persoonlijkheid 
Link tussen S- en T- data: validiteit 
▪ S gaat over de zelfbeoordeling, en T staat voor testdata. Als je bv. de trek 

conscientieusheid gaat meten, en je vraagt mensen om zichzelf te beoordelen en 
daarna ga je een taak voorleggen waarbij je dezelfde eigenschap meet en je krijgt 
een sterke overeenkomst tussen die 2 bronnen, dan pleit dat voor de validiteit van 
die metingen, dan krijg je een bevestiging dat je goed hebt gemeten door de sterke 
correlatie tussen beiden.  

Voordelen van het genereren van testdata: situatie creëren die controleerbaar is: zelf 
bepalen wat condities zijn waaraan je mensen blootstelt, en testen van heel specifieke 
hypothesen door de taak die je kiest 
Beperkingen: ze gaan proberen raden waarover het gaat, en gaan hun gedrag sturen 
in de richting van de trek waarvan ze denken dat die zal worden gemeten + het blijft 
een interpersoonlijke situatie tussen testpersoon en testleider, waarbij altijd mogelijke 
beïnvloeding kan zijn.  

Megargee-experiment: effect van dominantie op leiderschap 

- Creatie v. 4 condities cfr dominantie‐niveau (CPI‐test)    
- Opdracht voor elk koppel: wie wordt leider – volger? 
• Hoog dominante man – laag dominante man: 75% 
• Hoog dominante vrouw – laag dominante vrouw: 70% 
• Hoog dominante man – laag dominante vrouw: 90% 
• Hoog dominante vrouw –laag dominante man: 20% 

==> 91%: leiderschapsrol man toegekend door dominante vrouw: ~mannen en vrouwen uiten hun dominantie 
anders 

Waarom is dit van belang? Heeft aangetoond dat het ook van belang is om te kijken naar 
informatie die over een persoonlijkheid gegenereerd wordt los van de specifieke taak.  
Megargee heeft een aantal mannen en vrouwen zichzelf eerst laten beoordelen op de trek 
dominantie aan de hand van vragenlijsten, en ging mensen dan indelen op hoge vs. lage score 
op dominantie en mannen vs. vrouwen. Daarna werden koppels gemaakt volgens verschillende 
opties (hoog dominante man + laag dominante vrouw, … ). De centrale vraag: wie zal de leider 
worden en wie zal de volger zijn? Je zou veronderstellen dat diegene die hoog scoort op 
dominantie de leider zal worden, dat bleek in de meeste gevallen zo te zijn. Vooral wanneer je 
een hoog dominante man liet samenwerken met een laag dominante vrouw, in 90% van de 
gevallen nam de hoog dominante man de leiding. Wat valt er op? In de conditie hoog 
dominante vrouw met laag dominante man, waren er slechts 20% van de vrouwen die de 
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leiderschapsrol op zich namen. Wat bleek? Het was geen invalide test, maar bij de audio-
recordings tijdens het gesprek tussen mannen en vrouwen: in deze conditie zei de vrouw tegen 
de man ‘jij moet de leider zijn’ —> de dominantie werd geuit, maar op een andere manier! Het 
is dus van belang dat je in experimentele situaties ook kijkt en luistert naar info die iets kan 
zeggen over persoonlijkheid, los van de taak zelf.  

- Test‐data: 
• Fysiologische data 

Meten van arousal, reactivity, snelheid van info‐verwerking,...  
Vb oogknipper‐reflex studie bij psychopaten 
Recente techniek: FMRI 

O2 meting in verschillende hersengebieden bij uitvoering van taken 
Detectie van ijzer gedragen door O2 in rode bloedcellen 
Activiteit van hersengebieden gelinkt aan persoonlijkheid, IQ of stoornis 
Nadelen: gevoelig aan bias, artificieel 
Voordelen: controle over faking 

• Projectieve technieken 
Interpretatie van ambigue stimuli    
Validiteit? Betrouwbaarheid? 

- Nieuwe tools: 
• Bewegingsmeter 

Vooral bij kinderen 
Polsbandje 
Gedurende 24u meten hoeveel activiteit geregistreerd wordt 
Aan de hand van de hoeveelheid activiteit afleiden hoe actief ze zijn, dit is een 
belangrijke persoonlijkheidstrek op jonge leeftijd! 
Dit is een vrij valide manier om naar persoonlijkheid te kijken: bv. studies bij 
leerkrachten als beoordelaars in termen van hoe actief ze zijn, daarna meten met 
actometer: sterke overeenkomst 
Geen bias, objectieve meting (groot voordeel ten aanzien van andere soorten 
bronnen!) 
Nadeel: je kan niet elke trek meten met zo’n meter, zoals bv. concentratie, …  

• Fysiologische data: 
Aan de hand van specifieke lichamelijke reacties proberen kijken naar wat dat zegt 
over de persoonlijkheid. Wordt vooral gebruikt voor het meten van arousal: in welke 
mate raken mensen gestresseerd, angstig, hoe snel reageren ze in termen van 
infoverwerking maar ook emotionele verwerking, op die manier gaan we de link leggen 
naar trekken die daarmee gecorreleerd zijn. 
Oogknipper-reflex bij psychopaten: wanneer blootgesteld aan angst-inducerende 
stimuli (angstaanjagende foto’s, …), gaan we allemaal kort met de ogen knipperen.  
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Psychopaten hebben dit soort reflex absoluut niet! Studie toont aan dat je aan de hand 
van die biologische/fysiologische metingen verschillen kan vaststellen op vlak van 
persoonlijkheidstrekken. 
Recente techniek, de FMRI: 

Meting van hersenactiviteit 
Hoeveelheid zuurstof in bepaalde hersendelen meten: wanneer er een bepaald 
gebied wordt geactiveerd, wordt er veel bloed gestuurd naar dat deel, en zuurstof 
wordt gedragen door rode bloedcellen. De zuurstuf is dan een indicator van de 
activiteit van die specifieke hersenregio. Die meting doet men terwijl personen een 
taak doen, op die manier krijgen we info over welke hersendelen actief zijn onder 
welke conditie, bv. bij geheugen.  
Nadeel: vaak moeilijkheden bij replicatie van bevindingen, er is ook bias bij dit soort 
onderzoeken. 
Voordeel: controle over faking, mensen kunnen dit niet faken, dit gebeurt in de 
hersenen en kunnen we niet bewust sturen.  

• Projectieve technieken:  
Ook al vermeld bij zelfrapportering, maar kan je ook beschouwen als testdata: 
iedereen in zelfde conditie bevragen met gestandaardiseerde stimulus 
Interpretatie van ambigue stimuli 
Kritiek op validiteit en betrouwbaarheid, wordt door velen afgekeurd.  

-  Life‐outcomedata 
• Informatie vanuit activiteiten & events waar iemand aan deelneemt 
• Vb tel rekening ~sociabiliteit 
• MAAR: altijd een accurate indicatie? Cfr omgevingsfactoren    
• Huidige trends: 

Gebruik van life‐outcome data door verzekeringsmaatschappijen (vb boetes)  
Facebook 
Soort email‐adres 

• Life outcome data 
Meer objectieve maat 
Info proberen genereren die implicatie kunnen vormen van iemands persoonlijkheid,  
vanuit activiteiten & events waar iemand aan deelneemt 
Vb. telefoonrekening: hoe duurder, hoe meer iemand nood heeft aan sociaal contact 
Kritisch: omgevingscondities die ervoor kunnen zorgen dat iemands telefoonrekening 
veel hoger is, bv. door verhuizen & contact houden met oude vrienden. Is het altijd een 
echt accurate indicatie?  
Huidige trends:  
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▪ Veel gebruikt bij verzekeringsmaatschappijen, bv. in functie van het verhogen van 
een premie, …  

▪ Soort email adres: bv bij selectiecontexten wordt vaak gekeken welk soort 
mailadres ze hebben bij het insturen van een cv. Dit kan een reden zijn om je al dan 
niet uit te nodigen voor een gesprek. 

▪ Facebook 

Facebook-studie 

Facebook: recente studie, 75 000 gebruikers gevraagd om profiel te gebruiken voor 
onderzoek. Meer dan 700 miljoen woorden, zinnen, topics, … geanalyseerd, en in ‘wolken’ 
geplaatst:  

Het verschil tussen mannen en vrouwen in termen van topics waarover ze het hebben op 
Facebook. Woorden in dezelfde grootte zijn sterk gecorreleerd, hoe roder (=donkerder) hoe 
meer mensen dit soort woorden gebruiken. De dikte 
van de letters gaat over hoe vaker het topic zelf 
voorkomt, de woorden staan in het midden en 
daarrond staan de verschillende topics. Dit soort 
analyses tonen dat er tussen mannen en vrouwen een 
groot verschil bestaan in termen van woordenschat, 
likes, topics, .. die op Facebook worden gebruikt.  

Die 75 000 mensen hebben ook allemaal online een 
persoonlijkheidsvragenlijst ingevuld, en dan is men 
voor die groepen/trekken gaan kijken: 

Onderaan: woordenwolk voor mensen die hoog scoren 
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op emotionele instabiliteit, de piekeraars, de angstige mensen. Bij mensen die emotioneel meer 
stabiel zijn, daar krijg je meer woorden in termen van succes, …  

Het verschil tussen extraverten en introverten onderaan: meer op zichzelf vs. feesten, … Bij 
personeelsselectie gaat men ook vaat kijken naar iemands Facebook-profiel, men gaat kijken 
naar het social media-gedrag of men daar een soort beeld kan krijgen over de persoonlijkheid 
van iemand.  
  
- Overeenkomst tss deze methoden/bronnen? 
• Observeerbaarheid van de trek bepaalt mee de overeenkomst 
• Agreement: alternatieve indicatoren van hetzelfde construct 
• Disagreement: 

Assessment van verschillende fenomenen? 
Feilbaarheid van de maat 

• Oplossing: Triangulation= replicatie over verschillende methoden nastreven 

- Dit zijn allemaal verschillende methoden en bronnen, wat dan met overeenkomsten en 
verschillen als je verschillende methoden gaat hanteren? Hoe groter de overeenkomst 
tussen de bronnen, hoe groter de validiteit van je meting. Er is een bepaalde aspect dat 
daar sterk bij meespeelt:  
• Observeerbaarheid van de trek bepaalt mee de overeenkomst   

Hoe meer observeerbaar de trek is, hoe groter de kans dat je een grotere 
overeenkomst gaat vinden tussen bronnen.  
Bv. activiteit: energielevel is heel observeerbaar, de kans dat je overeenkomst vindt 
tussen bronnen is groter dan bv. voor de mate waarin je openstaat voor esthetiek (= 
veel meer de innerlijke meting)   

• Agreement: alternatieve indicatoren van hetzelfde construct 
Als je overeenkomst vindt tussen metingen kan je zeggen: hetzelfde construct wordt 
gemeten door verschillende indicatoren. 

• Disagreement: 
Assessment van verschillende fenomenen? 
Feilbaarheid van de maat 
Geen overeenkomst kan liggen aan het feit dat je effectief andere dingen meet of dat 
je maat niet zo onfeilbaar is. 
Oplossing: triangulation= replicatie over verschillende methoden nastreven 
Binnen onderzoek probeert men altijd meerdere bronnen of methoden te integreren in 
het proces om zo veel mogelijk tot replicatie te komen van de meting van 
persoonlijkheid die men initieel had (bv. bij zelfbeoordeling ga je dat proberen 
repliceren met andere beoordelaars of met een testsituatie). 
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Voorbeeld van triangulatie: kinderen worden door ouders beoordeeld op consciëntieusheid en 
worden daarna gevraagd om een proefje te doen, hier is dat een taart maken. Dan worden 
kinderen gerangschikt van hoge naar lage score op consciëntieusheid en dan gaat men kijken 
wat voor taart ze gemaakt hebben.  
Je krijgt effectief veel verzorgdere taarten bij kinderen met hoge score volgens de vragenlijst 
van de ouders.  

3. Meten van persoonlijkheid: evaluatie 

- Betrouwbaarheid 
• Interne consistentie 
• Interbeoordelaarsbetrouwbaarheid 
• Test‐hertest betrouwbaarheid 

- Validiteit 
• “Face”validiteit 
• Predictieve validiteit (~criteriumvaliditeit) 
• Convergente/discriminante validiteit 

-   Veralgemeenbaarheid: groepen/condities 

Hoe kan je nu evalueren of een methode of bron een goede is? Twee belangrijke criteria:  

- Betrouwbaarheid: alvorens je kijkt of een test valide is, kijk je eerst of die betrouwbaar is. 
Verschillende aspecten: 
• Interne consistentie 

de homogeniteit, kijken of items die behoren tot één schaal effectief ook 
samenhangen. Als je 4 items hebt die allemaal extraversie zouden moeten meten, zal 
iemand die hoog scoort op het eerste item ook op de volgende items hoog moeten 
scoren en niet dat daar eens een lage score bijzit, want dat zou elkaar tegenspreken. 
We kijken naar intercorrelaties tussen items die behoren tot eenzelfde schaal. Dat 
wordt weergegeven door de alfa betrouwbaarheidscoefficient: hoe hoger, hoe meer 
betrouwbaar. Algemeen wordt gezegd dat het minimum .70 moet zijn, als het lager is is 
de kans reëel dat je op vrij heterogene manier je construct hebt gemeten, en dat het 
dus niet goed is gemeten.  

• Interbeoordelaarsbetrouwbaarheid  
Je gaat proberen over beoordelaars heen zo hoog mogelijke correlaties te krijgen, 
naarmate die correlatie tussen beoordelaars stijgt heb je een grotere 
interbeoordelaarsbetrouwbaarheid. 

• Test‐hertest betrouwbaarheid 
We gaan een test afnemen en een aantal dagen later dezelfde test afnemen, hier zou 
je een correlatie in moeten terugvinden.  
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- Validiteit (document op Minerva voor meer informatie over de verschillende vormen) 
• “Face”validiteit 

Meet de test qua items wat we qua construct willen meten? Als je extraversie wil 
meten, ga je kijken naar de items die dat meten en peilen in welke mate die items 
indicatoren zijn voor extraversie. Naarmate dat meer zo is, krijg je een grotere face-
validiteit.  

• Predictieve validiteit (~criteriumvaliditeit)    
De mate waarin een test in staat is om predicties te doen over outcomes later in de tijd. 
We noemen dit ook criteriumvaliditeit, je gaat een criterium proberen voorspellen aan 
de hand van een trek of eigenschap.  

• Convergente/discriminante validiteit 
Convergente: de overeenkomst tussen verschillende tests die hetzelfde meten 
Discriminanten: kijken of tests of constructen die niet met elkaar zouden mogen 
correleren, of dat effectief zo is: 

• Die drie aspecten samen meten alle drie een stukje van constructvaliditeit: als je die alle 
3 hebt, heb je een degelijke constructvaliditeit van je maat.  

- Veralgemeenbaarheid: groepen/condities 
• Hoe groter de veralgemeenbaarheid, hoe sterker de meting.  

4. Kritische noot bij interpretatie van resultaten 

- Invloed van schaal‐format: 
• Range van ‐5 tot +5 geeft ander beeld dan range van 0 tot 10 

- Invloed van volgorde van vragen 
• Vb correlatie tussen ratings “hoe gelukkig ben je met je leven” en “hoe gelukkig ben je in je huwelijk” zijn veel 

lager dan wanneer je eerst de huwelijksvraag stelt. 
- Invloed van referentiekader 
• Kan oorzaak zijn van lage correlaties over beoordelaars heen    
• Vb ouder‐kind ratings 

Nog een paar andere zaken van belang als je testen afneemt: 
- Invloed van schaal-format:  
• Schaalformaat kan invloed hebben op de manier waarop mensen zichzelf beoordelen.  
• Bv. een schaal van 0 tot 10 waarop mensen zichzelf moeten beoordelen, dan ga je 

andere antwoorden hebben dan bij dezelfde vraag op schaal van -5 tot +5. De schaal is 
nochtans even groot, maar in termen van psychologische interpretatie zijn die schalen 
wel anders. 
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- Ook de volgorde van vragen kan veel bepalen. 
• Onderzoek heeft aangetoond dat als je eerst vraagt aan iemand ‘hoe gelukkig ben je met 

je leven?’ en vervolgens vraagt ‘hoe gelukkig ben je in je huwelijk?’, dat die correlatie 
verschilt met wanneer je de volgorde van de vragen omkeert! Je krijgt een andere 
priming van mensen waardoor ze op een andere manier gaan antwoorden ookal is het 2 
keer dezelfde vraag. 

- Referentiekader: een referentiekader van waaruit men vertrekt gaat de beoordeling 
beïnvloeden, bv. ouders die hun kind beoordelen vertrekken vanuit een ander kader dan het 
kind zelf. Je ziet dan bv. dat correlatie van beoordelingen tussen twee ouders hoger gaat 
zijn dan tussen beoordeling door ouder en kind, want het referentiekader is helemaal 
anders. Ook bv. ouders en leerkrachten, lagere correlaties dan tussen moeder en vader. Een 
leerkracht zal het kind vaak beoordelen in vergelijking met de andere kinderen, terwijl 
ouders het vanuit hun ouderperspectief doen. 

5. Methodologische dwalingen: zelfrapportage 

- ZELFRAPPORTAGE 
• Response sets = non‐content responding 

 Instemming/extreem antwoorden (leeftijd!) 
Sociale wenselijkheid (zelfpresentatie‐bias of impression management) 
Random antwoorden (opl: vraag laten terugkeren, infrequency schaal – boek p.88)    

• Faking 
- EXTERNE INFORMANTEN 
• Halo‐effect 
•  Self‐based heuristic bias 

Als we meten en als we testresultaten voor ons krijgen, kunnen we daar dan altijd van uitgaan 
dat dat de persoonlijkheid van iemand reflecteert? Er zijn vormen van bias die je altijd in 
gedachten moet houden omdat die kunnen meespelen bij persoonlijkheidsonderzoek.  

- Zelfrapportage 
• Response sets = non‐content responding: overkoepelende term voor het antwoorden op 

een manier die niet te maken heeft met de vraag 
Instemming/extreem antwoorden (leeftijd!) 

Op alles ja zeggen, score 5 geven, …  
Extreem antwoorden: ofwel 1 ofwel 5: vooral jongeren doen dit.  

Sociale wenselijkheid (zelfpresentatie‐bias of impression management) 
Random antwoorden (oplossing: vraag laten terugkeren, infrequency schaal) 

Bv. iemand krijgt vragenlijst en gaat random antwoorden: gewoon bolletjes 
kleuren,.. zonder dat ze weten waarover het gaat.  
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Oplossing: een vraag laten terugkeren in je test. Als mensen daar totaal anders op 
antwoorden binnen één test kan je stellen dat iemand random heeft geantwoord en 
is dus niet valide. Je kan ook een schaal inbouwen die door bijna niemand 
aangeduid wordt, als die persoon random antwoordt is de kans groot dat die daar 
toch op één of andere manier een positieve score aan heeft toegekend. 

• Faking 

5.1 Sociale wenselijkheid 

- Bron van systematische vertekening 
- Antwoorden volgens bepaalde verwachting ifv sociale aantrekkelijkheid 
• Zelf‐presentatie bias (self‐deception) 
• Impression management 

- SW als persoonlijkheidstrek    
- Determinanten: 
• Sociaal gevoelige onderwerpen 
• Selectie‐procedures, juridische procedures 

- Correlaten: leeftijd, geslacht, opleiding, ras 

- Jezelf heel sociaal wenselijk proberen portretteren in termen van een testsituatie. Als je 
meedoet aan een selectieprocedure, ga je jezelf beoordelen op een zo goed mogelijke 
manier in functie van de trekken die je denkt die belangrijk zijn bij de job.  

- Belangrijk: heel vaak geen volledig bewuste strategie! We spreken van ‘zelfpresentatiebias’: 
ofwel over jezelf geen realistisch beeld hebben ofwel jezelf heel positief proberen 
portretteren, iedereen doet dat, we willen onszelf een stuk afzetten tegen anderen 
(=onderliggend proces van sociale vergelijking). Dit fenomeen speelt enorm op Facebook: 
men gaat in termen van posts het eigen leven positief portretteren naar de buitenwereld, 
omdat men vanuit die sociale vergelijking gaat handelen. Dat is een soort sneeuwbal-effect: 
iedereen begint dat te doen, iedereen wil leuk gevonden worden, … 

- Nu meer onderzoek naar de ‘Facebook-depressie’: mensen die gevoelens van depressie 
hebben door Facebook, door het gevoel dat het bij anderen altijd leuker is dan bij zichzelf, is 
allemaal gebaseerd op sociale vergelijking!  

- Een ander luik is ‘impression management’ waarbij je echt indruk wil maken op anderen, 
mensen met hoge score op narcisme gaan dit soort vaker hanteren dan mensen met een 
lage score hierop. 

- Welke aspecten spelen mee in sociaal wenselijke antwoorden?  
• De sociaal gevoelige onderwerpen, zoals selectieprocedures maar ook vaak juridische 

procedures, bv. bij voogdij over kinderen gaan beide ouders zich zeer sociaal wenselijk 
opstellen. 

• Een ander belangrijk correlaat is leeftijd, oudere mensen (50-60) gaan meer sociaal 
wenselijk antwoorden dan jongere mensen, vrouwen doen het ook meer dan mannen, 
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laag opgeleiden meer dan hoog opgeleiden, en bij allochtone bevolkingsgroepen wordt 
het ook vaker gezien dan bij autochtonen. Dit heeft een mogelijke culturele verklaring, 
waarbij allochtone culturen vaak binnen een strenger klimaat zijn opgegroeid, en mensen 
meer conformeren en dus meer sociaal wenselijk gedrag rapporteren over zichzelf. 

- Dit maakt het controversieel: sociale wenselijkheid als trek. Critici zeggen dat er te veel 
heisa rond is: het kan evenzeer een uiting zijn van iemands persoonlijkheid. Iemand die op 
zich heel welwillend is, heel altruïstisch is, sociaal gevoelige skills heeft, zal meer sociaal 
wenselijk gedrag stellen. Er wordt dus in die zin te veel negatief over gesproken, het kan 
evenzeer een uiting zijn van iemands persoonlijkheid. Wat blijkt uit onderzoek: wanneer je 
controleert op sociale wenselijkheid in je onderzoek, krijg je niet zo veel veranderingen in 
termen van predictieve waarde of betrouwbaarheid van de metingen, dat pleit er een stuk 
voor dat het eerder een uiting kan zijn van een trek op zich dan puur een bron van bias. 
Mensen willen daar dikwijls toch een maat rond integreren in hun onderzoek. 

5.2 Hoe sociale wenselijkheid meten?  

- Minnesota Multiphasic Personality Inventory(MMPI‐Liescale) 
- Edwards Social Desirability Scale (ESDS) 
• Gebaseerd op MMPI 
• Vooral geassocieerd met psychopathologie (vb ontkenning)  
• Self‐deception 

- Marlowe‐Crowne Social Desirability Scale (M‐CSDS) 
• Need for approval 
• N korte versies 

- Balanced Inventory of Desirable Responding (BIDR) 
• Self‐deception en impression management 

- Eysenck Personality Questionnaire–Revised Lie Scale (EPQ) 

- Overzicht vragenlijsten om sociale wenselijkheid te meten (illustratie)  
• Minnesota Multiphasic Personality Inventory (MMPI‐Liescale) 
• Edwards Social Desirability Scale (ESDS) 

Gebaseerd op MMPI 
Vooral geassocieerd met psychopathologie (vb. ontkenning) 
Self‐deception 

• Marlowe‐Crowne Social Desirability Scale (M‐CSDS)  
Need for approval 
N korte versies 

• Balanced Inventory of Desirable Responding (BIDR)  
Self‐deception en impression management 

• Eysenck Personality Questionnaire–Revised Lie Scale (EPQ) 
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Voorbeeld van de items die dan bv. gevraagd worden:  

5.3 Hoe sociale wenselijkheid voorkomen?  

- Specifieke schalen inbouwen 
• Nadeel: lengte van de lijst, psychometrische kwaliteiten niet altijd ok, SW meet ook 

persoonlijkheidseigenschap (neiging tot conformisme of sociale naïviteit) 
- Vooraf waarschuwen 
- Antwoordformat met gedwongen keuze    
- ‘SW’ vrije lijsten construeren 

Anderzijds: predictieve waarde van persoonlijkheidsmeting mbt succes in werk en prognose therapie wordt niet 
beïnvloed door SW 
Geen significante stijging in validiteit bij verwijderen van SW 

- Specifieke schalen inbouwen 
• Nadeel van een specifieke ingebouwde schaal: vragenlijst gaat verlengen, die 

vragenlijsten zijn vaak al lang op zich.  
- Je kan de mensen vooraf waarschuwen dat je als onderzoeker bewust bent van het bestaan 

van sociaal wenselijke antwoorden, maar dat dit niet de bedoeling is bij deze vragenlijst en 
dat die sociaal wenselijke antwoorden er ook wel zullen uitgehaald worden (een beetje 
‘manipuleren’).  

- Je kan ook het soort antwoordformaat maken met gedwongen keuze, waarbij je twee 
alternatieven hebt die allebei zo weinig mogelijk sociaal wenselijk zijn geformuleerd.  

- Anderzijds: predictieve waarde van persoonlijkheidsmeting mbt succes in werk en prognose 
therapie wordt niet beïnvloed door sociale wenselijkheid, en in heel grote literatuur toont aan 
dat als je sociale wenselijkheid verwijdert dat je niet zoveel veranderingen krijgt in termen 
van validiteit.  
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5.4 Faking  

- Faking 
• Het bewust verstoord antwoorden op tests 
• Vals negatieven‐ vals positieven; onderscheid moeilijk te maken 

- Hoe detecteren? 
• Analog designs (Fake good – fake bad studies) 
• Antwoorden matchen met prototypisch profiel 
• Blijft moeilijk… 

- Een andere dwaling is faking: heel bewust verstoren van het meetproces. 
- Je hebt 2 soorten: ‘fake good’ en ‘fake bad’, mensen die zich bewust beter of slechter 

voorstellen dan ze zijn/zich voelen. 
• Bv. iemand die in het kader van juridische procedure rond pesten op het werk moet een 

beoordeling geven over zichzelf in termen van depressieve gevoelens/angst door het 
gepest, zal zich vaak iets gestresseerde beoordelen dan het geval is, dat zijn ‘bad 
fakers’.  

- Hoe kan je dit detecteren?  
• Soort studie opzetten waarbij je aan mensen vraagt om heel bewust beter te faken, en 

anderen te vragen slechter te faken dan ze zijn (=analog designs). Zo kan je profielen 
genereren, en dan kan je iemands profiel afzetten tegen dat normprofiel.  

• Het blijft wel moeilijk, want je loopt nog de kans dat je zelf een fout maakt, waarbij je vals 
negatieven of vals positieven kan detecteren. Je kan bv zeggen dat iemand eerlijk is, 
maar eigenlijk is die oneerlijk. Dat is vals positief. Of iemand kan heel eerlijk zijn, maar jij 
zegt dat het een fake is, dat is vals negatief.  

Nu besproken zijn de methodologische dwalingen binnen zelfrapporteringen, dan hebben we 
nog 2 belangrijke bronnen van bias die specifiek en enkel en alleen vanuit externe informanten 
kunnen voorkomen.  
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Overzicht:  

- Zelfrapportage 
• Response sets = non‐content responding 

Instemming/extreem antwoorden 
Sociale wenselijkheid (zelfpresentatie‐bias of impression management) 
Random antwoorden 

• Faking 
- Externe informanten 

Halo‐effect 
Self‐based heuristic bias 

6. Methodologische dwalingen: externe informanten 

- Het halo-effect: op basis van één indruk die je hebt, of één observatie, een totaalbeeld 
schetsen van die persoon.  
• Bv. Een leerkracht heeft goeie leerling die op een bepaald vak een hoge score haalt, en 

dan gaat die leerkracht veronderstellen dat die persoon intelligent is en dat die op andere 
vakken ook hoog zal scoren.  

• Belangrijk: halo-effect is zodanig sterk dat wanneer er nadien info komt die niet 
overeenkomt met het halo-effect, dan lijkt het zo te zijn dat mensen hun mening toch niet 
bijschaven!  

- Self based heuristic bias: je eigen persoonlijkheid speelt mee in het beoordelen van 
anderen. 
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2.2 Biologische theorieën van persoonlijkheid 
Twee perspectieven: de psychobiologie en de gedragsgenetica.  

De beschrijvingen, biasen, .. gaan over het fenotypische, beschrijvende, observeerbare niveau. 
Dit is het niveau waar de psychologie zich mee bezighoudt. We gaan kijken naar ‘wat is 
adaptief gedrag’ en ‘wat is maladapaptief gedrag?’.   
Op het biologische niveau, en dat is dan de kern van de fysiologie of de medische 
wetenschap, zijn er ook psychologische theorieën die verankerd zijn binnen dat meer 
biologisch perspectief. Dat zijn de psychobiologische theorieën van persoonlijkheid, waarbij 
men persoonlijkheidsverschillen tussen mensen gaat verklaren op grond van verschillen in 
fysiologische reacties.  
Een derde luik, het meest fundamentele luik en het kernthema voor de moleculaire biologie, is 
op genotypisch niveau: in welke mate wordt persoonlijkheid gestuurd of ontwikkeld op basis 
van genetische causaliteiten of interacties tussen genen en omgeving? 

1. Evidentie voor biologische basis van persoonlijkheid?  

- Historisch: oude Grieken (lichaamssappen, fysiognomie, frenologie) 
- Evidentie vanuit recente(re) theorieën (Eysenck, Gray, Cloninger, Zuckerman): verband persoonlijkheid ~ NT en 

arousal‐systemen 
- Hormonaal onderzoek: verband persoonlijkheid ~ cortisol / testosteron / oxytocine 
- Persoonlijkheidsverandering na hersenletsel 

De evidentie voor een biologische basis van persoonlijkheid gaat terug op de oude Grieken, 
(lichaamssappen), dat is het historisch kader. Nu zullen we meer kijken vanuit recentere 
theorieën in welke mate er een verband bestaat tussen persoonlijkheid en allerlei fysiologische 
indicatoren.  
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2. Psycho-biologische benadering van persoonlijkheid 

-  Centrale assumptie: Psychologische verschillen tss mensen resulteren uit verschillen in fysiologische systemen 
- 2 terreinen: Psycho‐fysiologie en neuro‐psychologie 
- Betrouwbare meting fysiologische karakteristieken 
• Zenuwstelsel 
• Hart‐ en vaatstelsel 
• Spier‐ en beenderstelsel 
• Hormoon‐level 

—> sterke vooruitgang van oz 

Er zijn twee terrein die van belang zijn: de neuropsychologie, waarbij je kijkt in welke mate de 
hersenen het gedrag gaan sturen, en dan de psychofysiologie, waarbij men kijkt naar alle 
andere fysiologische indicatoren zoals hartslag, bloeddruk, elektrodermale activiteit etc. in 
relatie tot persoonlijkheid.  
Doordat er technologisch gezien veel vooruitgang werd geboekt de voorbije decennia, is het 
een onderzoeksterrein dat de laatste 10-15 jaar enorm geëvolueerd is.  

Eén van de belangrijkste personen hierbij is Dick Swaab, hij is een neurobioloog en bekend 
hersenonderzoeker die revolutionaire theorie ontwikkeld heeft omtrent persoonlijkheid op basis 
van autopsieën op hersenen in combinatie met allerlei andere neurobiologische onderzoeken. 
Hij heeft aangetoond aan de hand van zijn testen en onderzoeken dat er veel van de  
hersenstructuur ontwikkeld wordt tijdens de zwangerschap. Volgens zijn theorie ook in termen 
van seksuele oriëntatie, en aanleg voor psychopathologie. Hij heeft ook aangetoond ook dat 
invloeden tijdens zwangerschap zoals roken, alcohol en antidepressiva nog veel sterker 
inwerken op de hersenen van ongeboren kinderen.  

Zijn theorie is controversieel, heeft veel aanhangers maar ook tegenstanders. Vanuit 
deterministisch perspectief kan je stellen: is psychotherapie dan niet mogelijk? Als alles vanuit 
de hersenen gestuurd wordt, wat heeft het dan voor zin dat wij mensen op therapie sturen? In 
termen van afwijkend gedrag kan je je afvragen in welke mate mensen nog verantwoordelijk 
zijn voor hun daden. Vanuit die optiek heeft deze theorie wel heel veel stof doen opwaaien.  
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3. Conceptueel kader voor onderzoek naar persoonlijkheid & fysiologische parameters 

Breed gezien, wat is het conceptueel kader voor dit soort theorieën?  
Men gaat ervan uit, als je rechts vanuit het schema 
vertrekt, dat je een soort gedragsmatige respons 
krijgt die het gevolg is van een psychologische 
reactie op een fysiologische indicator die op zich 
dan weer het gevolg is van de interactie tussen 
specifieke omgevingsconditie en een 
persoonlijkheidstrek. Bv. een introvert die naar een 
fuif gaat met enorm veel lawaai: de interactie tussen 
de omgeving (luide muziek, veel lawaai) en de trek 
(introvert) zorgt voor overstimulatie van de persoon, 
dit gaat zich fysiologisch gezien uiten in termen van 
stijging van de hartslag en die respons ga je zien in 
een gedragsmatige expressie van die trek: die 
persoon gaat naar huis, of ergens anders waar het rustig is. 
In termen van die psychobiologische theorieën gaat men vooral focussen op de fysiologische 
indicatoren die een soort uiting zijn van onderliggende trek, en die indicatoren zijn dan uitingen 
van het centraal (hersenen) of autonoom zenuwstelsel (hartslag, bloeddruk). 

4. Fysiologische metingen: autonoom zenuwstelsel 

= meten van de systemen die betrokken zijn bij de regulatie van arousal    

Bij het autonoom zenuwstelsel: 
Dit zijn alle systemen die te maken hebben met arousal: de mate waarin je gestresseerd, 
geactiveerd, geëxciteerd wordt. Er zijn een aantal systemen bij regulatie van arousal betrokken, 
die zorgen ervoor dat wanneer we aroused raken dat ons lichaam zich gaat aanpassen om dit 
te reguleren. 

4.1 Elektrodermale activiteit  

- Electro‐dermale metingen (huidgeleiding) 
• Zweetklieren in handpalm (sympathisch zenuwstelsel – fight or flight) 
• Gevoeliger aan psychologisch significante stimuli dan aan thermale stimuli 
• Externe stimuli: lawaai, visuele stimuli (emo‐foto’s) 
• Methode tot meting emotionele arousal 
• Leugen‐detectie 
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Eerste belangrijk systeem: de zweetproductie, vooral ter hoogte van de handpalmen. Die 
bevatten zweetklieren die zeer gevoelig zijn voor psychologische stimuli. Dit is de enige plek 
op ons lichaam waar meer gevoeligheid is aan psychologische stimuli, dan aan 
warmtebronnen. Als je te warm hebt gaan je handen minder zweten dan wanneer je veel stress 
hebt. 
Dus, een psychobiologische theorie die wil kijken naar de verschillen tussen mensen in termen 
van arousal kan dat doen door zweetgeleiding te meten ter hoogte van de handpalmen.  
Hoe doet men dat?  Men gaat twee elektroden plaatsen, een laag voltpercentage door één 
elektrode doen en dan de hoeveelheid elektriciteit meten in de andere elektrode (door 
geleidende functie van water/zweet, dus hoe meer iemand gaat zweten hoe meer elektriciteit 
zal teruggevonden worden).  
Dit is een uiting van het sympatisch zenuwstelsel, dat is het zenuwstelsel dat in actie komt 
wanneer we gestresseerd geraken. We spreken ook wel eens over de ‘fight or flight modus’: als 
je bang, angstig, … bent gaat je lichaam geactiveerd worden en onder andere ook de 
zweetklieren ter hoogte van de handpalmen. Die externe stimuli worden in een testsituatie 
geïnduceerd door bv. emotionele foto’s te tonen. Ondertussen meten ze de elektrodermale 
activiteit (zweetgeleiding) ter hoogde van de handpalmen, zo krijgen ze een meting van de 
mate waarin iemand aroused geraakt bij het zien van emotionele foto’s.  
Dit is ook de methode die gebruikt wordt bij leugendetectie. Iemand die hieraan wordt 
onderworpen en veel elektrodermale activiteit vertoont, gaat door de leugendetector 
gedetecteerd worden als iemand die enorm veel stress heeft bij het stellen van bepaalde 
vragen. Op die manier gaat men mensen proberen door de mand doen vallen.  
Mensen kunnen ook wel stress krijgen door het gebeuren op zich, maar bij effectieve daders is 
er een zekere variabiliteit over de vragen heen, vragen die meer over die misdaad gaan, gaan 
meer elektrodermale activiteit opwekken tegenover andere vragen. Mensen die niets gedaan 
hebben maar enorm veel stress hebben door het gebeuren, vertonen meestal hele hoge 
activiteit over de hele lijn.  

4.2. Cardiovasculaire metingen 

- Cardiovasculaire metingen: 
• Hartslag: tijd tss 2 hartslagen meten 
• Bloedvaten : bloeddruk 
• Stijging bij stress, angst, cognitieve inspanning (vb taak) 
• Individuele verschillen in cardiale reactiviteit (Zie ook type A persoonlijkheid) 
• Interesse vanuit persoonlijkheidsonderzoek: veranderingen in BD /HS/EDA oiv stress voor verschillende 

individuen 
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- Toepassing op persoonlijkheid: 
• Introverten en neuroten : hogere cardio‐vasculaire activiteit bij arousal 
• Hogere huidgeleiding bij introverten bij stress of inname cafeïne. 
• Hoog N: chronische activatie van het sympatisch zenuwstelsel 

Tweede systeem dat betrokken is, is alles wat te maken heeft met cardiovasculair systeem, dus 
hartslag maar ook bloeddruk.  
Wat gaan psychobiologische theorieën doen: tijd tussen twee hartslagen meten. Hoe hoger de 
hartfrequentie, hoe meer aroused. Wat betreft de bloedvaten gaat men de bloeddruk meten, 
waarbij die stijgt wanneer mensen stress hebben. Bloeddruk wordt door 2 cijfers weergegeven: 
het bovenste geeft de bloeddruk aan tijden de systolische fase, dat is de fase waar het hart 
gaat samentrekken, en de diastolische fase is de fase waarin het hart ontspant, dat is het 
onderste cijfer.  

Later gaan we zien mbt tot die cardiale reacties dat daar specifieke persoonlijkheidstypes aan 
verbonden zijn. 

Men gaat kijken naar de verschillen bij mensen in termen van hartslagverandering, 
bloeddrukverandering, elektrodermale activiteit,…   
In welke mate zijn daar verschillen terwijl zij worden blootgesteld aan dezelfde taak?  
Experiment: een taak wordt voorgelegd aan mensen en ondertussen wordt de hartslag 
gemeten. Ze moeten vanaf het getal 1000 aftellen naar 0 in sprongen van 7. Er zit ook publiek 
dus dat geeft mogelijk extra stress. Belangrijk: je moet weten, niet iedereen die veel stress 
ervaart, zal daar ook veel hinder van ondervinden. Mensen met stress gaan niet per definitie 
minder presteren. Je hebt mensen die enorm angstig zijn voor een examen maar het toch goed 
doen! 

Dit soort hartslagmetingen gaan enorm opvallen bij mensen die zeer neurotisch zijn, waarbij 
hogere cardiovasculaire activiteit hoort bij neuroten maar ook bij mensen die zeer introvert zijn. 
Ondanks het hoog neuroticismegehalte doet één vrouw het toch goed, dat kan enerzijds 
verklaard worden vanuit het feit dat ze goed is in wiskunde, dus een soort congruentie tussen 
taak en aanleg, maar een andere trek kan ook een rol spelen, namelijk conscientieusheid. 
Wanneer hoog neurotische mensen tegelijk ook veel concentratiemogelijkheden hebben, 
zelfdiscipline,…  zijn ze vaak in staat om die angst en stress op een of andere manier de baas 
te kunnen.  

Die hogere huidgeleiding vind je ook terug bij introverten wanneer ze veel cafeïne innemen: 
mensen die introvert zijn en veel koffie of cola drinken, gaan daar veel meer fysiologisch op 
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reageren dan extraverten of mensen die emotioneel stabiel zijn. Persoonlijkheid is dus een 
belangrijke parameter voor de impact van cafeïne. 
Bij die hoogneurotische mensen spreken we vaak over een soort chronische activatie van het 
sympathische zenuwstelsel.  

5. Fysiologische metingen: centraal zenuwstelsel 

- EEG 
• Elektrische activiteit, geproduceerd door de hersenen: 

alpha wave: rust = inverse indicator van activiteit 
- Identificatie van activatiepatronen in verschillende regio’s in relatie tot informatie‐processing (vb geheugen)    

- ERP 
• Elektrische activiteit in respons op omgeving 
• Sterk gebruikt in onderzoek naar emoties = brain asymmetry research (frontale hersenen) 
• Interesse vanuit persoonlijkheidsonderzoek: verschillende activiteit in verschillende regio’s voor verschillende 

ph? 

Dit zijn de hersenen, er zijn 2 soorten metingen die vaak gebruikt worden:  
- EEG (elektro-encefalogram), waarbij je hersengolven gaat registreren.  
• Er zijn verschillende hersengolven, er is één soort golf die activiteit registreert: de alfa 

wave.  
• Het is een omgekeerde interpretatie die je moet toekennen: het is een inverse indicator 

van activiteit.  
• Met de EEG kan je identificeren welke regio’s geactiveerd worden onder welke conditie 

en dan ga je kijken in welke mate individuen gaan verschillen.  

- Het ERP staat voor event related potential, en daarbij ga je vanuit de omgeving een zekere 
stimulus tonen aan individuen en dan ga je meten in welke mate er elektrische activiteit is 
nadat die stimulus getoond werd.  
• ERP wordt vaak gebruikt in onderzoek naar emoties.  We noemen dat ‘brain asymmetry 

research’, dat gaat zich focussen op de frontale hersenen.  
• Twee hersenhemisferen in de frontale hersenen worden gelinkt aan de verwerking van 

emoties waarbij de linker hersenhelft meer geactiveerd wordt als het over leuke, positieve 
gaat en de rechter wordt meer geactiveerd bij negatieve emoties.  

• Wat heeft persoonlijkheidsonderzoek hiermee te maken? Een aantal onderzoekers waren 
geïnteresseerd in de mate waarin personen van elkaar verschillen in de manier waarop ze 
met emoties omgaan en in de mate waarin men dat gereflecteerd zag op niveau van de 
hersenen.  
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- Waarom verschillen mensen in hun affectieve reactie op films? 
• Reflectie in verschillen in activiteit in linker vs rechter hersenhemisfeer 
• Treshold of responding 

Rechterhemisfeer: lagere treshold voor negatief affect 
Linkerhemisfeer: lagere treshold voor positief affect 

• = affectieve stijl wordt deels bepaald door patroon van asymmetrie in frontale hersenactivatie 

De affectieve stijl die we hanteren, met andere woorden de manier waarop we reageren op 
emotionele triggers zoals een films, verschilt bij mensen: sommige mensen huilen heel snel bij 
een triestige film en andere niet. Hoe komt het dat dat bij sommigen zo snel geactiveerd raakt? 
Dit wordt een stuk bepaald door de frontale hersenactiviteit die bij de ene persoon meer links 
en bij de andere meer rechts in termen van die negatieve emoties gaat plaatsvinden.  
Mensen die vooral mee in de emotie stappen (negatieve emoties) bij het zien van film, hebben 
een veel lagere threshold voor negatief affect omdat de rechterhemisfeer sneller geactiveerd 
raakt in verhouding tot mensen die niet snel geëmotioneerd raken bij het zien van een film. 
Omgekeerd, bij het zien van leuke situaties zijn er mensen die daar snel in meegaan en 
overdreven positief reageren, anderen zijn iets bescheidener, daar heb je een lage threshold 
voor positief affect en krijg je snelle activatie van die linkerhersenhemisfeer.  
Dat is de reden waarom er tussen mensen verschillen bestaan in termen van affectieve stijl.  

- brain imaging technieken (fMRI) 
• Functional magnetic resonance imaging 
• Uittekenen van structuur en functie van hersenen 
• Primair ontwikkeld voor medische doeleinden 
• Activiteit specifieke regio irt taak 

Een andere belangrijke meting is de FMRI, men gaat kijken welke hersenregio’s geactiveerd 
raken door te detecteren hoeveel zuurstof er in de hersenregio aanwezig is. Primair is dat iets 
wat ontwikkeld is binnen de medische wetenschap, maar steeds vaker wordt het ook gebruikt 
binnen de psychologie om te kijken hoe mensen in termen van hersenactivatie reageren op een 
bepaalde taak.  

- Canli et al. (2001): 
• fMRI tijdens blootstelling aan positieve en negatieve beelden. 
• Resultaat: specifieke hersenveranderingen irt de foto’s 
• Mate van hersenactiviteit hangt af van persoonlijkheid: 

N: stijgende frontale hersenactiviteit bij negatieve beelden 
E: stijgende frontale hersenactiviteit bij positieve beelden = persoonlijkheid  

• ~hersenreactiviteit tav emotionele stimuli 
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- Grimm et al. (2012) 
• fMRI tijdens blootstelling aan “smakelijke” prikkels na periode van vasten 
• Resultaat: activatie bepaalde hersenregio’s (limbische structuren) 
• MAAR: trait “self‐directedness”negatief gecorreleerd met activiteit in bv amygdala 
• = persoonlijkheid ~dynamische biologische processen in hersenen 

- DeYoung et al (2010): 4 van de Big Five betekenisvol gelinkt aan hersenscans 

- Twee studies daarbij:  

1) Mensen worden blootgesteld aan positieve en negatieve beelden (foto’s), en terwijl de 
mensen die foto’s bekeken werd er een FMRI afgenomen van de hersenen. Men wou kijken 
in welke mate er veranderingen optraden bij het zien van die positieve versus negatieve 
foto’s. Men zag dat heel neurotische mensen vooral een sterke frontale hersenactivatie 
kregen bij die negatieve beelden, terwijl hoog scorende mensen op extraversie vooral sterke 
activatie kregen bij het zien van positieve beelden. Je ziet dat die verschillen in activatie 
duidelijk gelinkt kunnen worden aan de verschillende persoonlijkheidstrekken. 

2) Men ging aan mensen zeggen dat ze 24 uur moesten vasten, ondertussen werd er een test 
afgenomen. Men ging die mensen foto’s tonen van lekkere gerechten en terwijl ging men 
een FMRI afnemen. Men wou weten in welke mate hersenregio’s geactiveerd waren en in 
welke mate er verschillen waren tussen mensen. Die verschillen konden gelinkt worden aan 
de trek ‘self-directedness’: een soort eigenschap die conscientieusheid, zelfdiscipline, 
doorzettingsvermogen, .. meet. Bij mensen die hierop hoog scoren, werd vastgesteld dat er 
in de limbische structuur die normaal geactiveerd wordt op het moment dat ze blootgesteld 
werden aan die smakelijke prikkels, dat die activatie bij hen totaal niet gebeurde. Mensen 
die dus hoog scoren op self-directedness, daarvan wordt gevonden dat op niveau van de 
hersenen men in staat is om bepaalde activatie niet tot stand te laten komen. 

Persoonlijkheid is dus enerzijds gelinkt aan de hersenreactiviteit op emotionele stimuli, maar 
ook nog eens aan meer dynamische biologische processen. Dat bedoelen we dan met die 
limbische structuren.  

Een andere studie heeft aangetoond dat 4 van de 5 trekken van het 5-factorenmodel heel 
significant gelinkt zijn aan hersenscans. 
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Overzicht van de mogelijke metingen die je kan doen op niveau van biologische indicatoren, 
welk systeem betrokken is en wat je gaat meten.  
‘Evoked EEG’ is hetzelfde als ERP: je gaat activatie uitlokken door het presenteren van een 
stimulus.  
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2.3 Biologische modellen van persoonlijkheid 
Al die metingen hebben ook een conceptueel kader nodig, mensen zijn daar theorieën 
beginnen rond ontwikkelen en zo komen we tot de biologische modellen van persoonlijkheid.  

1. Biologisch model van persoonlijkheid en arousal (Eysenck) 

- 2 soorten neurale mechanismen in menselijk brein: 

• Excitatorisch: alert, actief 
• Inhibitorisch: inactief, rust 
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Variable centered assessment Person centered assessment 

= Focus op verschillende psychologische 
variabelen op zich. 

Verschillende 
persoonlijkheidsvragenlijsten 

• NEO-PI-R: 
- 240 zinnen 
- 30 facetten 
- Hiërarchisch gestructureerd 

onder 5 dimensies 

• NEO-FFI: 
- 60 zinnen-items 
- Verkorte NEO-PI-R versie 
- Enkel scores op 5 dimensies 
- (Geen info op facetniveau) 

• BFI: 
- 40 korte zinnetjes 
- Enkel scores op 5 dimensies 
- (Geen info op facetniveau) 

• Adjectievenlijsten. 

➔ Keuze tussen: 
- Gedifferentieerd (maar 

uitgebreid) 
- Minder gedifferentieerd 

(maar economisch) 

= Hoe verschillende variabelen 
samenkomen in 1 individu (! vormt 
persoonlijkheidstype). 

Hier krijgen we terugkerende 
specifieke combinatie van hoge/lage 
scores op de Big Five over personen. 

3 persoonlijkheidstypes  
(uitgebreid beschreven in literatuur) 

• Overgecontroleerd 
- Hoog N, laag E 
- Stress + weinig praten 

erover 
- Gevoelig voor 

internaliserende problemen  

• Ondergecontroleerd 
- Laag A, laag C 
- Gevoelig voor 

externaliserende problemen 
- Bv. gedragsproblemen, 

middelen 

• Veerkrachtig  
- Laag N, hoog A, hoog C 
- Minder kans op 

psychopathologie 

➔ Altijd obv data-analytische 
methoden 
- Clusteranalyse 
- Latente klassen-analyse



- Evenwicht tss beide: Ascending reticular activating system (hersenstam) 
• Reticulo‐corticaal systeem: corticale arousal (~Extraversie) 

Corticale arousal laag voor Extraverten: opzoeken van activiteiten 
• Reticulo‐ limbisch systeem: arousal van emotie (~Neuroticisme) 

Neuroten sneller aroused door emotie‐prikkels 

Eysenck was historisch zeer belangrijk omdat hij de eerste was die de biologische of de 
genetische basis van persoonlijkheid heeft aangestipt terwijl men er toen van uit ging dat 
persoonlijkheid meer gevormd werd door de omgeving. Zijn bijdrage gaat een heel stuk verder: 
zijn model stelt dat er in het menselijk brein 2 soorten mechanismen zijn.  
- De excitatorische, die zijn verantwoordelijk voor alertheid en activiteit 
- De inhibitorische, die verantwoordelijk zijn voor inactiviteit en rust.  

Hij stelt daarbij dat er in ons hersensysteem een soort mechanisme is, hij noemt dat het ARAS-
systeem (ascending reticular activating system, bevindt zich ter hoogte van de hersenstam) en 
dat zorgt ervoor dat we altijd naar een soort evenwicht komen tussen activatie en rust.  

Hij gaat dat ARAS-systeem nog opsplitsen in 2 subdeeltjes:  
- Het reticulo-corticale systeem, zorgt ervoor dat al onze corticale arousal gereguleerd wordt. 
- Het reticulo-limbisch systeem is verantwoordelijk voor de arousal van emotie.  

Zo gaat hij verschillen tussen mensen op vlak van extraversie en neuroticisme verklaren: 
- Extraverten 
• Mensen met weinig corticale arousal 
• Krijgen intrinsiek weinig prikkels 
• Hebben veel nood aan externe prikkels om tot evenwicht te komen tussen activiteit en 

rust.  
• Vandaar dat extraverten graag naar feestjes gaan, op reis gaan, …  

- Introverten  
• Hebben veel interne arousal, 
• Geen behoefte meer aan externe prikkels want dan raken ze overprikkeld 
• Gaan eerder op zoek naar rust om tot dat evenwicht te komen.  
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-“The biological basis of 
personality”: 
•Verschillen tss introverten‐
extraverten vanuit ARAS‐

systeem: 
• Introverten vs extraverten: hoge vs lage arousal 
• Gedrag + activiteiten‐keuze ifv streven naar optimale arousal 
• Werd experimenteel getoetst (Gale): 

Gn verschil in basic level van corticale activiteit 
Verschil neemt toe naarmate stimulatie stijgt: sterkere reactie van introvert 
Revisie theorie: van arousal naar arousability 
Experiment van Geen 

- Algemeen: extraverten zoeken hoger niveau van stimulatie 

1. Impact van achtergrondgeluid op de prestatie van introverten en extraverten op een associatietaak: 
• Verschillende voorkeur voor geluidsniveau: introv < extrav    
• Minder goede prestaties bij misfit 

2. Link met electro‐dermale activiteit: 
• Electrodermale activiteit v introverten= extraverten wanneer beide groepen aan het niveau van voorkeur 

werken. 

Het limbisch systeem is dan de arousal van emotie, hij stelt dat neuroten veel sneller geprikkeld 
worden door allerlei emotionele prikkels.  
Systeem van arousal vanuit ARAS-model: hij veronderstelt dat het verschil tussen introverten en 
extraverten kan gekoppeld worden aan het verschil in termen van arousal. 
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Een aantal experimenten zijn daarrond gedaan, een belangrijk is dat van Gale geweest. Hij 
heeft onder andere aangetoond dat er niet zozeer een verschil is tussen introverten en 
extraverten op vlak van basic arousal, dus in termen van arousal in een modus van rust. Als je 
een intro- en extravert in een donkere kamer legt waar geen lawaai is of prikkels zijn, ga je 
geen verschillen zien in arousal, maar als je externe prikkels gaat toedienen krijg je veel 
snellere arousal van introverten. Dit heeft ertoe geleid dat Eysenck zijn theorie heeft bijgesteld. 
Het verschil tussen introverten en extraverten kunnen we dus verklaren in termen van arousal. 

Het experiment van Geen heeft een belangrijke bijdrage geleverd: hij is gaan kijken in welke 
mate achtergrondgeluid een impact heeft op de prestatie van introverten vs. extraverten. Als je 
zou uitgaan van de theorie van Eysenck, veronderstel je dat introverten slechter gaan presteren 
wanneer ze zouden moeten presteren met muziek en dat extraverten net beter zouden 
presteren, want ze hebben die extra prikkels nodig. Wat bleek: in eerste instantie, als zij aan 
introverten en extraverten zelf vroegen om een taak te maken en zelf te beslissen hoe luid de 
muziek stond, dan was het effectief zo dat alle introverten voor een stiller geluidsniveau kozen 
in vergelijking met extraverten, en veel introverten vroegen zelfs om de muziek gewoon uit te 
doen. Dat was een eerste bevestiging, een tweede was effectief dat het bij misfit 
(introvert moet werken met veel lawaai/extravert met weinig lawaai) zo was dat zij effectief 
minder goed presteerden.  Je hebt studenten die goed kunnen studeren in een stille bib, 
anderen gaan liever naar het park waar anderen zitten, beiden kunnen het goed doen dat komt 
door een betere fit tussen persoonlijkheid en omgeving. 

Een tweede belangrijk luik is dat hij ook heeft aangetoond dat die elektrodermale activiteit gelijk 
was voor introverten en extraverten als ze zelf mochten kiezen met welk geluidsniveau ze 
zouden werken, dus luider voor extraverten en stiller voor introverten, maar wanneer er een 
misfit was kreeg je veel meer stressreacties bij beide partijen en vooral bij die introverten 
wanneer ze met te luide muziek moesten werken.  

Algemeen kunnen we stellen dat extraverten een hoger niveau van stimulatie gingen zoeken in 
de omgeving, in vergelijking met introverten, wat binnen het model van Eysenck verklaard 
wordt door het ARAS-systeem.  

2. BIS/BAS theorie van Gray: 

- Gebaseerd op studies bij dieren 
- Uitgangspunt: individuele verschillen in conditioneerbaarheid 
- Persoonlijkheid: IA BIS/BAS systeem in de hersenen 
• BIS (Behavioral inhibition system): sensitiviteit voor straf 
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• BAS (Behavioral approach system): sensitiviteit voor beloning 
- BIS/BAS sensitiviteit = verantw voor angst/impulsiviteit 
- Extreme scores ~ verhoogd risico psychopathologie 
- Algemeen:  
• BIS= internalizing 
• BAS= externalizing 

- Gebaseerd op studies bij dieren, daar werd er van uit gegaan dat elk levend wezen zich zal 
gedragen in de richting van iets waar het naar verlangt, en afhankelijk van beloning of 
bestraffing zal je daaropvolgend een reactie krijgen waardoor gedrag de volgende keer 
opnieuw zal gebeuren of eerder zal afnemen.  

- Hij stelt dat persoonlijkheid wordt gevormd door interactie tussen BIS/BAS-systeem in de 
hersenen. Het BIS-systeem is het ‘strafsysteem’ (behavioral inhibiton), het BAS-systeem is 
het beloningssysteem (behavioral approach).  

- De link met persoonlijkheid: we verschillen allemaal in termen van gevoeligheid voor 
beloning & voor straf. Gewenst gedrag zal je op een andere manier moeten bereiken bij een 
introvert in vergelijking met een extravert, een extravert is veel meer getriggerd door het 
BAS-systeem en een introvert door het BIS-systeem. 

- Zijn theorie stelt dat als je extreme scores haalt op dat BIS/BAS-systeem (extreem getriggerd 
door BIS of BAS) dan krijg je een verhoogd risico op allerlei afwijkend gedrag. Verhoogde 
BIS-activatie zorgt voor meer kans op internaliserende problemen zoals angst en depressie, 
terwijl een verhoogd BAS-systeem zorgt voor meer kans op het ontwikkelen van 
externaliserende problemen.  

- Impulsiviteit en herhaaldelijke delinquentie: zwak BIS systeem, leren niet uit straf; veel gevoeliger voor beloning 
- Replicatie vanuit empirische studies/experimenten (Newman et al.) 
- Experimenten met dieren: evidentie dat BIS & BAS elk gereguleerd worden door andere neurale mechanismen 

- Welk soort experimenten hebben bijgedragen?  
• Men heeft aangetoond dat individuen die herhaaldelijk betrapt worden op delinquent 

gedrag, en ergens gealloceerd worden, als je daar interventies voor wil implementeren 
dat je beter inzet op het BAS-systeem dan op het BIS-systeem want dit soort mensen zijn 
vaak heel impulsief, extreem extravert, en hebben een zeer zwak BIS-systeem: ze zijn 
niet gevoelig aan straf. Als je inzet op beloning, ga je veel sneller een positief effect 
bekomen in termen van gewenst gedrag dan wanneer je werkt met straf. Basic gezien is 
dat bijna terugkeren naar conditionering: de manier waarop je bij peuters gewenst 
gedrag kan bereiken,…  

• Dit is een gegeven wat veel gerepliceerd is over studies en experimenten en is dus heel 
valide 
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• Het is effectief zo dat recentere experimenten hebben aangetoond dat die systemen door 
andere neurale circuits wordt gereguleerd, er is dus evidentie voor. 

- Toegepast op een werksetting, zou dat betekenen dat een manager die een bepaalde 
motivatiestrategie wil ontwikkelen voor zijn werknemers om hen beter te doen presteren op 
een andere manier moet werken afhankelijk van voor wie de interventie bedoeld is.  
• Als je werkt met iemand die zeer impulsief is, dus een hoog BAS-systeem heeft, dan is 

dat iemand die graag promotie krijgt, veel bevestiging zoekt, .. dus heel erg opzoek is 
naar externe bevestigingsprikkels, en die persoon zal je kunnen motiveren door bv. 
loonopslag. Als je bij dit soort mensen spreekt in termen van ontslag of afval, dan zal dit 
niet werken.  

• Omgekeerd, bij een angstige werknemer die vooral gedreven wordt door het BIS-
systeem, zal die dreigende afvloeiing net wél werken om hen te motiveren. Afhankelijk 
van de persoonlijkheid moet je dus andere strategieën uitwerken. 

Hoe kunnen we dit 
model koppelen 
aan de theorie van 
Eysenck? Je kan ze 
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vanuit een integratief model voorstellen: als je 
de dimensie van extraversie op een verticale 
as zou plaatsen en neuroticisme horizontaal, 
dan zou je kunnen stellen dat het BIS-BAS 
systeem daar als een kruis doorloopt. Het BAS-
systeem is dan van rechts bovenaan tot links 
onderaan, dus de weinig neurotische en de 
hoog extraverten hebben een hoge BAS, en de 
hoge BIS zijn heel introverte en neurotische 
mensen.  

3. Biologische basis van sensation seeking  

- Gebaseerd op studies omtrent sensorische deprivatie 
- Resultaat: humane wezens streven in gedepriveerde situaties naar eender welke sensorische input 
- Specifieke theorie: Hebb (~optimale level van arousal) 
- Zuckerman: variatie in stress nav sensorische deprivatie 
• High versus low sensation seekers 
• Ontw sensation‐seeking scale 
• Predictor van tolerantie van sensorische deprivatie, maar ook van functioneren in dagelijks leven 
• Fysiologische basis: neurotransmittors 

De voorgaande waren de twee belangrijkste overkoepelende conceptuele modellen die de 
biologische basis van gedrag gaan kaderen, maar er zijn onderzoekers geweest die op 
specifieke trekken zijn gaan focussen, en de trek die het meest onderzocht werd is ‘sensation 
seeking’, dus het opzoeken van risico’s.  

- Dit soort onderzoek is ontstaan naar aanleiding van de individuele verschillen die men van 
mensen ging observeren wanneer ze werden blootgesteld aan sensorische deprivatie. Als je 
mensen in een donkere kamer gaat leggen zonder enige prikkel, zal je zien dat iedereen 
onafhankelijk van persoonlijkheid zelf prikkels zal beginnen creëren. Ze gaan beginnen 
zingen, tellen, verhalen vertellen tegen zichzelf, .. omdat ze nood hebben aan sensorische 
prikkels, maar er bestaan daar heel grote verschillen in: sommigen beginnen dit snel te 
doen, anderen mensen kunnen daar zeer lang mee wachten. Wanneer je binnen zo’n situatie 
aan mensen gaat voorstellen dat er bv. een saaie, monotone audiotape beschikbaar is en 
als ze kunnen kiezen tussen stilte of een saaie tape, dan ga je daar ook verschillen in zien: 
veel mensen willen snel constant naar die tape luisteren, anderen hebben daar niet veel 
nood aan. Er zijn dus veel verschillen in die reactie op sensorische deprivatie, die werd in 
latere fase gelinkt aan de trek ‘sensation seeking’.  
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- Hoe hebben ze dat kunnen koppelen? Men gaat uit van het idee dat alle menselijke wezens 
in gedepriveerde situatie op zoek gaan naar arousal of prikkels. 

- Hebb heeft daarbij een theorie ontwikkeld: elk individu gaat op zoek naar een soort optimaal 
level van arousal voor zichzelf.  

- Zuckerman heeft ontdekt dat als je stress gaat meten bij mensen die in een sensorische 
deprivatie-situatie zitten, dan krijg je veel verschillen: sommigen hebben daar veel stress 
door en anderen niet.  
• Zo kwam hij tot het verschil tussen de hoge vs. lage ‘sensation seekers’, waarbij die hoge 

‘sensation seekers' veel meer last hebben van die deprivatie dan die lagere scoorders.  
• Hij heeft een schaal ontwikkeld, en op die manier zijn daar allerlei onderzoeken rond 

gedaan, en dan is daar een theorie rond ontwikkeld.  

- Biologische basis van sensation seeking:  
• NT wordt afgebroken na prikkeloverdracht 
• Regulatie NT‐level: enzym monoamine oxidase (MAO) 

Te weinig MAO: overprikkeling 
Te veel MAO: onderprikkeling 

• Link met sensation seeking: lage MAO levels in bloed 
• Hypothese Zuckerman:  minder inhibitie in zenuwcellen -  minder controle over gedrag‐emoties 

- NT zijn zelf verantwoordelijk voor individuele verschillen: 
• Dopamine: functioneert als een beloningssysteem, “the feeling good chemical”, cfr werking cocaïne 
• Serotonine: speelt een rol bij depressie, angst. - Cfr prozac: verhindert de heropname van serotonine  —> blijft 

langer in synaps 
• Norepinephrine: activatie sympathisch zs (fight of flight) 

 
==> Model van Cloninger is hierop gebaseerd 

Als je een bepaalde zenuwprikkel hebt, een 
prikkel die van de ene zenuw naar de andere 
overspringt, zit er tussen die 2 zenuwcellen een 
synaps. In die synaps zijn er substanties die 
ervoor zorgen dat de prikkel kan doorgegeven 
worden naar de volgende zenuwcel. Dus, waar 
zit de link? Er zouden verschillen zijn in de mate 
waarin die substantie in die synaps aan- of 
afwezig is, zo zijn er verschillen in 
prikkeloverdracht en dus in gedrag. 

Hoe verklaart hij dat? Nadat de prikkel overgebracht is wordt die neurotransmitter (NT, de 
doorgevende substantie) afgebroken door een enzym (het MAO-enzym, monoamine oxidase). 
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Die MAO gaat dus het niveau van die neurotransmitter reguleren. Hierin zit het verschil tussen 
individuen: als er te weinig van dat enzym aanwezig is in die synaps, gaat de prikkeloverdracht 
blijven duren want de neurotransmitter wordt niet afgebroken, en dan krijg je overprikkeling. 
Omgekeerd, als er te veel MAO is dan krijg je onderprikkeling. 

De link met sensation seeking gedrag: als er een heel laag MAO-level is, dan krijg je 
overprikkeling en krijg je gedragsmatig gezien een patroon waarbij mensen voortdurend op 
zoek zijn naar prikkels in de omgeving omdat ze veel minder controle hebben over gedrag en 
emoties. Zuckerman gaat het verschil tussen individuen op vlak van sensatiezoekend gedrag 
linken aan verschillen in een level van het MAO-enzym in het bloed.  

Een aantal mensen hebben daarop gezegd dat het niet zozeer over de afbraak van 
neutrotransmitters gaat, maar het gaat over de verschillen in neurotransmitters zelf. Onderzoek 
heeft aangetoond dat menselijke wezens inderdaad verschillen in de mate waarin ze 
neurotransmitters in hun systeem aanwezig hebben.  

Een belangrijke neurotransmitter is dopamine: functioneert als een beloningssysteem, als je dat 
veel hebt voel je je vrolijk, … de werking van cocaïne is hierop gebaseerd. Het gaat de werking 
van dopamine kopiëren waardoor je je goed gaat voelen, het nadelige en verslavend effect is 
dat cocaïne het natuurlijke level van dopamine in het bloed gaat afbreken waardoor mensen na 
inname zich slechter voelen en dan opnieuw naar drugs grijpen. Dopamine is een 
neurotransmitter die verschilt tussen mensen, vandaar ook verschillen in termen van ervaren 
van positieve emoties.  

Serotonine speelt een belangrijke rol voor de ontwikkeling van depressie en angststoornissen, 
men gaat ervan uit dat een laag niveau depressieve gevoelens gaat opwekken. Prozac 
(medicatie) gaat ervoor zorgen dat serotonine niet terug heropgenomen wordt: de 
neurotransmitter blijft langer in de synaps hangen waardoor je depressieve gevoelens gaat 
wegnemen.  

Norepinefrine is hetzelfde als noradrenaline, wordt in de bijnier geproduceerd, en is de 
neurotransmitter verantwoordelijk voor die ‘fight or flight’-reactie wanneer je een bedreigende 
prikkel ervaart. Ook daarin gaan mensen verschillen.  

4. Biologisch model van Cloninger 

- 4 Temperamentsdimensies: 
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• Novelty‐seeking: dopamine 
• Harm Avoidance: serotonine 
• Reward Dependence: norepinephrine Persistence 

- Onafhankelijk 
- Erfelijk bepaald 
- Vroeg observeerbaar 
- Gelinkt aan neurotransmitters 

Het model van Cloninger is hierop gebaseerd, het idee 
dat neurotransmitters zélf verantwoordelijk zijn voor verschillen in persoonlijkheid. Hij stelt dat er 
4 temperamentsdimensies zijn die zeer erfelijk gestuurd zijn en onafhankelijk van elkaar zijn, en 
je kan elk van die dimensies linken aan één specifieke neurotransmitter. 
- ‘Novelty seeking’ kan je gelijkstellen aan extraversie en is gelinkt aan dopamine: op zoek 

naar prikkels uit de omgeving als dopamine te laag is, omdat je die ‘feeling good’ ervaring 
wil beleven.  

- ‘Harm avoidance’ kan je linken aan neuroticisme en emotionele instabiliteit, daarvoor is de 
serotonine verantwoordelijk 

- ‘Reward dependence’: norepinefrine 
- ‘Persistence' of doorzettingsvermogen, daar heeft hij niet echt een theoretisch idee qua 

neurotransmitters rond ontwikkeld. 

Los van zijn vier dimensies heeft hij ook 3 karakterdimensies ontwikkeld, die zijn minder erfelijk 
en worden meer ontwikkeld vanuit de omgeving: 
- Self-directedness,  
- Cooperativeness 
- Self-transcendence  

- IA tss temperament‐ en karakterdimensies 
- ~eenzelfde temperament kan tot ander gedrag leiden oiv de karakterontwikkeling 
- Maat: TCI 
- Populair binnen psychiatrische settings 
- 15‐fasig model voor persoonlijkheidsontwikkeling 
• Gelinkt aan theorie van Piaget, Freud en Erikson 
• Klinisch toepasbaar 

- Link met andere theorieën: 
• NS ~Extraversie/BAS 
• HA ~BIS, Neuroticisme 
• RD ~BAS 

Cloninger heeft daar een persoonlijkheidsmaat rond ontwikkeld: de TCI, die wordt tot op de 
dag van vandaag veel gebruikt binnen klinisch psychiatrische centra om aan 
persoonlijkheidsdiagnostiek te doen.  
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- 3 karakterdimensies: 
• Self‐directedness 
• Cooperativeness 
• Self‐transcendence 

- Minder erfelijk 
- Omgevingsgestuurd 
- Emoties, gewoonten, doelen 



- Beiden comprehensieve modellen van indiv. verschillen 
- Hiërarchische opbouw, hogere‐en lagere‐orde dimensies 
- Cloninger’s model vs FFM: pathologie vs normaliteit 
- Belangrijke correlaties tussen beide taxonomieën 

Er zijn belangrijk linken met het 5 factoren model, er zijn een aantal gelijkenissen: 
- Beiden comprehensieve modellen van indiv. verschillen    
- Hiërarchische opbouw, hogere‐en lagere‐orde dimensies    
- Cloninger’s model vs FFM: pathologie vs normaliteit 
- Belangrijke correlaties tussen beide taxonomieën 

Correlatietabel die aantoont hoe trekken van 5FM gecorreleerd zijn met elk van die dimensies: 

Dit is bv. een tabel die aangeeft dat er convergente validiteit is tussen TCI en de maten voor het 
5-factorenmodel.  

- Problemen: 
• Verschil temperament – karakter? 

Erfelijkheid! 
• NT systemen niet specifiek gelinkt aan temp dimensies 
• 7‐factorstructuur niet repliceerbaar 

Zoals op elke theorie zijn er kritieken geuit: 
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- Mensen vinden het vaak artificieel dat er een onderscheid is tussen temperamentsdimensies 
en karakterdimensies. Ondertussen werd aangetoond dat die allemaal zeer genetisch 
gestuurd zijn.  

- Andere studies hebben aangetoond dat die neurotransmittersystemen effectief een rol 
spelen bij persoonlijkheid, en dat je die niet zomaar kan linken aan één dimensie maar dat 
die in meerdere dimensies een rol spelen. 

- Die 7 factorstructuur blijkt niet altijd zo repliceerbaar te zijn.  

5. Psycho-biologisch FFM-model  

Dan is er nog een laatste psychobiologisch model, binnen de traditie van het 5-factorenmodel, 
en die stelt dat er 2 grote kernfactoren zijn:  

- De eerste kernfactor is stabiliteit, dat is de alfa-factor, en 
stabiliteit binnen iemands persoonlijkheid wordt bepaald 
door neuroticisme, agreeableness en conscientieusheid, 
waarbij men er van uitgaat dat mensen die laag scoren 
op N (mensen die emotioneel stabiel, welwillend én 
conscientieus zijn) zijn mensen die hoog scoren op de 
kernfactor stabiliteit, en dit wordt gereguleerd door de 
neurotransmitter serotonine.  

- Een tweede kernfactor is plasticiteit, de beta-factor, wordt gekenmerkt door scores op 
extraversie en openheid, en hier is dopamine verantwoordelijk.  

Ook dit model wordt momenteel nog verder getoetst en kent redelijk wat aanhang.  

6. Andere stabiele disposities met biologische basis: ochtend-avond types 

-  Morningness – eveningness: dimensioneel construct 
- Te wijten aan verschillen in onderliggende biologische ritmes: 
• Circadiane ritmes: gemiddeld 24u 
• Studie adhv “temporal isolation designs”: free running time 
• Grote variabiliteit in slaap‐waakcyclus zonder time cues: kort vs lang 
• Realiteit: 24u cyclus voor iedereen, toch impact v biologische ritmes 

Korte cyclus: ochtendtypes 
Lange cyclus: avondtypes 
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Er zijn nog een aantal andere stabiele disposities, die dus een zekere biologische grondslag 
hebben, en dan hebben we het over ‘ochtend- en avondtypes’: dat blijkt effectief een construct 
te zijn dat biologische indicatoren heeft, waarbij je de verschillen tussen beide types kan linken 
aan verschillen in onderliggend biologisch ritme. We noemen dat een circadiaan ritme, en 
gemiddeld gezien is dat iets wat 24 uur duurt.  

Wat blijkt: als je mensen gaat blootstellen binnen een ‘temporal isolation design’ (men zegt hen 
niet hoe laat het is, geen enkel benul van tijd, en je gaat hen zelf vragen hoe laat het is, dit een 
aantal dagen na elkaar), dan zie je dat daar een ongelooflijk verschil zit in de mate waarin 
mensen juist zitten op vlak van inschatten van tijd, maar er is ook een groot verschil in de mate 
waarin mensen zelf beslissen wanneer ze gaan slapen en wanneer ze wakker blijven. Mensen 
gaan zelf een cyclus ontwikkelen, dan krijg je korte types en lange types. De mensen met een 
korte cyclus, die vrij snel het gevoel hebben te moeten gaan slapen zijn de ochtendtypes en 
mensen met een lange cyclus zijn de avondtypes. Dat zijn onderliggende ritmes die biologisch 
gestuurd zijn die ervoor zorgen dat we in ons dagdagelijks gedrag ons anders gaan gedragen 
naarmate we een korte of lange slaap-waak cyclus hebben. 

- Sterke correlatie ME score (vragenlijst) met piek lichaamstemp 
- Replicatie over geslacht, cultuur, SES = endogene etiologie 
- Empirische evidentie ondersteunt validiteit van dit construct 
• Jobprestatie ifv tijdstip 
• interpersoonlijke ME fit en relationele kwaliteit 

- Avondtypes meer flexibel: 
• Jetlag 
• Slaaptekort 

- Ochtendtypes: gezondere levensstijl, betere QoL 

Dit is iets wat vrij universeel is, over geslachten maar ook over culturen, kan ook goed 
gerepliceerd worden, en er is sterke correlatie tussen die free running designs en 
vragenlijstscores (waarbij je mensen gewoon zelf gaat vragen of ze ochtend- of avondtype 
zijn), en met de piek in lichaamstemperatuur. Die piek gaat vroeger of later zijn naarmate welk 
type men is.  

Steeds meer bedrijven gaan hier belang aan hechten: men heeft aangetoond dat als je 
prestatie gaat meten in overeenstemming met iemands dispositie qua ochtendtype of 
avondtype, je een veel betere jobprestatie krijgt. Er zijn vooral in Scandinavië bedrijven die 
specifiek gericht zijn op avondtypes, waarbij men werkt van 17u-24u en dan blijkt dat de 
prestatie van de werknemers in dit soort bedrijf (én die avondtype zijn) veel hoger is dan 
wanneer ze in een vroege shift moeten werken.  

Ook blijkt dat er betere relatiekwaliteit is als er een fit is tussen types: als je allebei ochtend- of 
avondtype bent dan heb je veel grotere kans op slagen dan wanneer daar een misfit blijkt te 
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zijn. Wat ook heel duidelijk is aangetoond is dat avondtypes meer flexibel zijn in termen van 
jetlag, zij hebben veel minder last van jetlag en zij kunnen veel beter om met slaaptekort, 
ochtendtypes gaan veel sneller fysiologisch daarop reageren door ziek te worden etc. 

Ochtendtypes zijn ook mensen die in het algemeen een veel gezondere levensstijl hanteren en 
een betere levenskwaliteit rapporteren. 

7. Voorbeeld examenvraag 

Studies naar de link tussen persoonlijkheid en biologische parameters veronderstellen dat: 

1. De mate van hersenactiviteit gerelateerd is aan persoonlijkheid, waarbij extraverten een 
stijgende frontale werking hebben bij blootstelling aan negatieve prikkels. 

2. Individuele verschillen in cardiale reactiviteit verantwoordelijk zijn voor het bestaan van 
ochtend‐en avondtypes. 

3. Een sterke aanwezigheid van de trek ‘sensation seeking’ begrepen kan worden vanuit een te 
laag MAO‐gehalte in het bloed. 

4. Hoog neurotische personen een chronische activatie vertonen van het para‐sympatisch 
zenuwstelsel. 

Antwoordalternatieven:  

A. Enkel 1 en 2 zijn juist  
B. Enkel 3 is juist 
C. Enkel 2, 3 en 4 zijn juist 
D. Enkel 1 en 4 zijn juist 
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3.1 Een gen-omgevingsperspectief op 
persoonlijkheid 

 

- Gedragsgenetica 
• Studieterrein: relatie genen‐omgeving‐gedrag 
• In welke mate kunnen individuele verschillen toegeschreven worden aan effect van 

genen, omgeving of hun interactie? 
- Erfelijkheid 
• Statistiek: proportie geobserveerde variantie binnen een GROEP die verklaard wordt door 

genetische variantie. 
• Genotypische variantie: individuele verschillen in de verzameling van genen van een 

individu 
• Fenotypische variantie: observeerbare fenotypische verschillen, bepaald door erfelijkheid 

én omgeving 

1. Gedragsgenetica: een recent onderzoeksterrein. Hoe komt dit? 

- Complexiteit van fenotypes 
- Grote menselijke ontwikkeling van baby tot volwassene 
- Plasticiteit van de hersenen 
- Ethische kwesties 
- De eugenetica‐beweging als hindernis voor de verdere uitbouw 
- van het terrein 
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Gedragsgenetica is een zeer recent onderzoeksdomein. Enerzijds is het complex, en 
anderzijds is het controversieel.  

- Er is een zeer grote complexiteit van fenotypes, dat zijn al onze uitwendige gedragingen, 
dus alles wat we kunnen observeren.  

- Er is ook een grote menselijke ontwikkeling, van baby tot volwassene, iedereen evolueert en 
het is moeilijk om op gedragsmatig niveau genen en omgeving uit elkaar te trekken.  

- Plasticiteit van de hersenen: het kan zijn dat bepaalde zaken die voorgeprogrammeerd zijn 
door de genen, toch niet volledig tot uiting komen, door bv. plasticiteit van de hersenen, dat 
zijn dingen die dan anders verlopen. 

- Er zijn ook nog ethische kwesties, denk maar aan angst voor stigmatisering, discriminatie, … 
bv. het feit dat je zou kijken naar de gedragsgenetische basis van seksuele delinquentie of 
psychopathie, wie weet vind je wel een groep aan genen die ervoor zorgen dat dat erfelijk is 
van vader op zoon? Daar zijn dan ethische kwesties aan verbonden.  

- De eugenetica beweging: met eugenetica willen we een ‘superras’ creëren, er zijn 2 soorten 
eugenetica: 
• Positieve: we willen een superras creëren door het menselijk ras te verbeteren, 

bijvoorbeeld huwelijken tussen hoog opgeleiden belonen, .. 
• Negatieve: wil de verslechtering van het ras tegengaan door bv. verplichte sterilisatie van 

mensen met een beperking. Op die manier zouden we tot een superras moeten komen. 
 
In het kader daarvan zijn er vroeger in de populaire media 
heel wat krantenartikels verschenen, zoals dit rond 
designerbaby’s: ouders kunnen meer en meer kiezen 
vanuit een ‘genetische checklist’ welke kenmerken ze 
willen bij hun ongeboren kind. Het moeten wel kenmerken 
zij die ze zelf bezitten en die overerfbaar zijn, zoals 
haarkleur, oogkleur, geslacht enz. Op die manier kunnen 
ze hun eigen baby ‘designen’.  Uiteraard gaan daar heel 
wat ethische kwesties mee gepaard, denk maar aan bv. 
dove ouders die graag een doof kind willen, wat doe je 
daarmee? Ook bv. landen waar vrouwen als 
minderwaardig worden gezien, en koppels gaan dus meer 
voor jongens kiezen, dan gaat er een ‘overschot’ zijn aan jongens.  
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2. Basisbegrippen 

- Genoom 
• Complete set aan genen: 20.000‐25.000 genen (1 gen = 2 allelen) op 23 paar chromosomen 
• 22 paar gelijk voor mannen en vrouwen – geslachtschromosoom verschilt 
• Chromosomen opgebouwd uit lange sequensen DNA (3 biljoen DNA sub‐units) 
• In vrijwel elke menselijke cel: complete set van menselijk genoom (Uitz: rode bloedcellen, zaad‐ en eicellen) 

- Centrale werkhypothese: genoom= constant 

Om die zaken te begrijpen, moeten we zicht hebben op basisbegrippen.  
- Het genoom: 
• De complete set van genen die we allemaal hebben, dat zijn er 20.000 - 25.000, die zitten 

op onze 23 paar chromosomen en bevinden zich in alle cellen van ons lichaam behalve 
de rode bloedcellen en de zaad- en eicellen.  

• Eén gen bestaat telkens uit 2 allelen. Een gen codeert voor proteïnen (eiwitten) en die 
zorgen ervoor dat we eruit zien zoals we eruit zien, dat we ons gedragen zoals we dat nu 
doen, …  

• Die genen zitten op die chromosomen, 22 paar zijn altijd 
gelijk voor mannen en vrouwen en er is één 
geslachtschromosoom.  

• De centrale hypothese is dat het genoom constant is.  

- DNA = drager erfelijke info  
- Sequensen van 4 basen 
- Veelvoud = 1 gen 
- Gen codeert voor eiwitten  
- Grootste deel van DNA codeert nt voor eiwitten: “junk DNA” 
- 99% vd genen gelijk voor iedereen *variabele zones: sporen‐oz  
- spontane genetische verandering in DNA= basis voor een syndroom 
(vb schizofrenie) 

Afbeelding van een cel, met de celkern, met 23 paar 
chromosomen. Als we één chromosoom van naderbij bekijken 
dat laten ‘ontrafelen’ hebben we lange DNA-strengen. Het DNA 
is dus de drager van ons erfelijk materiaal. We hebben altijd sequensen van 4 basen, Adenine 
en Thymine, en Cytosine en Guanine. Een veelvoud van zo’n basenpaar is één gen.  

Genen coderen dus voor eiwitten en die zorgen er dan voor dat we eruitzien zoals we er uit 
zien. Eigenlijk is dat maar 2 % van al onze genen die dat doen. De rest zijn ‘junk DNA’ of 
‘pseudo genes’, die coderen niet voor eiwitten, maar die zorgen voor de proteïneproductie.  
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99% van onze genen zijn gelijk voor iedereen, daarom hebben we allemaal 2 armen, 1 neus, …  
1% is variabel en daarmee kan men dan bv. sporenonderzoek doen bij de politie etc.  

Er kan ook een spontane genetische verandering of mutatie gebeuren, en dat zorgt ervoor dat 
er iets verandert in de volgorde van die 4 basen: ofwel wordt er iets aan toegevoegd, ofwel iets 
aan verwijderd. Zo kunnen bepaalde syndromen ontstaan. 

- Genen komen in paren voor (cfr liggen op chromosomen) 
- Allelen: varianten van hetzelfde gen 
- 2 allelen van 1 paar: info vr bepaalde eigenschap 
- Maar: info kan verschillend zijn, coderen voor verschillende varianten Cfr homozygoot vs heterozygoot 

Meer inzoomen: dit is een gen, en genen komen altijd in paren 
voor, want chromosomen zijn ook altijd in paren.  
Eén gen bestaat uit 2 allelen. Een allel is een variant van hetzelfde 
gen, en 2 allelen geven altijd informatie voor bepaalde 
eigenschappen zoals oogkleur. Die info kan hetzelfde zijn maar 
kan ook verschillend zijn. Als ze hetzelfde zijn, zijn ze 
homozygoot, als ze verschillend zijn, zijn ze heterozygoot.  

Het bovenste is een moederlijk chromosoom, en het onderste is het vaderlijk chromosoom.  
We zien bovenaan ook ‘gene loci’, dat zijn de plaatsen van de genen op het chromosoom. 
Drukletters zijn dominante allelen en de kleine letters zijn de recessieve allelen.  
Op die manier kunnen we 3 combinaties maken 
- 2 keer grote P: homozygoot, dominant.  
- 2 keer kleine a: homozygoot, recessief.  
- Een grote en een kleine letter: heterozygoot, dominant en recessief.  
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Dat is het genotype, als we nadenken over het fenotype, stel dat de grote P bruine oogkleur is 
en de a blauwe oogkleur:  
- 2 keer grote P: bruine oogkleur want het is dominant 
- 2 keer kleine p: blauwe oogkleur zijn 
- Een grote P en een kleine p: bruin want de grote P is dominant.  

3. Human genome project:  

- Identificatie van menselijke genen 
- 1990‐2003 
- Centrale bevindingen: 
• Slechts 2% van DNA omvat genetische instructies (cfr junk DNA) 
• Voor 1⁄2 van onze genen is hun functie onbekend 
• 1⁄2 v ons DNA is gelijk aan dat van andere organismen 
• Verschillen mens‐dier: wijze waarop proteïnen gedecodeerd worden 

Op 13 jaar tijd zijn 99% van de genen geïdentificeerd, maar nu moeten we de functie ervan 
gaan onderzoeken. Daar is men nu volop mee bezig, want nog maar van de helft van de genen 
is de functie bekend.  
Er zijn ook heel wat verschillen tussen mensen en dieren: we zien dat vooral terugkomen in het 
feit dat voor mensen de genen veel meer variabiliteit vertonen en dus meer variabele dingen 
veroorzaken en dus veel meer variabiliteit coderen. 

4. Misconcepties omtrent erfelijkheid uitgeklaard 

- Erfelijkheid is niet van toepassing op niveau vh individu 
- Erfelijkheid is een populatie‐parameter 
- Erfelijkheid is niet constant 
- Erfelijkheid is een schatting 
- Het erfelijkheidsaspect van een psychologische trek wordt bepaald door multipele genen (QTL = Quantitative trait 

loci) 

1. Erfelijkheid is niet van toepassing op niveau van het individu.  
Als je aan erfelijkheid denkt moet je er altijd aan denken dat je spreekt op niveau van een 
groep. Stel dat we het hebben over lichaamslengte kan je nooit zeggen dat voor persoon X de 
lichaamslengte 90% erfelijk bepaald is. We moeten altijd in groep spreken.  

  44



2. Erfelijkheid is een populatieparameter. 
Met andere woorden: we gaan altijd spreken over een populatie, een groep, een steekproef: 
dat hangt dan ook samen met populatiespecifieke karakteristieken die dan samenhangen met 
genen en omgeving die een invloed hebben. 
 
3. Erfelijkheid is niet constant. 
Verandert over de tijd heen. Je moet bij erfelijkheid altijd denken aan een specifieke groep in 
een specifieke periode. Erfelijkheid kan veranderen, omdat bv. de variantie in de genetische 
waarde verandert. —> selective breeding (selectief fokken): bepaalde honden met bepaalde 
karakteristieken laten paren. Bv. kindvriendelijke labradors samen laten paren en die puppy’s 
zullen dan nog meer kindvriendelijk zijn.  
Een tweede punt hierbij: er kunnen nieuwe soorten bijkomen door migratie. 
Ook, de effecten van omgeving kunnen veranderen over de tijd, zoals voedsel. Voedsel is 
prenataal zeer belangrijk, maar na verloop van tijd is dat minder belangrijk. 

4. Erfelijkheid is altijd een schatting 
Het is een statistiek dus we gaan altijd een gemiddelde schatten, je bent nooit volledig zeker 
en je moet ook rekening houden met measurement error, dus de meetfout. 

5. Het erfelijkheidsaspect van een psychologische trek wordt altijd bepaald door meerdere 
genen (QTL=quantitative trait loci).  
Sequensen van DNA die gelinkt zijn aan bepaalde genen die onderliggend zijn aan 
kwantitatieve trekken, dat zijn polygenisch bepaalde trekken (worden door meerdere genen en 
omgeving bepaald).  

5. Single-gen erfelijkheid 

- Erfelijkheid volgens Mendeliaans patroon: 1 enkel gen is verantwoordelijk voor een specifieke trek 
- Cfr single gene‐defects (vb ziekte van Huntington) 
- Geeft verkeerdelijke indruk dat onze genetische blauwdruk bestaat uit een set ‘of‐of’genen, gelinkt aan specifieke 

fenotypes 
- Studie van normale trekken: shift naar inzicht dat populaties uit een uitzonderlijke range aan genotypische én 

fenotypische variatie bestaan 

Als we meestal denken aan erfelijkheid, denken we vanuit Mendeliaanse patronen: één gen is 
verantwoordelijk voor een specifieke trek, zoals bv. een psychopathie-gen.  
Zo kunnen we denken over bepaalde ziektes zoals autosomaal dominant overerfbare ziektes, 
die we dan kunnen koppelen aan single gene defects zoals de ziekte van Huntington.  
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Je hebt de moeder en de vader met een gezond allel, en de 
aangedane allelen, dus de vader is ‘ziek’. De ziekte van Huntington 
is autosomaal dominant: als je één ziek allel hebt ben je sowieso 
ziek want het is dominant.  

Hier wordt afgebeeld dat als de kinderen die bepaalde genen 
overerven, welke kinderen het zieke allel kunnen hebben, en wie er 
dan ziek is. Als ze het zieke allel van de vader overerven, hebben 
ze sowieso de ziekte, dat is 1 kans op 2. Als ze het goede 
overerven hebben ze de ziekte niet.  

Meestal is dat Mendeliaans overervingspatroon niet het geval, zeker nier voor psychologische 
trekken, maar natuurlijk geven zo’n zaken verkeerdelijk de indruk dat we die genetische 
blauwdruk overerven via een of-of patroon: je hebt de ziekte of niet, dit specifiek gelinkt aan 
fenotypes, in dit geval de ziekte. 
 
We moeten meer gaan naar het idee dat er veel 
soorten genen zijn met veel variabilieit, zowel aan 
genotypische als fenotypische vormen. Maar, stel 
nu dat we met dat verkeerd idee blijven verder 
denken, dus vanuit dat Mendeliaans patroon; stel 
dat de erfelijkheid van lichaamslengte zo’n 
patroon volgt, wat niet zo is, en wordt veroorzaakt 
door één gen, dan krijg je 3 fenotypes.  
Wanneer ze van de mama én de papa een groot 
gen krijgen, dan is het fenotype groot. Als ze 
zowel een groot en een klein gen krijgen, is het fenotype middelgroot. Als ze van beide een 
klein gen krijgen, zijn ze klein.  

6. Menselijk functioneren: polygene trekken 

- Meerderheid menselijke trekken zijn polygenisch: multifactorieel bepaald door genen en omgeving 
• Genen betrokken bij groeihormonen 
• Genen betrokken bij lengte beenderen 
• … 
• Specifieke omgevingsinvloeden 

- Genetische variabiliteit vergroot bovendien door mutatie   ~cfr monozygote tweelingen zien er niet altijd identiek 
uit! 

- Vanuit evolutionair perspectief: variabiliteit ~ overleving vd soort 
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Dit is niet de werkelijkheid: er zijn niet maar 3 soorten mensen. Het is wel zo dat trekken zoals 
lichaamslengte maar ook psychologische trekken bepaald worden door polygenische effecten: 
meerdere genen en omgeving. Hier nu in dit geval wordt het multifactorieel bepaald: genen die 
betrokken zijn bij groeihormonen, genen die betrokken zijn bij de lengte van de beenderen, 
maar ook specifieke omgevingsinvloeden zoals voeding: het zou zelfs kunnen dat je genetisch 
gezien voorbestemd bent om zeer groot te worden, maar doordat je in een kansarm gezin bent 
opgegroeid, waar je niet voldoende voeding had, dat je kleiner bent geworden dan genetisch 
gezien bepaald was. Variabiliteit wordt ook nog uitgebreid door mutaties, en dat zorgt er ook 
voor dat monozygote tweelingen niet altijd identiek zijn. Dit kan te wijten zijn aan een mutatie, of 
aan het feit dat hun genen op een andere manier gaan interageren met de omgeving.   
Vanuit evolutionair perspectief kan je zeggen: die variabiliteit zorgt ervoor dat onze soort gaat 
overleven, want de beste combinaties gaan blijven 
voortbestaan. 

Als we dit in een grafiek uitgieten, kan je zien dat dat 
een continue distributie is, dus niet dat er 3 blokken in 
een histogram zouden zijn. Er zijn enorm veel 
variaties, en die zijn verdeeld in een normaalverdeling: 
van de kleine mensen zijn er niet zo heel veel van, van 
de gemiddelde lengte zijn er wel meer, en supergrote 
mensen daar zijn er ook veel minder van.  

7. Basisbegrippen 

7.1 types van genetische variantie  

- (1) Additieve genetische variantie: genetische variatie in individueel gedrag die resulteert uit de som vd 
overgeërfde genen van beide ouders  
• = narrow heritability 

- (2) Niet‐additieve genetische variantie: 
• Dominant: dominante vs recessieve genen 
• Epistatisch: interactief effect tss genen (suppressie/expressie) 

- (1) + (2)= broad heritability 

Er zijn verschillende types van genetische variantie, namelijk additieve en niet-additieve 
genetische variantie. 
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Additieve: de genetische variatie in individueel gedrag die resulteert uit de som van de 
overgeërfde genen van beide ouders. Het komt er op neer dat bepaalde genen van de ouders 
naar het kind worden overgeërfd, dus erfelijkheid in de strikte zin van het woord.  
Daarbij gaan we ervan uit dat dat onafhankelijk is van interactie-effecten, er is pure overerving.  

Een tweede soort is de niet-additieve: daar zijn twee belangrijke punten bij, namelijk dominant 
en epistatisch. 

Dominantie: genen of allelen kunnen dominant zijn, en als die dominant zijn worden die 
uitgedrukt, los van het feit wat er nu aan de hand is met de andere genen of allelen.  
Dus, als je één gen of allel hebt dat dominant is, komt dat sowieso tot expressie.  
Recessieve daarentegen niet. Tenzij er geen dominante zijn, dan komen zij wel tot uiting. 

Het tweede fenomeen is epistatisch: daarbij hebben we een interactie-effect tussen genen, dus 
ze kunnen elkaar tegenwerken of ze kunnen samenwerken. Bij dominantie en recessiviteit 
spraken we over één chromosoom, nu kijken we naar verschillende chromosomen, en die 
genen op die chromosomen kunnen elkaar dus tegenwerken of samenwerken, dus er is een 
interactief effect, en dan kunnen we genen hebben die tot uiting komen (expressie) of genen 
die onderdrukt worden (suppressie).  

Een voorbeeld:  
Stel, de plant ‘vergeet mij nietje’: stel dat we een gen hebben voor ‘bloemkleur’ en we hebben 
ook een gen voor ‘gekleurde’ of ‘witte’ bloemen.  
Bij dat eerste gen, gen voor bloemkleur, kunnen we roze bloemen hebben, of blauwe.  
Bij gen ‘bloemkleur’ hebben we een allel voor roze bloemen, en een allel voor blauwe bloemen. 
Bij gen ‘gekleurde bloemen’, of gen ‘witte bloemen’, hebben we een allel voor gekleurde 
bloemen, en een allel voor witte bloemen. Die kunnen samenwerken en tegenwerken. Stel dat 
er twee allelen zouden zijn voor witte bloemen, dan maakt het niet meer uit wat er voor de rest 
aan de hand is, (roze of witte), want dan gaat dat sowieso tot uiting komen. Dat noemen we het 
epistatisch allel: het allel voor witte bloemen. De 3 andere zijn hypostatische allelen. Het wit 
wordt uitgedrukt, de drie andere worden onderdrukt, dus het zijn witte bloemen.  
(Hier hoort een schemaatje bij!) 

Punt 1 en 2 vormen samen de brede overerfbaarheid, dus de broad heritability, dat is de 
additieve plus de niet additieve genetische variantie, dat vormt samen onze algemene 
erfelijkheid.  
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7.2 Twee terreinen  

- Kwantitatieve genetica: 
• Schatten van gen‐omgevingsbijdragen in fenotypische variantie    
• Meestal obv tweelingen‐ of adoptiestudies 

- Moleculaire genetica: 
• Identificatie van specifieke genen irt trek: vb DRD4 
• 2 technieken: 

Associatie analyse: associatie tussen gen en trek (vb DRD4) 
Kritiek! 
Recente meta‐analyse: betrouwbare associatie tss DRD4 en Novelty seeking 

Linkage analyse: lokaliseren van genen (adhv familie‐stambomen) 
Indien genen dicht bij elkaar liggen, is er een grotere kans dat ze samen worden doorgegeven bij de 
celdeling 

We hebben 2 terreinen: kwantitatieve en moleculaire genetica.  
Kwantitatieve: daarbij worden gen- en omgevingsbijdragen geschat in fenotypische variantie 
(lichaamslengte, persoonlijkheid, ..) meestal doen we dit obv tweelings- en adoptiestudies.  

Een ander terrein is de moleculaire genetica: daar worden specifieke genen geïdentificeerd en 
dan gerelateerd ten aanzien van een trek. Bv: DRD4 (dopaminereceptor D4 gen) zorgt voor de 
communicatie binnen neuronen. 

Er zijn 2 technieken. Bij de eerste techniek, de associatie-analyse gaat men kijken naar een 
bepaald gen en een trek, dus in dit geval DRD4 en de trek die daar vooral mee in relatie is 
gebracht is ‘novelty seeking' (de tendens om nieuwe situaties op te zoeken, die vaak ook 
risicovol zijn). Ze gaan kijken naar mensen die dat gen bezitten vs. mensen die dat niet bezitten 
en dan gaan ze kijken of ze hoog of laag scoren op novelty seeking.  
Zo zien ze dat mensen met een lange variant van het gen DRD4 hoger scoren op novelty 
seeking, de onderzoekers verklaren dat door het feit dat die mensen misschien minder 
gevoelig zijn aan dopamine, dus dingen doen waardoor ze een extra boost krijgen.  

Maar, dan is er nadien veel kritiek op gekomen, want men zei dat dat gen maar 4% van de 
variantie verklaarde. Andere onderzoekers stelden dat minstens 10 andere genen ook 
betrokken zouden zijn. Maar toch blijkt uit een meta-analyse dat dat gen en die trek weldegelijk 
aan elkaar gelinkt zijn, maar die effecten zijn redelijk klein.  

Een andere manier om op moleculair niveau analyses te doen is de linkage analyse, dan gaan 
ze genen lokaliseren.  
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We hebben 2 chromosomen, een vader- en een 
moederchromosoom, en bij de conceptie gebeurt er in het 
tweede geval een cross-over. Die gaan dus kruisen. In het 
derde luik wordt een nieuwe combinatie gemaakt. Stel dat A 
het ziektegen is, en B en C zijn genetische markers. Dan 
zegt men dat de kans dat er een nieuwe combinatie wordt 
gevormd tussen A en C veel groter is dan tussen A en B. 
Omdat A en C veel verder lagen van elkaar en daardoor 
wordt er een nieuwe combinatie gemaakt. A en B liggen zeer 
dicht bij elkaar en dan wordt er gezegd dat er een dichte 
linkage is, dus die worden samen overgeerfd, daardoor gaat 
er geen nieuwe combinatie gemaakt worden, want A en B 
liggen al samen. Er is een nieuwe combinatie gemaakt met C 
want die ligt verder.  

Op die manier kunnen onderzoekers kijken waar bepaalde genen tov elkaar liggen, ze maken 
een soort kaart. Indien genen dicht bij elkaar liggen, is er een grotere kans dat ze samen 
worden doorgegeven bij de celdeling.  

7.3 Kwantitatieve genetica  

- Bestudeert trekken die door verschillende genen(combinaties) + omgevingsfactoren worden beïnvloed 
- 4 assumpties: 
• Genetische verschillen leiden tot fenotypische verschillen 
• Niet‐genetische verschillen kunnen ook leiden tot fenotypische variatie 
• Als genetische factoren belangrijk zijn, dan varieert het fenotype naargelang de genetische similariteit 
• Als gedeelde omgevingsfactoren belangrijk zijn, dan varieert het fenotype naargelang het samenleven van 

individuen 

Bij de kwantitatieve genetica worden trekken bestudeerd die door verschillende genen of 
genencombinaties alsook omgevingsfactoren worden beïnvloed. Daarbij zijn 4 assumpties van 
belang:  

1. Genetische verschillen leiden tot fenotypische verschillen 
2. Ook niet-genetische verschillen kunnen leiden tot fenotypische verschillen (denk maar aan 

omgeving). 
3. Als genetische factoren belangrijk zijn, dan varieert het fenotype naar gelang de genetische 

similariteit.  
4. Als gedeelde omgevingsfactoren van belang zijn, dan varieert het fenotype naar gelang het 

samenleven van individuen.  
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Voorbeeld: stel, lichaamslengte wordt voor 90% overgeërfd, gewicht voor 50% en partnerkeuze 
voor 10%. Als we die 3 vergelijken, is het zo dat voor lichaamslengte de genetica een veel 
grotere rol speelt, bij gewicht was het 50/50, bij partnerkeuze speelt genetica een kleine rol. 
Zo’n vergelijkingen kan je maken.  

Kwantitatieve genetica: de traditionele additieve assumptie  

- Fenotype= erfelijkheid + omgeving= 100% verklaarde variantie 
- Genetische overerfbaarheid: proportie gedeelde variantie tss ouder – kind voor bepaalde trek 
- Schatting op populatieniveau van gemiddelde proportie vd variantie in gedrag die door genetische factoren 

bepaald wordt (zie cursus ontw psy II (H4)): 
• Specifieke schatting van erfelijkheid enkel geldig voor: 

Een bepaalde groep 
Op één tijdstip 
In zekere omstandigheden 

Als we verder inzoomen op die kwantitatieve genetica, kunnen we kijken naar de traditionele, 
additieve assumptie. We hadden het daarnet al gehad over het additieve, daarbij wordt er 
vanuit gegaan dat het fenotype of hoe we eruit zien, gelijk is aan erfelijkheid + omgeving, en dit 
is 100%. Als je zegt dat lichaamslengte voor 90% wordt overgeërfd, zou je zeggen: 
omgevingsfactoren spelen voor 10% een rol.  

Met andere woorden, we kunnen zeggen dat genetische overerfbaarheid de proportie van de 
gedeelde variantie tussen ouder en kind voor een bepaalde trek is.  
Neuroticisme: stel dat we zeggen dat dat voor 60% erfelijk bepaald wordt, dus 60% wordt 
overgeërfd van ouder naar kind. Het is altijd een schatting op populatieniveau, van een 
gemiddelde, van de proportie van variantie in gedrag die door genetische factoren bepaald 
wordt.  
Het is altijd een specifieke schatting, dus altijd geldig voor een bepaalde groep en nooit voor 
een individu, en op één tijdstip want het kan variëren over de tijd, en in omstandigheden. 

Een voorbeeld: stel dat we 3 personen hebben, bij persoon 1 is die opgevoed in een zeer arme 
omgeving, heeft niet zo veel voeding gehad. Persoon 2 en 3 hebben dit wel gehad.  
Dan kan je zeggen: lichaamslengte wordt voor 70% erfelijk bepaald, maar relatief gezien kan je 
zeggen dat bij persoon 1 erfelijkheid minder rol zal spelen en bij 2 en 3 was voeding meer van 
belang dan bij persoon 1.  
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7.4 Schatting van erfelijkheidsvariatie volgens de klassieke methode: 5 uitgangspunten 

- Gen‐omgevingscorrelatie is verwaarloosbaar klein 
- Non‐additieve effecten zijn klein (dominantie, epistasis) 
- Er bestaat gn correlatie tss beide ouders voor de trek (cfr geen assortative mating) 
- Omgevingsgelijkheid is dezelfde voor MZ en DZ tweelingen 
- Gegevens over tweelingen kan men generaliseren naar niet‐tweelingen populaties 

Klassieke methode: 5 uitgangspunten (extra uitleg):  
2. Dat zijn die effecten die we al gezien hebben, dominantie en epistatisch 
3. Betekent dat je een partner gaat zoeken die op je lijkt, in functie van persoonlijkheid, 
intelligentie, uiterlijk, … bij die klassieke methode gaat men ervan uit dat dat niet het geval is. 

Dit zijn 5 assumpties maar we zullen zien dat die niet allemaal aan te houden zijn. 

8. Methoden voor beschrijven van genetische overerfbaarheid van persoonlijkheid 

- Selective breeding 
- Familiestudies: 50% gedeelde genen binnen families 
- Tweelingenstudies: MZ (100%) vs DZ (50%) 
- Adoptiestudies: geen genetische effecten 

- combinatie v deze studies: assessment van genetische overerfbaarheid    
• Geen biologische maten 
• Wel obv persoonlijkheidsmaten (observatie, interview, vragenlijst) 
• Focus huidige les: FFM en model van Eysenck 

Als we kijken naar methoden voor het beschrijven, dan zijn er 4: 

- Selective breeding: selectief fokken, je gaat een selectie doen op basis van bepaalde 
karakteristieken, zoals bv. bij honden. Als je kindvriendelijke honden wil ga je die met elkaar 
laten kweken.  Bij mensen kan je dit soort technieken niet gebruiken, én het moeten trekken 
zijn die overerfbaar zijn! (en ze moeten die trekken ook bezitten uiteraard.) 

- Familiestudies: 50% van de gedeelde genen zijn binnen families aanwezig, sowieso van 
ouder naar kind maar ook broers en zussen onderling delen 50% van het genetisch 
materiaal. 

- Tweelingenstudies: monozygote delen 100% genetisch materiaal, en dizygote delen 50%. 
- Adoptiestudies: geen genetische effecten maar interessant om tweelingen- en 

adoptiestudies te combineren, omdat we daar het meeste kunnen uithalen.  
- Als we naar die zaken kijken maken we geen gebruik van biologische maten, wel van 

persoonlijkheidsvragenlijsten, ook observatie en interview.  
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Wat is de rationale achterliggend aan die familie- en tweelingenstudies?  

Grafiek: 
Onderaan genetische gerelateerdheid. Wat wordt er gedaan? Kijken naar genetische 
gerelateerdheid en dit afzetten ten aanzien van correlaties tussen hun 
persoonlijkheidskenmerken.  
Dus bv. bij een groep van tweelingen: men neemt vragenlijsten af, we nemen correlatie tussen 
die tweelingen den die worden afgezet tegen hun genetische gerelateerdheid. Wat moet je dan 
denken? Hoe sterker iets wordt overgeërfd, hoe hoger de correlatie zou moeten zijn. Stel dat 
we ervan uitgaan dat lengte voor 100% wordt overgeërfd, en we kijken naar de correlatie met 
monozygote tweelingen, moet die groter zijn dan andere genetisch niet- of minder 
gerelateerden. 
Omgekeerd, als we verwachten dat omgeving vooral een rol speelt mag je zo’n grote correlatie 
niet zien, dan zou je verwachten dat neven en nichten sterker gerelateerd zijn dan monozygote 
tweelingen. 

8.1 Familiestudies 

- Makkelijk beschikbaar maar 
- Minst informatief: 
• Elke ouder met elk kind: 50% 
• Alle kinderen onderling: 50% 
• Delen niet alleen genen, maar ook omgevingsinvloeden 
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Om dieper in te gaan op familiestudies: die zijn het makkelijkste beschikbaar maar het minst 
informatief. Elke ouder deelt 50% met elk kind maar ook de kinderen onderling, en bovendien 
delen ze niet alleen genen maar ook omgevingsinvloeden. Kinderen worden opgevoed in 
zelfde omgeving, zelfde school, zelfde eten, .. Dus niet super interessant. We combineren dit 
best met tweelingenstudies.  

8.2 Tweelingenstudies 

- Tweelingen vormen geen homogene groep: MZ en DZ tweelingen 
- MZ vs DZ: identiek vs gemiddeld 50% zelfde genenmateriaal 
- Zygositeitsbepaling: 
• Onderzoek van de moederkoek (vb. Oost‐Vlaams twinregister) 
• Zygositeitsvragenlijst 

- Designs: 
• Samen opgevoed vs apart opgevoed 
• Prospectief vs retrospectief 

- Kritiek: overrepresentatie genetische rol, cfr tweelingen hebben meer gelijke omgeving itt siblings 

De kans om een tweeling te krijgen is 1/66, voor een monozygote 1/3 en een dizygote 2/3.  
Hoe werd die zygositeitsbepaling vroeger gedaan? Men keek naar de placenta: als er één is, is 
het een-eiig, en twee = 2-eiig.  Dit klopt niet want het kan zijn dat de moederkoek toch nog 
splitst nadien, ook wanneer het een monozygote tweeling is.  
Ook wordt er gebruik gemaakt van een vragenlijst, op die manier wordt dit bepaald.  
Ze worden vanuit verschillende designs bestudeerd: samen opgevoede tweelingen of apart 
opgevoed, en ook vanuit een prospectief of retrospectief design. Bv. van bij de geboorte de 
tweeling volgen of de tweeling bevragen over vroeger.  
Kritiek: over-representatie van de genetische rol omdat tweelingen een meer gelijk omgeving 
hebben in tegenstelling tot broers en zussen. Tweelingen hebben vaak zelfde 
vriendengroepen, zelfde klas … maar studies hebben aangetoond dat het niet is omdat ze 
dezelfde omgevingen hebben, dat hun persoonlijkheid ook meer op elkaar gelijkt.  

- Fenotypische variantie = erfelijkheid + omgeving = 1 
- Dit betekent: 
• rMZ = h2+ c2 
• rDZ = 1/2 h2+ c2 

- Het verschil in overeenkomst tussen MZ en DZ twins reflecteert dus de helft van het genetisch effect: traditionele 
methode voor de schatting van de genetische variantie DWZ: h2 =  2 (rMZ‐ rDZ) 
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Fenotypische variantie volgens de additieve assumptie is gelijk aan erfelijkheid plus omgeving.  

Formule:  
- de correlatie tussen monozygote tweelingen = h2+ c2 

• h staat voor heritability (erfelijkheidsvariantie) 
• c voor common & variable variance,  

- De correlatie voor dizygoten is de helft daarvan want die hebben maar 50% gelijk erfelijk 
materiaal. 

We zullen hiermee de formule voor erfelijkheid afleiden. 
We weten van waar de formule komt, en het verschil in overeenkomst tussen mono- en dizygote 
tweelingen reflecteert de helft van het genetisch effect. 
 

Als we kijken naar correlaties tussen mono- en dizygote tweelingen voor het VFM, dan vinden 
we die terug in de tabel: van belang om te zien is dat het samen opgevoede tweelingen zijn. 

*CORRELATIES VFM‐DIMENSIES TUSSEN MONOZYGOTE EN DIZYGOTE SAMENOPGEVOEDE 
TWEELINGEN (RIEMANN ET AL., 1997) 
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Bij neuroticisme de formule toegepast:  
Als we 0.53-0.13 doen = 0.4 —> maar dan hebben we maar de helft, dus x2, = 0.8 of 80%. 

We zien dat de correlatie tussen die monozygoten dubbel zo groot is dan de correlatie tussen 
dizygoten, dat duidt op een groot genetisch effect, en dat persoonlijkheid wordt overgeërfd.  

CORRELATIES VOOR EXTRAVERSIE EN NEUROTICISME (EYSENCK) VOOR MZ EN DZ SAMEN‐
OPGEVOEDE TWEELINGEN IN 3 VERSCHILLENDE LANDEN (LOEHLIN, 1989) 

Extraversie en neuroticisme, over verschillende landen heen en opnieuw samen opgevoede 
tweelingen, hier hebben ze wel gesplitst tussen mannen en vrouwen.  
Je ziet dat de correlaties terug dubbel zo groot zijn, hetzelfde met neuroticisme, monozygote 
correlaties zijn dubbel zo groot als dizygote correlaties, opnieuw duidt dit op het feit van 
erfelijkheid. Moest je de formule toepassen zou je een groot percentage bekomen. 

 
Meer algemeen beeld daarvan: 
we hebben het model van Eysenck met 
de drie factoren, en dan het VFM, en hier 
hebben we ook verschillende landen en 
studies, dus als we zeggen over landen 
en over groepen heen en zelfs over 
persoonlijkheidsmodellen heen kunnen 
we zeggen dat persoonlijkheid wel zeker 
overgeërfd wordt, ongeveer tussen de 20 
en 50%. Vanuit de klassieke assumptie 
zouden we kunnen zeggen, omgeving 
speelt dan 50-80% een rol.   
   
ERFELIJKHEIDSSCHATTINGEN VOOR DE BASISDIMENSIES VAN PERSOONLIJKHEID, GEBASEERD 
OP MAJOR TWIN STUDIE 
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CORRELATIES VOOR PERSOONLIJKHEID BIJ MZ EN DZ TWEELINGEN (APART EN SAMEN 
OPGEVOED) 

Nog correlaties, maar hier ook van tweelingen die apart zijn opgevoed. Hier terug de eerste 
twee kolommen de monozygote, eerst samen en apart opgevoed, en zo ook voor de dizygote. 
Interessant hier is dat je ziet dat die monozygote apart opgevoede tweelingen meer op elkaar 
lijken dan dizygote samen opgevoede tweelingen.  
Zo’n design geeft je een zeer grote support voor het feit dat die trekken erfelijk bepaald zijn,  
want sowieso als ze apart zijn opgevoed kan de omgeving geen rol spelen. 
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(INTERMEZZO: EXTRA UITLEG BIJ EEN VD VORIGE SLIDES) 

Een voorbeeld om aan te duiden dat op individueel niveau er dus geen nature/nurture debat kan 
zijn, omdat die 2 zaken onlosmakelijk met elkaar verbonden zijn.  

Voorbeeld: het taartvoorbeeld, als we zouden denken aan taart, heb je bloem eieren water en 
suiker nodig. Als je taart bakt en proeft kan je niet zeggen: er is zoveel bloem, zoveel suiker, … 
omdat dat onlosmakelijk van elkaar verbonden is. Bij een taart kan je niet zeggen in welke mate 
die aspecten daartoe bijdragen, je kan ze niet uit elkaar halen. 

Als je 100 taarten bakt, en dan zeggen: ik ben benieuwd naar de verschillen tussen die taarten in 
termen van zoetigheid (of bv. parallel: neuroticisme bij persoonlijkheid). Die verschillen worden 
vooral bepaald door de hoeveelheid suiker die je hebt gebruikt en niet door de rest. Dit voorbeeld 
nogmaals om met benadrukken dat je genetica en omgeving niet uit elkaar kan trekken op 
individueel niveau, het is onlosmakelijk met elkaar verbonden, maar op groepsniveau kan dat wel. 



Scatterplot: we kunnen de erfelijkheidscomponent, hier van lengte, uitzetten in een scatterplot. 
Op de X-as hebben we aantal cm van tweeling 1, en op de Y-as de lengte van tweeling 2. Hier 
zijn het samen opgevoede tweelingen. We zullen elk tweelingpaar meten.  
Waar die lijnen elkaar kruisen zet je een puntje, zo bekom je er vele. De puntjes zijn redelijk 
dicht gelegen bij die lijn, stel dat we vanuit het nulpunt een lijn zouden trekken zou de correlatie 
100% zijn maar nu is dat niet zo. De correlatie is 95, omdat die puntjes redelijk dicht bij die lijn 
liggen. Het is ook een hypothetisch voorbeeld. 

Waarom kan de erfelijkheid voor die monozygote tweelingen een overschatting zijn? Ze zijn 
samen opgevoed, en dan heb je ook een gedeelde omgeving die een rol speelt.  Bij lengte kan 
je dan denken aan voeding. 

SCATTERPLOT: LICHAAMSLENGTE VOOR MZ SAMEN OPGEVOEDE TWEELINGEN 

Een tweede plot gaat over novelty seeking, dat is een vd meest bestudeerde trekken, hier is 
een correlatie van .63. Die puntjes zijn al veel meer verspreid in een wolk. Hoe komt het dat die 
correlatie hier lager is? Hier speelt de omgeving en grotere rol, het is minder genetisch 
bepaald!  

SCATTERPLOT NOVELTY SEEKING MZ SAMEN‐OPGEVOEDE TWEELINGEN 
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8.3 Adoptiestudies 

CORRELATIES TSS GEADOPTEERD KIND EN ZIJN/HAAR BIOLOGISCHE EN 
 ADOPTIE‐OUDER 

Links zien we extraversie, maar het zijn indexen van extraversie. Het is niet gemeten met een 
persoonlijkheidsvragenlijst, maar aan de hand van andere schalen. We zien correlaties tussen 
het kind en de biologische ouder, en ook een correlatie tussen het kind en de adoptie-ouders. 
Als we kijken naar die correlaties zien we dat de linkse correlaties groter zijn dan de rechtse. 
Dat betekent dat de genetische effecten zeer sterk zijn, want het kind is elders opgegroeid 
maar toch is zijn genetica zeer sterk gelinkt aan dat van de ouders! Terwijl de correlatie met de 
adoptie-ouders quasi nihil is. Dit pleit ervoor dat extraversie sterk genetisch bepaald is.  

Stel dat dat omgekeerd zou zijn, dat de linkse kleiner zouden zijn, dan zou extraversie sterk 
door de omgeving bepaald zijn. 

8.4 Traditionele schattingsmethode: problemen 

- Geen directe meting omgevingscomponent 
- Schatting van omgevingscomponent (100 – h2) houdt gn rekening met error 
- Indien erfelijkheidscomponent groot, neemt men per definitie aan dat omgevingseffect klein is. 
—> Van persoonlijkheid = genen + omgeving 
—> Naar persoonlijkheid = genen + en x omgeving 

We hebben die traditionele schattingsmethoden nu allemaal gezien, maar uiteraard zijn daar 
een aantal problemen bij. 
We hebben gezien dat erfelijkheid + omgeving gelijk is aan 100%, maar zo simpel is het niet, 
vanaf nu zullen we het zien hoe het écht is. Ten eerste houdt dit geen rekening met meetfout, je 
kan nooit 100% zeker meten, en er zijn ook interactie-effecten. Met andere woorden, wat we tot 
nu toe gedaan hebben, wanneer we veronderstelden dat persoonlijkheid voor 40% erfelijk 
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bepaald wordt, dan gingen we ervan uit dat 60% vanuit de omgeving kwam. Dit klopt natuurlijk 
niet. 

9. Integratieve gedragsgenetische benadering 

- Houdt rekening met: 
• ≠ende types genetische variantie 

Additief 
Non‐additief (dominantie, epistasis) 

• Assortative mating 
• Gedeelde en niet‐gedeelde omgeving 

Within family factors 
Outside family factors 

• Gen‐omgevingscorrelaties en interacties 

Wat we nu doen is vertrekken vanuit een perspectief waar we eerst gekeken hebben naar 
genen + omgeving, dus de additieve benadering/de klassieke benadering, nu gaan we naar 
een nieuw perspectief, dit is een meer integratieve benaderingen waarbij we niet alleen gaan 
optellen maar ook vermenigvuldigen, er zijn dus ook interactie-effecten.  
Dan komen we aan de integratieve gedragsgenetische benadering, en zo is het ook in het 
echt.  

Bij die benadering hebben we 4 punten:  
1. Houdt rekening met verschillende types genetische variantie, die additieve maar ook die 

niet-additieve (dominatie en epistatisch). Dat hebben we al gezien. 
2. Assortative mating:  
3. De omgeving 
4. Gen-omgevingscorrelaties en interacties. 

Tot nu toe hebben we altijd gesproken over omgeving als één geheel, maar nu zullen we dat 
opdelen: gedeelde en unieke omgeving. Gedeelde is wat je met broer, zus, .. deelt in het gezin, 
zoals het eten dat je krijgt, het huis, ouders, … Unieke omgeving is wat voor jullie verschilt: 
studierichting, hobby, vrienden, .. We gaan ook kijken naar omgevingscorrelaties en interacties. 

9.1 Assortative mating 

- Basisassumptie: random partnerkeuze ~ random genetische similariteit 
- Random keuze draagt bij tot genetische variatie van de populatie 
- Maar: partnerkeuze ifv gelijkaardige kenmerken: 
• Fysieke karakteristieken (lichaamslengte!) 
• Cognitieve capaciteiten (IQ) 
• Persoonlijkheid 
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• Psychopathologie 
- Verhoogt de similariteit tussen 1e graadsverwanten 
- Impliceert een onderschatting van de genetische contributie, want assortative mating draagt bij tot de 
  correlatie tussen DZ’s 
Niet van belang bij MZ twins 

Assortative mating: de basisassumptie is dat je partnerkeuze random is, maar wat blijkt, dat 
klopt niet. Moest dat wel random zijn zou dat bijdragen tot sterke variabiliteit in de populaite. Uit 
onderzoek is gebleken dat de partnerkeuze gebeurt in functie van gelijkaardige kenmerken, je 
gaat iemand kiezen die op je lijkt. Het kan gaan over fysieke karakteristieken, intelligentie, 
dezelfde persoonlijkheid, … (hoe meer je op elkaar lijkt hoe meer relatie succes heeft op 
slagen, is gebleken uit onderzoek).  
Dat verhoogt de similariteit tussen 1e graadsverwanten. Want, als de ouders beiden neurotisch 
zijn zullen ze kinderen hebben en hebben die grote kans om neurotisch te zijn, dus de 
similariteit is verhoogd.  

Dat impliceert ook een onderschatting van de genetische contributie bij dizygote tweelingen. 
We hebben ouders die op elkaar lijken, dat draagt bij tot de correlatie tussen de dizygote 
tweelingen. Dus, die correlatie gaat hoog zijn.  

We herinneren ons de formule: we moesten altijd de correlatie van de MZ tweelingen aftrekken, 
of correlatie MZ - correlatie DZ, maar als de correlatie van de DZ stijgt gaat het verschil kleiner 
worden. 
Stel, de correlatie van de MZ = .80 en die van de DZ door de assortative mating stijgt bv. van  
.40 naar .60, dan gaat het verschil kleiner worden, en dan doen we dat x2, het is dus kleiner 
geworden —> het is een onderschatting. 

Dit principe is niet van belang bij MZ, omdat die sowieso al 100% identiek zijn! Zij zullen niet 
meer op elkaar gelijken omdat ouders op elkaar lijken, want ze zijn toch al 100% identiek. 

9.2. De omgeving 

- Indien 50% genetisch, wat dan met omgeving? 
- Gemeenschappelijke omgeving: consistent laag (5 à 10 procent)  
• cfr lage similariteit tss geadopteerde kinderen 
• KRITIEK: methodologisch effect 

- Wel groter gedeeld omgevingseffect voor attitudes/religie/politieke oriëntatie en voor roken/drinken    
- Niet‐gedeelde omgeving (inclusief foutvariantie): significant, maar wisselende resultaten 
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Stel dat 50% door genetica bepaald wordt, hoe is dat met de omgeving?  
We kunnen de opdeling maken in gemeenschappelijke en unieke omgevingsfactoren.  
Als we kijken naar gemeenschappelijke omgeving, zien we dat het effect daarvan consistent 
laag is. Maar 5-10% heeft een genetisch effect.  
Denk aan similariteit van kinderen die geadopteerd zijn, als  je kijkt naar hun ouders, zij hebben 
een gedeelde omgeving maar dat doet quasi niks.  
Men heeft daar ook kritiek op gehad, dat er een methodologisch effect is: die gedeelde 
omgeving is zo laag omdat er gebruik gemaakt wordt van persoonlijkheidsvragenlijsten die 
men invult maar blijkbaar stijgen die effecten van gedeelde omgeving als je dat doet aan de 
hand van observer ratings, dus video’s raten, … Dan stijgt het effect van gedeelde omgeving. 
Wel blijkt er een groter gedeelte omgevingseffect te zijn voor bv. attitudes, dingen zoals 
religieuze voorkeur, politieke orientatie, maar ook voor roken en drinken. De unieke omgeving 
bevat de foutvariatie (meetfout) en die is significant, dus die is wel van belang, maar opnieuw 
zien we daar wisselende resultaten.  

Gedeelde vs. unieke omgevingsvariatie  

-  Historisch perspectief (Eysenck): 
• Gedeelde omgeving slechts kleine bijdrage tot persoonlijkheid 
• Belang van unieke omgeving 

- Huidige empirische evidentie: ‘within’ en ‘outside’ family factors 
• WITHIN FAMILY FACTORS: 

passief model 
child‐effects model 
parent‐effects model 

• OUTSIDE FAMILY FACTORS: 
context‐specifieke socialisatie 
socialisatie buitenshuis 
transmissie van cultuur via groepsprocessen 

We vertrekken vanuit historisch perspectief van Eysenck. Die zei dat de gedeelde omgeving 
slechts een kleine bijdrage had voor persoonlijkheid, 5 à 10%. Die unieke omgeving is veel 
belangrijker, men heeft dat onderzocht en we kunnen die omgeving opsplitsen in within & 
outside family factors. Die kunnen we dan ook nog opsplitsen. 
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Unieke within-family factors (model van Reiss) 

- Passief model: 
• Klemtoon op algemene genetische overlap ouder‐kind 
• Geen aandacht voor andere of interagerende factoren 

- Child‐effects model: 
• Gen veroorzaakt gedrag bij kind 
• Gedrag kind veroorzaakt hetzelfde/gelijkaardig gedrag ouder 
• Gedrag ouder niet als oorzaak van gedrag kind 
• = child‐driven effect (Harris, 1995): ouders reageren anders naargelang persoonlijkheid van het kind 

positieve feedback lus 
negatieve feedback lus 

- Parent‐effects model: 
• Gedrag ouder als respons op gedrag kind in overeenstemming met eigen genetische make up 
• Respons ouder lokt gedrag uit bij het kind cfr genetische make up vh kind 

- Within family effects leidt tot bias bij schatting erfelijkheid! 
• Overschatting erfelijkheid bij negatieve feedback loop 
• Onderschatting erfelijkheid bij positieve feedback loop 

Het eerste is het passieve model. Daarin ligt de klemtoon op 
genetische overlap tussen ouder en kind, het kernwoord dat 
je daarbij kan noteren is ‘pure overerving’, dus geen 
aandacht voor andere of interagerende factoren, dus het 
gedrag dat een kind stelt is puur omdat het overgeërfd is 
van de ouders. 
Daarom is het een passief model, het kind zelf hoeft er niks 
voor te doen, is puur overerving.  
Een voorbeeld: bij dat passief model hebben ouder en kind 
gedeelde genen, dus puur overerving, en die zorgen dus 
dat het kind roept in het voorbeeld. Beide hebben genen die 
zorgen voor roepen en daarom doet het dat, het is het 
resultaat van gedeelde genen. 

Het tweede model zit al wat meer dynamiek in: het Childs effect model.  
Daarbij zegt men, het zijn de genen die gedrag bij het kind veroorzaken. Dat gedrag van dat 
kind veroorzaakt hetzelfde (of gelijkaardig) gedrag bij de ouder. Maar het gedrag van de ouder 
wordt hier niet als oorzaak gezien van het gedrag van het kind, wel het kind zijn genen. 
Naar het voorbeeld: het kind roept en dat zorgt ervoor dat de ouders ook gaan terugroepen. 
Het kind roept onafhankelijk van die reactie van de ouders, men zegt dat het in de genen zit.  
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We kunnen daar nog dieper op ingaan: Judith Harris heeft geschreven over het child-driven 
effect, en ze zegt: ouders gaan anders reageren naar gelang de persoonlijkheid van hun kind. 
Er kan een positieve of een negatieve feedbacklus zijn.  
Voorbeeld: bij een positieve is het zo dat de ouders positieve fb gaan geven: ze gaan de eigen 
tendensen van het kind bekrachtigen. Bv stel een kind dat heel actief is, dan gaan ze tegen dat 
kind zeggen dat het wilde spelletjes mag spelen, of stel dat het kind rustig is gaan ze die 
puzzels, kleurboeken, … geven. Bij negatieve feedback gaan de ouders van het actief kind 
zeggen: wees rustig, speel rustige spelletjes, .. dus de eigen tendensen van het kind worden 
ontmoedigd. Bij het stille kind gaan ze aanmoedigen om actiever te zijn. 

Parent-effectsmodel: gedrag van de ouder wordt als respons gezien op gedrag van het kind en 
in overeenstemming met de genetische make-up van de ouder.  
Hier wordt de respons van de ouder gezien als uitlokkende factor bij het kind, en dat is dan ook 
in overeenstemming met het genetische gedrag van het kind. Stel, het kind is niet op zijn 
gemak, het is in een agressieve bui, en de ouder roept tegen het kind, en het kind roept terug, 
gaat men het gedrag van het kind beschouwen als reactie op de ouder. Het gedrag van het 
kind is een gevolg van de reactie van de ouder, terwijl het bij model één ging om passief 
overerven, en model 2 alles lag aan het feit dat het toegeschreven werd aan de genen van het 
kind. In model 3 wordt alles toegeschreven aan het feit dat het kind reageert op de reactie van 
de ouder. 

We hebben ook een bias bij schatting van erfelijkheid: men gaat op basis van 
persoonlijkheidsvragenlijsten kijken of tweelingen meer of minder op elkaar lijken. Men gaat 
ervan uit dat het gedrag een reflectie is van de persoonlijkheid, maar natuurlijk kan er daar bias 
bij optreden. We hebben 2 soorten:  
1. Een overschatting van erfelijkheid bij een negatieve feedbackloop (de eigen tendensen van 
het kind w ontmoedigd): stel dat we een tweeling hebben en er is negatieve feedback, ze gaan 
dus meer op elkaar beginnen lijken want het stil kind wordt actiever en het actief kind wordt 
stiller. Daardoor kan er sprake zijn van een overschatting van het erfelijk effect, want ze lijken 
meer op elkaar, eigenlijk is dat puur ten gevolge van de ouderlijke hantering, van de omgeving. 
Ouders gaan op een unieke manier tau die kinderen gaan reageren (= unieke 
omgevingseffecten).  

2. Onderschatting van erfelijkheid bij positieve feedbackloop: opnieuw voorbeeld van een 
tweeling, met een stil kind en een actief kind. Het is positieve feedback dus de ouders gaan de 
eigen tendensen van de kinderen bekrachtigen. Die kinderen gaan van elkaar verschillen, ze 
gaan minder op elkaar lijken, dus er is een onderschatting van het genetisch effect. Niet ten 
gevolge van genetica, maar van unieke ouderlijke hantering ten aanzien van die 2 kinderen. 
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==> Die drie modellen kan je dan samenvatten: bij model één hebben we overerving, bij model 
2 is alles te wijten aan genen van kind, en bij model 3: gedrag van kind is reactie op gedrag 
van de ouder. 

Unieke outside family-factoren 

- Basis: groeps‐socialisatie theorie 
- Ontw van sociale identiteit obv in‐en out‐groups waar we onszelf al dan niet toe rekenen 
- Sociale groepen = unieke omgevingsfactor met invloed op persoonlijkheid: 
- Verschillende aspecten van beïnvloeding: 
• Context‐specifieke socialisatie 
• Socialisatie buitenshuis: identificatie met bepaalde sociale groepen (attitudes, normen) 
• Transmissie van cultuur via groepsprocessen: persoonlijkheid kind als resultante van interactie met sociale 

identiteit van onze ouders 
• Groepsprocessen die verschillen tussen sociale groepen versterken of verschillen tussen individuen binnen 

groepen versterken 

De basis is de groeps-socialisatietheorie: we gaan de sociale identiteit ontwikkelen op basis 
van in- en outgroups waar we onszelf al dan niet toe rekenen. We gaan doen aan sociale 
categorisatie: onszelf in een bepaalde sociale groep plaatsen, dat kunnen etnische groepen 
zijn, geslachtsgroep, leeftijdsgroep, religieuze groep, peer-groep, … je gaat jezelf 
vereenzelvigen met een bepaalde groep waar je wil toe behoren. Bijgevolg ga je je ook zo 
gedragen. Als je vindt dat je tot de groep ‘vrouwen’ behoort ga je ook vrouwelijke activiteiten 
doen. Dat zorgt ervoor dat dat ook een effect heeft op je persoonlijkheid, die unieke outside 
family factoren. Je hebt verschillende aspecten van beinvloeding: 

De eerste is context-specifieke socialisatie: verschillende contexten kunnen een verschillende 
invloed hebben op het kind. Een voorbeeld: een stil kind, en de ouders gaan daar geen 
commentaar op geven om het kind zijn persoonlijkheid niet te bekritiseren. De peers zijn ook 
eerder stil dus gaan het stille gedrag aanmoedigen. De leerkracht op school zegt dat het kind 
meer geactiveerd moet worden, dus gaat het gedrag ontkrachten. Dan zijn er nog pesters die 
het kind pesten omwille van het feit dat het zo stil is, dus dat gedrag wordt ook bestraft. Dat zijn 
allemaal unieke factoren die op het gedrag van het kind reageren.  

Socialisatie buitenshuis: identificatie met bepaalde sociale groepen. We gaan ons allemaal 
identificeren met groepen: je hebt vrienden aan de univ, en als je met die groep uitgaat ga je je 
anders gedragen dan wanneer je met vrienden van vroeger in het weekend afspreekt, omdat 
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dat een ander soort groep is, en omdat je bij die bepaalde soort groep wil behoren ga je 
bepaalde gedragingen stellen. Dat heeft een invloed op persoonlijkheid. 

Transmissie van cultuur via groepsprocessen: persoonlijkheid van het kind als resultante van 
interactie met sociale identiteit van onze ouders. Van onze ouders krijgen we genen door, maar 
we mogen niet vergeten dat alles wat zij aan ons doorgeven, ook gevormd is op basis van 
interactie met hun peers, hun sociale groep en de attitudes, waarden en normen die hun groep 
heeft. Op die manier krijg je dat als kind ook door van je ouders’ peers en sociale groepen. 

Groepsprocessen die verschillen tussen sociale groepen versterken of verschillen tussen 
 individuen binnen groepen versterken: 
1) Tussen sociale groepen: stel dat je graag behoort tot de groep van jonge vrouwen, dan ga 

je je niet bezig houden met activiteiten die specifieke gericht zijn op oudere vrouwen, of die 
mannen doen. De groepen waar je wel vs. niet wil toe behoren en de gedragingen hebben 
een effect op persoonlijkheid. 

2) Binnen groepen: duidt op het feit dat we allemaal in verschillende groepen zitten, en per 
groep hebben we een andere hiërarchische positie, dat zorgt ervoor dat je je anders 
gedraagt. Bijvoorbeeld in de vriendengroep ben je een leiderstype, maar als je thuiskomt 
dan niet, omdat je oudere broers of zussen hebt, en dan heb je een andere hiërarchische 
positie, wat invloed heeft op je persoonlijkheid. 

9.3 Gen-omgevingscorrelaties en interacties  

Erfelijkheid versus omgeving?  
- Erfelijkheid van trekken verantwoordelijk voor stabiliteit 
- Maar: hoe interageren trekken met omgeving ifv het produceren van gedrag? 
• Gen‐omgevingscorrelatie 
• Gen‐omgevingsinteractie 
• Omgevingsmodulatie 

Hierbij stellen we de vraag hoe trekken interageren met omgeving, dat kan op verschillende 
manieren: ze kunnen correleren, er kan sprake zijn van interactie, er kan ook sprake zijn van 
omgevingsmodulatie (maar daar zullen we niet op ingaan).  

Gen-omgevingscorrelatie  
-  Verschillende genotypes worden op verschillende wijze blootgesteld aan omgevingen 
- Correlatie kan negatief of positief zijn 
- Soorten: 
• Passief: ouders geven bv hoog N genen door, maar creëren tevens een neurotische omgeving 
• Reactief: genetische dispositie kind lokt specifiek gedrag uit bij omgeving 
• Actief: kind zoekt actief een bepaalde omgeving op die past bij zijn/haar genetische dispositie 
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De gen-omgevingscorrelaties: verschillende genotypes (het genetische) worden op 
verschillende wijzen blootgesteld aan omgeving. Bijvoorbeeld, iemand die wel vs. niet sportief 
is, die worden op verschillende wijzen blootgesteld aan omgeving, bijvoorbeeld door de 
ouders: de ouders gaat het sportieve kind inschrijven voor sportkampen, op competitie sturen, 
… en het niet-sportieve kind zullen ze aanmoedigen om eerder iets creatief te doen.  

Die correlaties kunnen negatief of positief zijn: negatief is altijd het ontmoedigen van de 
tendensen, positief is altijd het bekrachtigen van de tendensen.  

we hebben drie soorten gen-omgevingscorrelaties:  
- De passieve: ouders geven hoog-neurotische genen door, maar creëren ook een hoog-

neurotische omgeving (omdat ze zelf zo zijn) —> het kind moet er zelf niks voor doen, het 
krijgt de neurotische genen én omgeving. Er is een correlatie. 

- Ander voorbeeld: ouders zijn sterk verbaal, en geven die genen ook door, dus het kind zal 
ook taalvaardig zijn. Bovendien zorgen die ouders ook voor een overvloed aan boeken, zijn 
daar zelf ook veel mee bezig, … Dus passief, het kind moet niks doen, die omgeving is er en  
kind krijgt het gen 

- Reactieve/evocatieve: de genetische dispositie gaat specifiek gedrag uitlokken bij de 
omgeving. Voorbeeld: sommige baby’s worden graag geknuffeld, en andere niet. Mama’s 
zullen geneigd zijn om sowieso een baby te knuffelen maar de ene zal daar minder positief 
op reageren als de andere, dus mama zal na een tijd ook leren dat ze het kind minder moet 
knuffelen, terwijl broer/zus wel graag geknuffeld wordt en mama dat ook meer zal doen bij 
hen. Het kind zelf lokt dus ander gedrag uit bij iemand anders. 

- Actief: het kind gaat zelf actief op zoek naar een bepaalde omgeving die past bij zijn of haar 
genetische dispositie. Voorbeeld: iemand die hoog scoort op novelty seeking gaat eerder 
avontuurlijke activiteiten doen 

Samengevat: passieve gen-omgevingscorrelatie is onafhankelijk van het gedrag van het kind, 
en de reactieve & actieve gen-omgevingscorrelatie is een gevolg van het gedrag van het kind. 

Gen- en omgevingsinteractie  
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Daarnaast hebben we ook gen- & omgevingsinteracties. Individuen met een verschillend 
genotype antwoorden verschillend op eenzelfde omgeving. Bijvoorbeeld, men kan hoog vs. 
laag scoren op mono-amineoxydase-A, en men antwoordt anders op eenzelfde omgeving.  
Stel dat de omgeving misbruik is: uit onderzoek is gebleken dat kinderen met zo’n laag MAO-A 
gehalte een antisociale persoonlijkheid ontwikkelen later, dus diegene die daar hoog op scoren 
zullen geen antisociale persoonlijkheid ontwikkelen.  
Dit is gerepliceerd over verschillende studies heen, en natuurlijk heeft dit ook een effect op hoe 
we nadenken over overerving van antisociale persoonlijkheid. Dat is een interactie. 

Ander voorbeeld: stel, je hebt introverten en extraverten, en je zet die in een ruimte en laat hen 
een taak doen met veel geroezemoes of in een stille ruimte, het is zo dat introverten best 
presteren in een stille ruimte, en extraverten presteren het beste met veel achtergrondgeluid.  
Lawaai is hier dan de ‘zelfde omgeving’, en dan hebben we introvert/extravert, en enkel 
diegene die extravert zijn zullen het goed doen!  

10. Gedragsgenetica en het FFM: samenvatting  

- Twee verschillende invalshoeken: 
• Meta‐analyse 
• Rechtstreekse meting met een VFM instrument 

- Bevindingen consistent: 
• Genetisch effect FFM: 35 tot 50/60 procent (vooral E en N) 

- Activity level: gemeten met een actometer: (GOSAT study): .40 
- Psychopathie trekken (Blonigen et al., 2003) 
• Vb Gevoelloosheid: MZ: .34 – DZ: ‐.16 
• Vb Onbevreesd: MZ: .54 – DZ: .03 

- Morningness‐eveningness 
- Impulsiviteit 

We hebben meta-analyses gezien en andere studies, dus de bevindingen zijn consistent. We 
zouden kunnen zeggen dat er een genetisch effect is van 35 tot 60%, en vooral extraversie en 
neuroticisme hebben een sterke erfelijke factor.  
Ook zijn er nog andere onderzoeken gedaan, bv. het activiteitsniveau meten met actometer, dat 
was ook vrij sterk erfelijk bepaald.  
Daarnaast ook psychopathietrekken. Je kan de formule toepassen ((34 - 16) x2)  en dat is dan 
een sterke erfelijkheidscomponent. Ook ochtend vs. avondtypes en impulsiviteit zijn zaken die 
erfelijk zijn. 
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10.1 Mijlpaal-OZ naar erfelijkheid van FFM-facetten 

- Steekproef: Canadese en Duitse steekproeven MZ en DZ twins 
- Resultaten: (self‐reports NEO PI‐R): 
• Genetische en omgevingsinvloeden: zelfde type en grootte‐orde over beide culturen heen (26/30) 
• Residuele facetscores: 
• Additief genetische schatting van 25 tot 65 procent; 
• Geen effect van common environment, wel unieke omgeving 

- Argumenten vr hiërarchisch model van 
persoonlijkheid: 
• Facetten zijn meer dan een operationalisatie van 

de factor waarop ze laden 
• Constructen met erfelijke en dus biologische 

basis 

Belangrijk onderzoek van Jang: hij heeft 
gekeken naar Canadese en Duitse 
steekproeven, van MZ en DZ tweelingen, en 
die hebben allemaal de NEO-PI-R ingevuld. 
Blijkbaar is het voor 26 van de 30 NEO-
facetten zo dat er eenzelfde type en grootte-
orde van genetisch effect is over beide 
culturen, en ook van omgevingsinvloed. 
Als je dus kijkt naar de NEO-domeinen en 
over culturen heen, daar zie je dat dat 
samengenomen kan worden, dus dat dat 
redelijk gelijkend is over culturen, zowel de 
omgeving als de erfelijkheidsinvloed.  
C2 is voor de common environmental 
variance, en die E voor de unieke 
omgevingsinvloed, unieke environmental 
variance.  
Je ziet ook dat de gedeelde omgeving 
(5-10%) bijna niets doet, dus het is vooral de 
unieke omgeving die een rol speelt. 

Op deze slide staat een vervolg van die facetten, je ziet op 4 lijntjes dat er voor de 2 aparte 
steekproeven wel verschillen vonden: namelijk er waren verschillen in de zin van type maar ook 
grootte-orde.  
Type: eenzelfde gedragsgeentisch model kan niet toegepast worden met andere woorden kan 
je zien dat hier en op het laatste lijntje een ander gedragsgenetisch model toegepast moet 
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worden, met name een dat ook moet kijken naar de gedeelde omgeving, terwijl bij andere 
enkel de unieke omgeving van belang is.  
Bij twee andere is er een andere grootte-orde, dus een andere grootte van de genetische 
invloeden over die 2 landen heen, 61 vs. 38 is een verschil, daarom hebben ze dat niet bij de 
gecombineerde sample gezet. Je kan dus zeggen dat genetica een zeer sterke rol speelt.  

 

Dat waren ruwe scores, dan hebben ze ook gekeken 
naar residuele facetscores: daarbij zijn de effecten 
van de domeinen of de factoren uitgezuiverd, dus we 
zullen zien dat daar het genetisch effect 25-65 
procent is, we zullen ook zien dat er geen effect is 
van de common environment maar wel van de unieke 
omgeving. 

Bij de tweede tabel hier, moet je kijken naar de 
laatste kolom, de schatting van de genetische 
component gecorrigeerd voor onbetrouwbaarheid. 
Als je kijkt zie je inderdaad dat dat gaan van .25 tot  
.65.  
 
Dit zijn argumenten voor het heirarchisch model van 
persoonlijkheid, want facetten zijn meer dan een 
operationalisatie van die factor, omdat ze ook 
blijkbaar sterk erfelijk bepaald zijn, en het is ook zo 
dat erfelijke constructen zeer sterk gelinkt zijn aan 
persoonlijkheid en veel meer of zelfs het sterkst in 
vergelijking met andere fysiologische of biologische 
maten. Erfelijkheid is dus het sterkst gelinkt met 
persoonlijkheid en geen andere fysio/biologische maten.  
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10.2 Minnesota study twins reared apart 

Daarbij hebben ze gekeken naar apart 
opgevoede tweelingen (45 MZ en 26 DZ). 
Daarbij hebben ze gezien dat er hoge 
correlaties zijn, ook voor zaken waarvan we 
niet zouden verwachten dat die erfelijk 
bepaald zijn. Bv. voor attitudes, … ook die 
zijn erfelijk bepaald. Dat komt omdat 
persoonlijkheid onderliggend is, en zulke 
zaken zijn vaak een uitwendige manifestatie 
van persoonlijkheid.  

10.2 Additionele bevindingen vanuit gedragsgenetisch onderzoek 

- Attitudes: 
• Traditionalisme: zie vorige slide 
• Conservatisme: sterk genetisch, reeds observeerbaar vanaf 12 j 

- Beroepsvoorkeuren: 
• Aspecten van jobs gelijker beoordeeld in termen van aantrekkelijkheid door genetische verwanten dan door 

genetisch niet‐gerelateerden    
• Ondernemerschap 

- Religiositeit: stijging genetische invloed van ado naar volwassenheid 
- Drinken en roken: 
• Roken: 50% genetische invloeden (initiation + persistence) 
• Alcoholgebruik én alcoholisme: erfelijkheidscomponent is .50 of groter 

-  Kans op geslaagd huwelijk 

Ook andere zaken zijn blijkbaar erfelijk zoals beroepsvoorkeuren: mensen gaan vaak aspecten 
van jobs als gelijker aantrekkelijk beoordelen, zoals het inkomen, de autonomie in een job, … 
Ook ondernemerschap en religiositeit zijn genetisch bepaald. Bij dat laatste zien we zelfs dat er 
een stijging is van 12 procent in de adolescentie naar 44 procent in de volwassenheid.  

Ook blijkt dat drinken en roken erfelijk bepaald zouden zijn, bij roken zelfs 50%, niet alleen 
starten maar ook doorgaan met roken. Ook met alcoholgebruik en zelfs alcoholisme: de 
erfelijkheidscomponent is daar opnieuw 50% of groter. In deze studie had men blijkbaar een 
mutatie van een gen gevonden, dat is de eerste keer dat men dat heeft kunnen linken aan 
alcoholisme en het is de eerste keer dat men dat nu heeft kunnen zien dat dat een causaal 
effect heeft (gevonden bij muizen). 

  71



Wat betreft huwelijk is het ook zo dat de kans op trouwen vs. single blijven erfelijk bepaald is, 
en ook hoe je je in het huwelijk gedraagt is genetisch bepaald: meer specifiek ‘emotional 
discourt’: hoe je kan omgaan met emotionele problemen,; ruzie, … 
Ook de kans op scheiden is erfelijk. 
Dit zijn allemaal persoonlijkheidsgebonden zaken, persoonlijkheid ligt steeds aan de basis. 
Conscientieusheid speelt hier zeker een rol in 

- Partnerkeuze genetisch? 
• Hebben twins gelijkaardige partners? Gelijkenis partners= random paren 
• Vinden ze elkaars partner aantrekkelijk? 2/3 niet 

      —> partnerkeuze = random 
- Gelijkenissen vs verschillen naarmate twins ouder worden? Minder gelijk vr fysieke kenm; meer voor 

vaardigheden (enkel MZ) MZ sterven op meer gelijke lft; DZ meer op verschillende lft 

Partnerkeuze: hebben tweelingen gelijkaardige partners? Dat is niet zo! Het overgrote 
merendeel vond ook elkaars partner niet interessant. Partnerkeuze is dus eerder random bij 
tweelingen. 
Gelijkenissen vs. verschillen als tweelingen ouder worden? Ze zijn minder en minder op elkaar 
gelijkend in termen van fysieke kenmerken, maar welmeer voor vaardigheden (enkel MZ 
tweelingen).  
Blijkbaar sterven MZ ook meer op gelijke leeftijd en DZ meer verschillende leeftijd.  
Voorbeeld van een MZ tweeling die blijkbaar op dezelfde dag gestorven is. 

11. Examenvraag 

De stelling dat vijftig procent van onze persoonlijkheid erfelijk bepaald is, impliceert dat 

A. De persoonlijkheid van elk menselijk wezen voor vijftig procent voortvloeit uit genetische 
invloeden. 
B. Biologische broertjes en zusjes binnen hetzelfde gezin doorgaans .50 met elkaar correleren 
voor 
persoonlijkheidstrekken. 
C. De genetische overerfbaarheid van persoonlijkheid gemiddeld gezien geschat wordt op 
vijftig procent. 
D. Vijftig procent van alle persoonlijkheidstrekken verklaard wordt door het onafhankelijk en 
epistatisch effect van genen. 
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