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FAMILIAIR EN ERFELIJKHEIDSONDERZOEK 
NAAR DYSLEXIE

Elsje van Bergen

In dit hoofdstuk bespreek ik onderzoek naar kinderen met een familiair risico op dyslexie 
en onderzoek naar de erfelijkheid van dyslexie en leesvaardigheid. Ik zal dit hoofdstuk 
aanvangen met het presenteren van een theoretisch model, wat een kader schept voor 
het vervolg. Bij de bespreking van dit model zal ik tevens verwijzen naar andere hoofd-
stukken die verklaringsniveaus bespreken die hier niet aan bod komen. Vervolgens zal ik 
onderzoek bespreken naar de leesontwikkeling van kinderen met een familiair risico op 
dyslexie. De nature en nurture vraag onderliggend aan familiair risico brengt ons naar de 
erfelijkheid en genetica van dyslexie.

2.1 INDIVIDUELE VERSCHILLEN IN LEESVAARDIGHEID

Kinderen (en volwassenen) verschillen behoorlijk in hoe snel zij lezen. De meest gebruik-
te maat voor de technische leesvaardigheid is hoeveel woorden je correct kunt oplezen 
van een lijst woorden. Als we bijvoorbeeld kijken naar de snelste en de langzaamste 10% 
van de kinderen op de één-minuut-test (Brus & Voeten, 1972), dan leest op het einde 
van groep 4 (tweede leerjaar) de snelste 10% op zijn minst 65 woorden. De zwakste 10% 
leest pas op het einde van de brugklas1 maximaal 65 woorden.2 Sommigen zullen die 65 
woorden ook als volwassene lang niet halen (van Bergen, de Jong, Plakas, Maassen, & 
van der Leij, 2012). De technische leesvaardigheid (hierna leesvaardigheid genoemd) laat 
een mooie normaalverdeling zien (zie ook hoofdstuk 1). De mensen met dyslexie scoren 
daarin in de linker staart (figuur 2.1).

2.2 HET INTERGENERATIONELE MULTIPLE DEFICIT MODEL

Waarom verschillen mensen in leesvaardigheid? Op deze simpele vraag is geen simpel 
antwoord. Ten eerste kan deze vraag op verschillende niveaus worden beantwoord. Ten 

1 Hiermee wordt de Nederlandse betekenis van brugklas bedoeld. Dat is het eerste leerjaar van 
het secundaire onderwijs. Kinderen zijn dan 12 jaar oud.

2 Zie normtabel EMT kaart B (Van den Bos, lutje Spelberg, Scheepstra, & De Vries, 1994), 
standaardscores van 6 of lager voor de laagste 10% (-1,3 SD) en standaard scores van 14 of 
hoger voor de hoogste 10% (+1,3 SD).
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tweede spelen er per niveau verschillende factoren een rol. De verschillende verkla-
ringsniveaus staan weergegeven in het intergenerationele multiple deficit model in fi-
guur 2.2 (gebaseerd op Pennington, 2006; van Bergen, van der Leij, & de Jong, 2014).

Figuur 2.1. De normaalverdeling van leesvaardigheid. Mensen met dyslexie scoren in de linker staart.
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Figuur 2.2. Het intergenerationele multiple deficit model (vereenvoudigde versie; voor volledig mo-
del, zie Van Bergen, Van der Leij, & De Jong (2014)).
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Binnen het kind kunnen we het onderste niveau als uitkomstniveau zien: hier kun-
nen we in het geval van lezen de leesvaardigheidsscore als gedrag, of het hebben van 
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dyslexie als gedragsstoornis zien. Dit model kan ook toegepast worden op ander(e) 
gedrag(sstoornissen), zoals taal/taalontwikkelingsstoornis of aandacht/attention- 
deficit-disorder (ADD). Onder het volgende niveau vallen cognitieve vaardigheden of 
tekorten (zie ook hoofdstukken 4 en 6). Bekende en minder bekende lees-gerelateerde 
vaardigheden zijn fonologisch bewustzijn, snelbenoemen en visuele aandachtsspanne 
(van den Boer, van Bergen, & de Jong, 2015, en hoofdstuk 4). Eén niveau dieper liggen 
structurele en functionele breinverschillen, bijvoorbeeld: hoe dik de witte-stofbanen 
zijn die verschillende taalgebieden verbinden (Vandermosten, Boets, Wouters, & Ghes-
quière, 2012, en hoofdstuk 3) of verschillen in breinactiviteit bij het horen van spraak 
(van Zuijen, Plakas, Maassen, Maurits, & van der Leij, 2013). Deze beide relateren 
aan (latere) leesvaardigheid. De codering voor de opbouw en het onderhoud van de 
hersenen ligt in ons DNA, het volgende niveau. Zie voor lezen en DNA: paragraaf 2.8.

Op elk van deze verklaringsniveaus zijn er meerdere factoren die het risico op de gedrags-
stoornis vergroten (risicofactoren) of verkleinen (beschermende factoren). Meestal wordt 
aangenomen dat een en dezelfde eigenschap zowel een risico als een beschermende rol 
kan aannemen; denk bijvoorbeeld aan een zwak versus een goed fonologisch bewustzijn. 
Volgens het model is geen enkele factor op zichzelf voldoende noch noodzakelijk. Risi-
cofactoren beïnvloeden kansen, maar geven geen zekerheid op een bepaalde uitkomst, 
met andere woorden: factoren zijn probabilistisch en niet deterministisch. Dat past bij de 
observatie dat niet alle kinderen met dyslexie een fonologisch tekort hebben en niet alle 
kinderen met een fonologisch tekort dyslexie (Snowling, 2008).

Op elk verklaringsniveau zijn sommige factoren behoorlijk specifiek voor een bepaalde 
stoornis en sommige factoren worden gedeeld met een andere stoornis. Als we kijken 
naar het cognitieve niveau en de eerdergenoemde drie factoren die relateren aan leesvaar-
digheid, dan kunnen we de visuele aandachtsspanne indelen als een dyslexie-specifieke 
factor (hoewel toekomstig onderzoek het tegendeel zou kunnen bewijzen). Fonologische 
problemen komen ook voor bij taalontwikkelingsstoornis (TOS) en die factor is daarmee 
gedeeld tussen TOS en dyslexie (de Bree, Rispens, & Gerrits, 2007; Vandewalle, Boets, 
Ghesquière, & Zink, 2012). Problemen met verwerkingssnelheid (gemeten met snelbe-
noemen) komen niet alleen bij dyslexie voor, maar ook bij dyscalculie (Cowan & Powell, 
2014) en ADD (Willcutt et al., 2010), dus ook dat is een gedeelde factor. Een langzame 
verwerkingssnelheid vergroot niet alleen de kans op dyslexie, maar ook de kans op reken- 
en aandachtsproblemen. Voor elk van de niveaus geldt het principe van meer en minder 
specifieke factoren. Het mooie van dit aspect van het model is dat het verklaart waarom 
ontwikkelingsstoornissen vaak samen voorkomen (comorbiditeit). Kinderen met één 
ontwikkelingsstoornis hebben veel vaker nog een tweede of derde stoornis dan je op basis 
van puur toeval zou verwachten (van Bergen, van der Leij, & de Jong, 2014).

Deze beschreven vier niveaus binnen het kind staan in wisselwerking met elkaar en met 
de omgeving, weergegeven in figuur 2.2 door de pijlen. Ouders zorgen voor zowel de 
genen van het kind, alsook voor een belangrijk deel van de omgeving. Om die reden 



40 FAMILIAIR EN ERFELIJKHEIDSONDERZOEK NAAR DYSLEXIE

beargumenteren van Bergen et al. (2014) dat ouderkenmerken (bijvoorbeeld: hun lees-
vaardigheid) informatie verschaffen over het risico van een kind op een bepaalde ontwik-
kelingsstoornis (bijvoorbeeld: dyslexie). Tot slot zijn er andere omgevingsinvloeden die 
zowel de vaardigheid in ouders als het kind kunnen beïnvloeden of specifiek het kind. 
Een voorbeeld van het eerste is armoede en daardoor beperkte toegang tot (digitaal) lees-
materiaal. Voorbeelden van omgevingsinvloeden die specifiek het kind beïnvloeden zijn 
een goede leesinterventie (zie hoofdstuk 8) of onderwijs missen door een verkeersongeval.

De pijlen van het kind naar de ouder en de rest van de omgeving geven weer dat kinde-
ren ook invloed kunnen uitoefenen op hun omgeving. Het gedrag van kinderen kan be-
paald gedrag van anderen uitlokken. Daarnaast kunnen kinderen deels zelf een bepaalde 
omgeving opzoeken. Zo zal een kind dat goed en graag leest eerder door een leerkracht 
gestimuleerd worden om een moeilijk boek te lezen. Het kind zelf kiest er misschien 
voor naar de bibliotheek te gaan en daarmee een stimulerende omgeving op te zoeken. 
Dit zijn vormen van gen-omgevingscorrelatie: de omgeving die een individu ervaart 
is niet willekeurig, maar gerelateerd aan zijn of haar genotype (Plomin, DeFries, Mc-
Clearn, & McGuffin, 2008, pp. 315-325; van Bergen, van der Leij, & de Jong, 2014).

2.3 LONGITUDINAAL ONDERZOEK

Als we oorzaken of risicofactoren van dyslexie willen achterhalen, kunnen we kijken naar 
kinderen met en zonder dyslexie. Die twee groepen kinderen kunnen we vergelijken op 
bijvoorbeeld fonologisch bewustzijn en dan zien we dat de kinderen met dyslexie hier 
zwakker op scoren. Maar, kunnen we uit dit crosssectioneel onderzoek concluderen dat 
een fonologisch tekort een oorzaak is van dyslexie? We weten dat kinderen met leespro-
blemen minder en makkelijkere teksten lezen (Allington, 1984; Juel, 1988), dus zou het 
fonologisch tekort ook (deels) een gevolg van de leesstoornis kunnen zijn (cf. Castles & 
Coltheart, 2004). Om voor risicofactor in aanmerking te komen moeten we kunnen la-
ten zien dat de factor het risico op het ontwikkelen van de stoornis vergroot, dus dat het 
eerder in de tijd aanwezig is dan de stoornis.

Voor onderzoek naar de voorlopers van dyslexie moeten we dus werken vanuit een ontwik-
kelingsperspectief, waarin we kinderen volgen van (ver) vóór de start van het leesonderwijs 
tot ten minste een paar jaar later. Als we echter 100 ‘gewone’ kleuters zouden volgen over de 
tijd, valt te verwachten dat maar 5 tot 10 van hen dyslexie ontwikkelen. Zo een klein aantal 
belemmert het doen van uitspraken over wat voorlopers van dyslexie zijn. Wat onderzoek 
echter helpt, is dat dyslexie in bepaalde families vaker voorkomt. Van de kinderen met een 
ouder met dyslexie heeft ongeveer een derde zelf ook dyslexie (van Bergen et al., 2012). Later 
in dit hoofdstuk zal ik terugkomen op de vraag of dit familiair risico komt door een nadelige 
omgeving of een nadelig genenpakket. Voor nu is het belangrijk dat onderzoek naar de voor-
lopers van dyslexie gebruik maakt van familiair risico. Longitudinaal onderzoek waarin kin-
deren met en zonder familiair risico worden gevolgd noemen we familiair risico-onderzoek.
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2.4 FAMILIAIR RISICO-ONDERZOEK

Het eerste familiair risico-onderzoek in Engeland (Scarborough, 1990) werd gevolgd 
door soortgelijke onderzoeken wereldwijd (bijvoorbeeld: in China: McBride-Chang 
et al., 2011; en in Finland: Torppa, Lyytinen, Erskine, Eklund, & Lyytinen, 2010). 
Binnenkort verschijnt een overzichtsartikel over familiair risico-onderzoek (Snowling 
& Melby-Lervåg, in druk). Opvallend is dat de meerderheid van het familiair risico-
onderzoek plaatsvindt in het Nederlands taalgebied (in Vlaanderen bijvoorbeeld: Boets 
et al., 2010, en zie hoofdstuk 3; en in Nederland bijvoorbeeld: de Bree, Wijnen, & 
Gerrits, 2010). Het grootste en langst lopende onderzoek hiervan is onderdeel van het 
Dutch Dyslexia Programme, een onderzoek van de universiteiten van Amsterdam (UvA), 
Nijmegen en Groningen dat loopt vanaf 1998 (zie voor een overzicht: van der Leij et 
al., 2013). De belangrijkste resultaten van dit familiair risico-onderzoek zal ik nu be-
spreken.

In totaal is van ongeveer 250 kinderen de ontwikkeling gevolgd vanaf ze twee maanden 
oud waren. De gezinnen werden zo geselecteerd dat bij ongeveer twee derde van de kin-
deren sprake was van een familiair risico: bij ten minste één van de ouders en ten minste 
één ander familielid stelden de onderzoekers dyslexie vast. Bij de niet-risicogroep was de 
leesvaardigheid van beide ouders gemiddeld tot zeer goed. Na twee jaar leesonderwijs kon 
worden vastgesteld welke kinderen dyslexie hadden. Bij de niet-risicogroep was dat 3%, 
vergeleken met maar liefst 30% in de groep met familiair risico (van Bergen et al., 2012). 
Op dat moment konden de kinderen worden ingedeeld in vier groepen: 1) familiair risico 
maar geen dyslexie; 2) familiair risico en dyslexie; 3) geen familiair risico en geen dyslexie; 
en 4) geen familiair risico, maar wel dyslexie. Die laatste groep is zo klein dat hij verder 
niet kon worden meegenomen in analyses. De andere drie groepen konden worden ver-
geleken op hun scores in de baby-, peuter- en kleutertijd.

Het is niet verwonderlijk dat hoe ouder de kinderen waren, hoe beter hun scores hun 
latere leesvaardigheid voorspelden. In de babytijd werd gekeken hoe de hersenen reageren 
op auditieve en visuele stimuli. Op sommige taken werden kleine verschillen tussen de 
groepen gevonden (bijvoorbeeld: van Zuijen et al., 2012), maar op het niveau van het 
individuele kind zegt het verwerkingspatroon in het brein weinig. Vanaf 1,5 jaar werd de 
ontwikkeling van de woordenschat gevolgd, zowel begrip als productie. De risicokinderen 
die later dyslexie zouden ontwikkelen hadden gemiddeld genomen een kleiner en lang-
zamer groeiend vocabulaire. De twee groepen zonder latere dyslexie verschilden niet van 
elkaar (van Viersen et al., ingediend). De bredere taalontwikkeling op vierjarige leeftijd 
liet een trapsgewijs patroon zien: de risico-dyslexiegroep scoorde het zwakst, de risico-
geen-dyslexiegroep scoorde middelmatig, en de controlegroep het sterkst (van Bergen, 
de Jong, Maassen, Krikhaar et al., 2014).

In de kleutertijd werd gekeken naar de drie belangrijkste indicatoren van vroege ge-
letterdheid: hoeveel letters kent een kind, hoe snel kan het een lijst met kleuren of 
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plaatjes benoemen (snelbenoemen), en hoe goed kan een kind klanken (fonemen) in 
een woord herkennen en manipuleren (fonologisch bewustzijn). Dat laatste werd in 
groep 2 (laatste kleuterklas) gemeten met hakken en plakken (dat wil zeggen: boom 

 buh – oooo – mmm). De risico-dyslexiegroep kende maar weinig letters, was 
langzamer in snelbenoemen, en had een lager fonologisch bewustzijn. Deze kinderen 
begonnen dus al aan groep 3 (eerste leerjaar) met een achterstand ten opzichte van 
hun klasgenoten. De risicokinderen zonder latere dyslexie hadden – naast de in de 
vorige alinea genoemde lichte taalproblemen – ook milde problemen met fonologisch 
bewustzijn.

In groep 4 en 5 laat de groep kinderen met dyslexie grote achterstanden zien in leesvaar-
digheid, spelling, snelbenoemen en fonologisch bewustzijn (van Bergen, de Jong, Maas-
sen, & van der Leij, 2014; van Bergen et al., 2012). Met uitzondering van snelbenoemen 
zien we weer een stapsgewijs patroon (risico dyslexie < risico geen dyslexie < controles), 
weergegeven in figuur 2.3. Hieruit blijkt dat de groep kinderen met een familiair risico, 
maar die niet aan de dyslexiecriteria voldoen, gemiddeld genomen toch een lichte proble-
matiek ondervindt als gevolg van het familiair risico.

Figuur 2.3. Leesscores van de drie groepen op de DMT3 eind groep 4 (van Bergen et al., 2012).
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Tot slot wil ik terugkomen op de leesvaardigheid van de ouders. Traditioneel wordt deze 
in familiair risico-onderzoek getest om te kijken of ouders wel of geen dyslexie hebben 
en daarmee hun kinderen wel of geen familiair risico. De kinderen met familiair risico 
hebben allemaal (ten minste) een ouder met dyslexie. Echter, als we hierop inzoomen 
en de dyslectische ouders indelen aan de hand van of hun kind dyslexie heeft ontwik-
keld, zien we het volgende: de dyslectische ouders van de dyslectische kinderen hebben 
wat zwaardere dyslexie dan de dyslectische ouders van de niet-dyslectische kinderen (van 
Bergen et al., 2012). Ook de andere ouder rapporteert vaker leesproblemen in de groep 
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risicokinderen met dyslexie (van Bergen, de Jong, Maassen, & van der Leij, 2014). Daar-
mee heeft, vanuit het kindperspectief, de risico-dyslexiegroep een groter familiair risico 
dan de risico-geen-dyslexiegroep. Deze bevinding past mooi binnen het intergeneratio-
nele multiple deficit model (figuur 2.2): de leesvaardigheid van ouders (bovenste niveau) 
is indicatief voor het risico van het kind op dyslexie (onderste niveau).

Het enige waarvoor geen groepsverschillen werden gevonden, waren de indicatoren 
van de geletterdheid van de thuisomgeving, zoals hoeveel kinderen worden voorgele-
zen en cognitief worden gestimuleerd (van Bergen, de Jong, Maassen, & van der Leij, 
2014). We kunnen concluderen dat we niet kunnen voorspellen welke kleuters later 
dyslexie hebben, maar wel welke kleuters een groot risico lopen, met andere woorden: 
de voorspelling is niet deterministisch maar probabilistisch. Kleuters met een hoog 
risico laten lees-gerelateerde cognitieve tekorten zien en hebben ouders met leespro-
blemen.

2.5 GEDRAGSGENETICA: ONDERZOEK BIJ TWEELINGEN

De observatie dat dyslexie vaker in bepaalde families voorkomt, is consistent met het 
idee dat dyslexie erfelijk zou zijn (genetische transmissie van ouder naar kind). Echter, 
een eigenschap kan ook van ouder op kind worden doorgegeven puur door de opvoeding 
(culturele transmissie van ouder op kind). Een voorbeeld hiervan is religie, waarvoor 
aangetoond is dat gezinsleden op elkaar lijken zonder dat genen hierbij een rol spelen 
(Boomsma, de Geus, van Baal, & Koopmans, 1999).

Hoe komen we erachter in hoeverre leesvaardigheid erfelijk is? Het onderzoeksgebied 
dat zich bezighoudt met de relatieve bijdrage van genetische en omgevingsinvloeden 
op individuele verschillen (in eigenschappen als IQ, lichaamslengte en persoonlijkheid) 
heet de gedragsgenetica (Plomin et al., 2008). Binnen de gedragsgenetica wordt soms 
gebruik gemaakt van adoptiestudies, maar vaker van tweelingstudies. Er zijn twee type 
tweelingen: eeneiige (of monozygote) tweelingen hebben (vrijwel) identiek DNA, ter-
wijl twee-eiige (of dizygote) tweelingen (net als andere broers en zussen) gemiddeld 
50% van hun segregerende genen delen (dat wil zeggen: de genetische varianten die 
kunnen verschillen tussen mensen). Er zijn sprekende voorbeelden van monozygote 
tweelingen die gescheiden zijn opgegroeid en toch heel erg op elkaar lijken. Geluk-
kig groeit het overgrote deel van de tweelingen samen op bij hun eigen ouders en zij 
vormen een prachtige onderzoekspopulatie (zie voor tweelingonderzoek in Nederland: 
www.tweelingenregister.org).

Bij tweelingonderzoek wordt gekeken naar de mate waarin een kind (of volwassene) lijkt 
op zijn of haar tweelingbroer of -zus. Vervolgens is de vraag of kinderen binnen mono-
zygote paren gemiddeld genomen méér op elkaar lijken dan kinderen in dizygote paren. 
In hoeverre ze op groepsniveau op elkaar lijken wordt uitgedrukt in tweelingcorrelaties, 
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die normaal gesproken lopen van 0 (geen enkele gelijkenis) tot 1 (binnen elk paar hebben 
de kinderen exact dezelfde score).

We kunnen leesvaardigheid meten in een grote groep monozygote en dizygote tweelin-
gen van een bepaalde leeftijd. Stel: we kunnen leesvaardigheid exact meten (dus zonder 
meetfout) en leesvaardigheid zou louter beïnvloed worden door omgevingsfactoren die 
een tweelingpaar deelt, zoals de gezinsomgeving. Genetische factoren spelen in dit eerste 
voorbeeld geen rol. De tweelingcorrelaties zullen er dan uitzien zoals in figuur 2.4a: als 
alleen verschillen in gezinsomgeving een rol spelen in verschillen in leesvaardigheid, dan 
lijken kinderen binnen een gezin exact op elkaar (tweelingcorrelatie = 1), onafhankelijk 
van zygositeit. In de andere hypothetische situatie dat leesvaardigheid alleen zou worden 
beïnvloed door genetische verschillen, dan lijken de tweelingkinderen in monozygote pa-
ren alsnog exact op elkaar (want ze hebben exact dezelfde genetische varianten), maar bij 
dizygote paren is de correlatie nog maar een half, omdat ze gemiddeld genomen de helft 
van de genetische varianten delen die betrokken zijn bij leesvaardigheid (figuur 2.4b).

Figuur 2.4a en b. Hypothetische data voor monozygote en dizygote tweelingen.

1

½

0

0

Tw
ee
lin

gc
or
re
la

tie

Stel: Alleen invloed
gezinsomgeving

Stel: Alleen genetische
invloed

1

½

Tw
ee
lin

gc
or
re
la

tie

Monozygote tweelingen

(b)

(a)

Dizygote tweelingen



45FAMILIAIR EN ERFELIJKHEIDSONDERZOEK NAAR DYSLEXIE

Figuur 2.5. Leesscores van groep 6 tweelingen op de DMT3 (de Zeeuw, van Beijsterveldt, Glasner, 
de Geus, & Boomsma, ingediend) met links data van monozygote en rechts dizygote tweelingen.
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Deze gedachte-experimenten illustreren de logica van het tweelingonderzoek: de mate 
waarin tweelingen op elkaar lijken zegt iets over de combinatie van genetische en gedeelde-
omgevingsinvloeden. De mate waarin monozygote paren meer op elkaar lijken dan dizy-
gote paren vertelt ons in hoeverre iets erfelijk is. In werkelijkheid zijn tweelingcorrelaties 
nooit 1, omdat er ook omgevingsfactoren zijn die kinderen uniek maakt: een tweelingpaar 
kan bijvoorbeeld verschillende leerkrachten en/of vriendjes hebben, of de een loopt een 
virus op en de ander niet. Deze laatste groep invloeden noemen we unieke omgevings-
invloeden. In hoeverre de monozygote tweelingcorrelatie lager is dan 1 is de som van het 
belang van unieke omgevingsinvloeden en onze meetfout.

Laten we nu echte data bekijken. De data van het Nederlands Tweeling Register zijn 
weergegeven in Figuur 5 (de Zeeuw, van Beijsterveldt, Glasner, de Geus, & Boomsma, 
ingediend). Het gaat hier om scores van groep zes (vierde leerjaar) kinderen op een tech-
nisch leestaak waarin ze in één minuut zoveel mogelijk woorden van een lijst hardop 
moeten lezen (DMT kaart 3 van Verhoeven, 1995).

In de scatterplots geeft elk punt een tweelingpaar aan: de leesscore van het ene kind 
staat op de x-as en die van zijn/haar broer/zus op de y-as. Te zien is dat de scores bin-
nen monozygote paren veel meer op elkaar lijken (de punten liggen meer op een lijn) 
dan de scores binnen dizygote paren (een puntenwolk). De bijbehorende tweelingcor-
relaties zijn respectievelijk .77 en .36. Met de kennis van wat voorafging kunnen we al 
concluderen dat leesvaardigheid deels erfelijk is en dat unieke omgevingsinvloeden en/
of meetfout ook een rol spelen. Met gebruik van geavanceerde statistische technieken 
om de data netjes te modelleren komen de Zeeuw et al. voor de in figuur 2.5 weergege-
ven leeftijd op een erfelijkheidsschatting van 79%. Het gemiddelde van internationale 
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westerse studies komt voor leesvaardigheid op de basisschool uit op 73% (de Zeeuw, de 
Geus, & Boomsma, 2015). Studies die kijken naar de erfelijkheid van het al dan niet 
hebben van dyslexie komen op net iets lagere schattingen uit (Olson, Keenan, Byrne, & 
Samuelsson, 2014).

2.6 ERFELIJKHEID INTERPRETEREN

Het is belangrijk te begrijpen hoe een erfelijkheidsschatting geïnterpreteerd moet worden 
(zie ook Plomin et al., 2008, p. 85 e.v.). Een erfelijkheid van 73% betekent dat 73% van 
de individuele verschillen tussen kinderen (variantie) in leesvaardigheid verklaard kan 
worden door genetische verschillen tussen kinderen. De overige 27% van de variantie in 
leesvaardigheid is toe te schrijven aan omgevingsverschillen tussen kinderen (plus meet-
fout). Het gaat dus om genetische en omgevingsbijdragen aan individuele verschillen in 
een populatie. Voor ieder individu zijn zowel genen als omgeving voor 100% onmisbaar; 
in welke mate deze hebben bijgedragen tot iemands leesscore is een niet te beantwoorden 
vraag (Olson et al., 2014).

Betekent de erfelijkheid van bijna 80% voor leesvaardigheid in Nederlandse basisschool-
kinderen dat de omgeving die bijvoorbeeld de school en de leerkracht bieden er niet 
toe doet? Integendeel: een hoge erfelijkheid kan juist gezien worden als een compliment 
voor het Nederlandse onderwijssysteem. Blijkbaar krijgen alle kinderen een vergelijk-
baar aanbod aan leesonderwijs, onafhankelijk van bijvoorbeeld hoeveel ouders verdienen. 
Doordat er maar weinig omgevingsvariatie is, komen juist genetische verschillen tussen 
kinderen tot uiting en zij bepalen grotendeels verschillen tussen kinderen in hoe snel en 
accuraat ze lezen (Asbury & Plomin, 2014, pp. 7-8). Voor de kinderen met een genetische 
predispositie voor zwak lezen kunnen we dat enigszins doorbreken door ze extra lees-
onderwijs te bieden. Onderzoek duidt erop dat preventieve interventies het beste werken, 
dus dat voorkomen beter is dan genezen (Zijlstra, van Bergen, de Jong, Regtvoort, & 
van der Leij, ingediend).

De erfelijkheid zegt iets over individuele verschillen in een bepaalde populatie. De schat-
ting van 79% zegt dus alleen iets over kinderen van groep 6 nu (niet 50 jaar geleden) in 
Nederland (niet in Somalië). Het zegt niets over het gemiddelde leesniveau in die popula-
tie, of hoe het gemiddelde verschilt van een andere populatie (Olson et al., 2014). Hoe-
wel verschillen binnen Nederland voornamelijk door genetische verschillen komen, is te 
verwachten dat de verschillen tussen de gemiddelde leesniveaus in Nederland en Somalië 
toe te schrijven zijn aan verschil in toegang tot onderwijs, dus omgevingsverschillen. Ook 
zegt een erfelijkheidsschatting niets over hoe het gemiddelde zou kunnen veranderen. 
Het valt te verwachten dat als we het leesonderwijs landelijk zouden verbeteren en/of in-
tensiveren, het landelijk gemiddelde omhooggaat, maar de individuele variatie nog steeds 
grotendeels aan genetische variatie toe te schrijven is.
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2.7 VAN OUDER NAAR KIND

In de bespreking van het familiair risico-onderzoek rees de vraag of familiair risico wordt 
doorgegeven van ouder op kind via de genen of de omgeving/opvoeding, respectievelijk 
genetische en culturele transmissie. Naar mijn weten zijn er maar twee studies die deze 
vraag onder de loep hebben genomen: een Amerikaanse adoptiestudie (Wadsworth, Cor-
ley, Hewitt, Plomin, & DeFries, 2002) en een Nederlandse tweelinggezinsstudie (Swa-
german et al., in druk). Gelijkenis tussen ouders en geadopteerde kinderen kan alleen 
het gevolg zijn van culturele transmissie. De ouder-kind correlatie voor leesvaardigheid 
in Wadsworth et al. was laag maar aanwezig in ‘gewone’ gezinnen, maar nul in adoptie-
gezinnen. Dat suggereert dat de transmissie van leesvaardigheid van de ene naar de andere 
generatie voornamelijk genetisch is. Swagerman et al. kwamen met een heel ander onder-
zoeksdesign tot dezelfde conclusie. Zij keken naar de gelijkenis in leesvaardigheid tussen 
tweelingen, broers, zussen en hun ouders. De data werden statistisch gemodelleerd met 
paden voor omgevings- en genetische effecten. Het pad van ouder naar kind voor culturele 
transmissie was nihil en niet significant. Dus, het lijkt erop dat familiair risico een gene-
tisch risico of predispositie reflecteert (Swagerman et al., in druk). Van dit gegeven maken 
we in ons nieuwste onderzoek gebruik door oudervaardigheden mee te nemen als indica-
tor voor het genetisch risico van kinderen (van Bergen, Bishop, van Zuijen, & de Jong, 
2015, zie hoofdstuk 5). Hiermee onderzoeken we of het verband tussen genetisch risico 
en leesvaardigheid loopt via bekende cognitieve processen (zie de niveaus in figuur 2.2).

Over de conclusie dat de transmissie van ouder op kind voornamelijk genetisch lijkt te 
zijn, kunnen twee kanttekeningen geplaatst worden. Ten eerste impliceert deze conclusie 
niet dat wat ouders doen geen verschil maakt. Het betekent alleen dat opgroeien met 
ouders/opvoeders met een laag of hoog leesniveau geen risico- of beschermende factor is, 
maar andere ouderkenmerken kunnen dat wel zijn. Ten tweede, de bovenstaande conclu-
sie gaat om ouder-kind gelijkenis en de vraag in welke mate deze via genetische en cul-
turele transmissie tot stand is gekomen. Die conclusie heeft geen betrekking op de vraag 
in welke mate de leesvaardigheid van de ouders is beïnvloed door hun eigen ervaringen, 
zoals opvoeding en scholing.

2.8 BESTAAN ER DYSLEXIEGENEN?

Tweelingonderzoek laat zien dat leesvaardigheidsverschillen in hoge mate erfelijk zijn en 
in mindere mate door de omgeving worden beïnvloed. Hiermee weten we echter nog 
niet welke omgevingsfactoren en genen van belang zijn. Bestaat er zoiets als ‘leesgenen’ of 
‘dyslexiegenen’?

De weg van genen naar gedrag is lang (zie Fisher & Vernes, 2015): genen coderen niet 
voor gedrag of vaardigheid, maar voor de structuur van eiwitten en de regulatie van gen-
expressie. Op hun beurt beïnvloeden zij de ontwikkeling en het functioneren van hersen-
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cellen (waarvan er twee types zijn: zenuwcellen/neuronen en gliacellen) en beïnvloeden 
zij de communicatie (via synapsen) tussen verschillende neuronen. Een raamwerk van 
neuronen die middels synaptische verbindingen met elkaar communiceren vormt een 
neuraal netwerk. De ontwikkeling en de plasticiteit van neurale netwerken worden gedre-
ven door genetische factoren in combinatie met ervaringen, zoals leesonderwijs. Neurale 
netwerken liggen ten grondslag aan complex gedrag, zoals de vaardigheid om te spreken, 
te lezen en te schrijven.

Er wordt momenteel veel onderzoek gedaan om de genen te zoeken die bijdragen aan 
verschillen in leesvaardigheid (Bishop, 2015). De strategie hierbij is bij een grote groep 
(duizenden) mensen hun leesvaardigheid en DNA te onderzoeken. Er wordt dan gekeken 
naar bekende DNA-varianten: stukjes DNA die kunnen variëren, bijvoorbeeld: de base-
paar volgorde AAGCCTA (het C-allel) en AAGCTTA (het T-allel). Van elk (autosomaal) 
gen heeft een individu twee allelen, dus in dit geval hebben mensen genotype CC, CT of 
TT. Vervolgens worden de gemiddelde leesscores van de groepen mensen met CC, CT en 
TT vergeleken. Als blijkt dat de leesvaardigheid van mensen met het CC-genotype beter 
is dan die van mensen met het CT-genotype, en de leesvaardigheid van mensen met het 
CT-genotype beter is dan die van mensen met het TT-genotype (die verschillen zullen 
heel klein zijn), dan kunnen we concluderen dat dit gen gerelateerd is aan leesvaardig-
heid/leesproblemen met het T-allel als de risicovariant.

Als we kijken vanuit leesvaardigheid zijn er tot nu toe enkele genetische varianten ge-
vonden die inderdaad geassocieerd zijn met leesvaardigheid (Carrion-Castillo, Franke, 
& Fisher, 2013). Maar, zoals Bishop (2015) beargumenteert: een sterk bewijs voor een 
associatie wil nog niet zeggen dat het effect sterk is. Zo hebben meerdere studies een as-
sociatie voor het gen KIAA0319 aangetoond. Echter, de risicovariant van het gen werd 
aangetroffen in 35% van de dyslectici, tegenover in 30% van de niet-dyslectici. We staan 
nog maar aan het begin van de zoektocht naar de (naar verwachting) honderden genen 
die een relatie hebben met leesvaardigheid. Elk van deze genen heeft waarschijnlijk op 
zichzelf maar een piepklein effect op verschillen in leesvaardigheid. Voorlopig kunnen we 
met de optelsom van de lees-gerelateerde genen die we kennen nog maar een paar procent 
van de erfelijkheid verklaren die we vinden in gedragsgenetisch onderzoek. Dit fenomeen 
wordt de ontbrekende erfelijkheid genoemd (Manolio et al., 2009).
Als we een specifiek gen beschouwen dat betrokken is bij leesvaardigheid, dan is dat gen 
niet specifiek voor lezen, maar specifiek voor een bepaald eiwit of voor het reguleren van 
het aflezen van andere genen. Voor de gevonden lees-gerelateerde genen is tevens gevon-
den dat zij een rol spelen in het brein, bijvoorbeeld: in de connectie tussen zenuwcellen. 
Dat is zoiets fundamenteels, dat zo een genetische variant niet alleen invloed heeft op 
lezen, maar op allerlei andere vormen van complex gedrag. Daarnaast kan het zijn dat 
zo een gen ook wordt afgelezen in andere delen van het lichaam. Zo speelt het voor de 
taalvaardigheid bekendste gen, FOXP2, niet alleen een belangrijke rol in de hersenen, 
maar ook in de longen. Kortom, we kunnen niet spreken van een ‘gen voor een specifiek 
gedrag’ (Graham & Fisher, 2015).
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Met de kennis dat een gen een veelvoud aan effecten kan hebben (pleiotropie genaamd), 
is het niet moeilijk voor te stellen dat een variant van een bepaald gen (het risicoallel) ook 
een (klein) risico vormt voor een aanverwante ontwikkelingsstoornis. Tweelingonderzoek 
heeft inderdaad overtuigend laten zien dat de genen die zorgen voor de erfelijkheid van 
taal-, lees- en rekenvaardigheid voor een aanzienlijk deel moeten overlappen (Haworth et 
al., 2009; Kovas & Plomin, 2007; Markowitz, Willemsen, Trumbetta, van Beijsterveldt, 
& Boomsma, 2005). In iets mindere mate geldt dat ook voor leesvaardigheid en ADHD-
symptomen (Willcutt et al., 2010). Dat past weer in het (intergenerationele) multiple 
deficit model van figuur 2.2: voor het genetische niveau geldt zeker dat geen enkele factor 
voldoende noch noodzakelijk is, en dat er veel factoren gedeeld zijn tussen aanverwante 
vaardigheden en stoornissen.

2.9 CONCLUSIE

Voor een dieper begrip van het ontstaan (de etiologie) van dyslexie is het belangrijk dat 
onderzoek gedaan wordt in de breedte door dyslexie te bestuderen samen met comorbide 
stoornissen. Evenzo is het belangrijk dat onderzoek verricht wordt in de diepte. Op elk 
van de analyseniveaus weten we al veel over risicofactoren. De volgende stap is verbanden 
te leggen tussen de niveaus om zo de causale keten te ontrafelen.
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