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Voorwoord 

Deze scriptie heb ik geschreven ter afronding van mijn studie Pedagogische Wetenschappen, 

specialisatie Orthopedagogiek aan de Universiteit van Leiden. Ik heb deelgenomen aan het 

masterproject ‘stressgevoeligheid en cognitie bij antisociale kinderen en adolescenten’. Dit 

onderzoek is een onderdeel van de onderzoeksprogramma’s bij de afdeling Orthopedagogiek 

van de Universiteit Leiden (Child welfare services – prevention and intervention; Child 

welfare services – basic processes). Mijn streven is geweest om onderzoek te doen naar de 

effecten van angst en agressie op neurobiologische en gedragsmatige stressgevoeligheid. Voor 

de huidige studie is gebruik gemaakt van de data die verzameld is door de studenten aan de 

Universiteit van Leiden voor een onderzoek onder kinderen en adolescenten tussen de 6 en 18 

jaar. Voor de werving van 224 kinderen en adolescenten zijn verscheidene reguliere 

basisscholen, instellingen voor huiswerkbegeleiding, jeugdzorg en kinder –en 

jeugdpsychiatrie in Nederland benaderd. 

Allereerst wil ik mijn scriptiebegeleider, dr. S. Huijbregts bedanken voor zijn 

begeleiding, begrip en geduld. Ik ben blij dat ik heb mogen meedoen aan dit onderzoek en heb 

mogen meedelen in jouw expertise. Daarnaast mijn speciale dank aan scriptieatelier-

medewerkers aan de universiteit van Leiden, drs. F. Busing en dr. F. Meijerink, voor het 

geven van tussentijdse statistisch advies. Tevens wil ik de leerkrachten en begeleiders van 

verscheidene basisscholen en instellingen in Nederland bedanken voor hun deelname aan dit 

onderzoek. Bijzondere waardering heb ik aan alle cliënten die deelnamen aan het onderzoek 

en gemotiveerd waren om de testafname af te ronden. Ze vormden daarmee een relevante 

bron van informatie, als basis voor deze scriptie. 
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Samenvatting 

Het doel van dit onderzoek is het achterhalen van de gezamenlijke en afzonderlijke effecten 

van angst en agressie op neurobiologische en gedragsmatige stressgevoeligheid bij kinderen 

en adolescenten. De onderzoekspopulatie bestaat uit N= 223 proefpersonen met een leeftijd 

tussen 6 t/m 18 jaar. Als eerste is onderzocht of er verschil in neurobiologische 

stressgevoeligheid is bij angst en agressie. Vervolgens werd gekeken naar de effecten van 

angst en agressie op gedragsmatige stressgevoeligheid. De gedragsmatige stressgevoeligheid 

is gemeten met de vragenlijsten Reactive Proactive Questionnaire en gerapporteerde 

gevoelens van stress. De neurobiologische stressgevoeligheid is gemeten aan de hand 

stresshormoon-niveau’s in speekselsamples. Angst en agressie zijn gemeten met de Child 

Behavior Checklist (CBCL). Uit onderzoek is gebleken dat angst en agressie bij 

kinderen/adolescenten geen afzonderlijke en gezamenlijke effecten hebben op 

neurobiologische stressgevoeligheid (meer specifiek: de Alpha-amylase reactiviteit). Verder 

kwam naar voren dat de variabelen angst en agressie afzonderlijk en gezamenlijk significant 

effecten hebben op gedragsmatige stressgevoeligheid. Daarmee bleek dat angst en agressie 

gezamenlijke effecten hadden op bang zijn en het ervaren van stress. Daarnaast hebben 

angstige kinderen/adolescenten een hoger stressgevoeligheid (angst en stress) dan agressieve 

kinderen/adolescenten. Tevens werd duidelijk dat alleen agressieve kinderen/adolescenten 

gerelateerd zijn aan reactief agressie.  
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1. Inleiding 

1.1 Stress 

Stress leidt tot een tweetal reacties van het zenuwstelsel. Ten eerste brengt het zenuwstelsel 

het lichaam in staat van paraatheid, ten tweede wordt het lichaam weer in staat van rust 

gebracht. Bij de eerste reactie van het zenuwstelsel wordt het sympathisch zenuwstelsel 

geactiveerd (Taylor, 1999). Deze is actief bij aanwezigheid van sterke emoties en 

stresssituaties. Hiermee ontstaat de psycho-fysiologische vecht of vlucht reactie. Deze 

stressreactie representeert dus eigenlijk een aangeboren overlevingmechanisme. Deze acute 

stressreactiviteit wordt in een stressvolle situatie (vb. agressie, angst en andere sociaal 

uitdagende situaties) geuit in de vorm van fysiologische stressreactiviteit (Dhabhar, 2009). 

Hierbij gaat het o.a. om de verhoging van de hartslag, bloeddruk en glucocespiegel in het 

bloed.  In stressvolle situaties verhoogt tevens het niveau van alpha-amylase (A-A). Dit is een 

indicator van de acute stress. Ook neemt de spierspanning en ademhaling toe (Skosnik, 

Chatterton, Swisher & Park, 2000). Dit brengt met zich mee dat er extra zuurstof en energie 

aan de hersenen en spieren afgegeven worden. Daarmee staat het lichaam paraat om te kunnen 

reageren op dreiging. Dit systeem wordt het sympathetic-adrenal-medullary (SAM)  

stresssysteem genoemd.  

De activiteit van de hypothalamus zet ook de tweede reactie van het zenuwstelsel in werking 

(Taylor, 1999). Bij plotse blootstelling aan een psychosociale stressor wordt het autonome 

zenuwstelsel actief om de psychosociale, -emotionele –en gedragsmatige reactiviteit te 

reguleren. (Hamilton & Timmons, 1990). De waargenomen lichamelijke of psychische stress 

zorgt ervoor dat dit stresssysteem, de HPA as ( hypothalamus-hypofyse-bijnierschors as) 

genoemd, de lichamelijke rust herstelt ( Taylor, 1999).  De stressreactie kan onder controle 

gehouden worden door de negatieve feedback van het hormoon cortisol hetgeen de 

stressreactie mobiliseert (Yehuda, Southwick, Mason & Giller, 1990).  

 

1.2 Alpha-amylase 

Het stresshormoon A-A activeert het stress-respons systeem (Davis & Granger, 2009).   

Chronische stress leidt tot versterkte emotionele (vb. bang zijn) en angstige reacties (Ressler, 

2010). Hierbij wordt het stresshormoon A-A geproduceerd als reactie op de sterke emoties en 

stresssituaties (Gallacher &Petersen, 1983). Aan de hand van de A-A wordt de directe 

biologische stressreactie (stressgevoeligheid) gemeten. (Davis et. al, 2009). Onderzoek laat 
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zien dat speekselmonsters van A-A betrouwbare metingen leveren over de stressreactiviteit bij 

psychosociale stress (Noto, Sato, Kudo, Kurata & Hirota, 2005). Het niveau van A-A stijgt 

binnen enkele seconden in situaties van psychosociale stress en begint te dalen gedurende de 

sociale activiteit (Chatterton, Vogelsong, Lu, Ellman & Hudgens, 1996). Zo hebben Gordis, 

Granger, Susman & Trickett (2006) de TSST (Trier Social Stress Test) gebruikt om acute 

psychosociale stress te creëren bij adolescenten met een leeftijd van 13 jaar en ouder. 

Vervolgens is de directe stressreactie gemeten. Hierbij laat het niveau van het stresshormoon 

A-A direct na de afronding van de TSST, een stijging zien (Gordis et. al., 2006). Ook laten 

andere onderzoeken de stijging van het A-A niveau zien na een TSST (Het, Rohleder, 

Schoofs, Kirschbaum, Wolf, 2009; Rohleder, Nater, Wolf, Ehlert, Kirschbaum, 2004; Nater et 

al., 2006). 

Tevens speelt leeftijd een rol in het niveau van de A-A reactiviteit bij psychosociale stress. Zo 

is gebleken dat adolescenten sterkere A-A reactiviteit tonen gedurende de TSST dan kinderen 

van 12 jaar en jonger (Gordis et al ,2006). Mogelijk hebben kinderen sterkere 

feedbackregulatie dan adolescenten, hetgeen resulteert in lagere stresshormoon-niveau’s en 

een sneller herstel van lichamelijke rust (DeBellis et al., 1996). 

In het huidig onderzoek wordt de term neurobiologische stressgevoeligheid gebruikt. 

Onder deze term wordt A-A reactiviteit verstaan. Neurobiologische stressgevoeligheid heeft 

invloed op cognitie en gedrag (Kim & Haller, 2007). Uit het onderzoek van o.a. Van Goozen, 

Fairchild & Harold (2008) blijkt dat tekorten in de neurobiologische stress-respons tot 

abnormale gedragsmatige stress-responsen kunnen leiden. Daarmee ontstaan er problemen in 

de regulatie van emotie en gedrag (Goozen, et. al., 2008). Angst en agressie komen voor bij 

jeugdigen met een acute stressstoornis (Lansford et al., 2002).  

 

1.3 Angst in relatie tot neurobiologische stressgevoeligheid (A-A reactiviteit) 

Naast stress zorgt ook angst voor een biologische stressreactie (Davis et. al., 2009). Angst 

heeft de functie om lichamelijke of psychologische bedreiging te overleven. Volgens de 

klassieke ‘vecht of vlucht’-theorie leidt angst bij mensen tot vluchten voor een bedreiging 

(Skitka, Bauman, Aramovich, & Morgan, 2006).  

Stress speelt een belangrijke rol in het ontwikkelen van angststoornissen. De 

stressgevoeligheid van angst wordt in veel theorieën besproken. Daarnaast is er ook gekeken 

naar de effecten van angst op stress. Onderzoek laat zien dat door angst veroorzaakte stress bij 

volwassenen het SAM stresssysteem activeert en daarmee ook de A-A reactiviteit (Grillon, 
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Duncko, Covington, Kopperman, & Kling, 2007). Verder blijkt uit het onderzoek van 

Balodis, Wynne-Edwards & Olmstead (2010) dat er een relatie is tussen A-A reactiviteit en de 

hoge mate angstreactiviteit bij studenten. De angstreactiviteit is door de studenten zelf 

beoordeeld.  

Angst en depressie zijn gerelateerd aan hoge cortisol en Aa-niveau’s. Daarnaast lijken 

de niveau’s van deze twee stresshormonen samen voorspellend te zijn voor verschillende 

gedragingen. Zo is bijvoorbeeld gebleken dat een hoog A-A niveau in combinatie met een 

hoog cortisolniveau geassocieerd is aan psychologische veerkracht, waarbij de angst reduceert 

(Vigil, Geary, Granger & Flinn, 2010). Tevens hebben Nater, Rohleder, Schlotz, Ehlert & 

Kirschbaum (2007) gevonden dat er ook tussen niet-klinische angsten en A-A reactiviteit een 

relatie bestaat. Daarentegen is in het onderzoek van Wingenfelda, Schulzb, Damkroegerb, 

Philippsena, Rosea & Driessen (2010) geen significante relatie gevonden tussen A-A 

reactiviteit en niet-klinische angsten. Verder is in het onderzoek van Filaire, Portier, Massart,  

Ramat & Teixeira (2010) angst gemeten bij mannelijke en vrouwelijke jongvolwassenen met 

de STAI (State-Trait Anxiety Inventory), voorafgaand en na een stressvolle taak. Hierbij was 

de angst niet gerelateerd aan de A-A niveau. Deze uiteenlopende relaties tussen angst en A-A 

reactiviteit zouden verklaard kunnen worden door het verschil in de onderzoekspopulatie 

(Wingenfelda, et al., 2010). Verder blijkt dat een sterk zelfvertrouwen een stressbufferend 

effect heeft op de HPA-as en SAM-as reactiviteit. Daarmee vertonen individuen bij angstige 

stresssituaties geen fysiologische (A-A) reacties (Nierop, Wirtz, Bratsikas, Zimmermann & 

Ehlert, 2008).  

 

1.4 Agressie in relatie tot neurobiologische stressgevoeligheid (A-A reactiviteit) 

Ook is agressief gedrag een ‘vecht of vlucht’ reactie op een bedreiging. Kinderen en 

adolescenten kunnen agressief gedrag vertonen als reactie op situaties die in hun beleving als 

gewelddadig of bedreigend overkomen. Agressie kan zowel een gepaste als een inadequate 

reactie zijn op stress of bedreiging (Robb, 2010). Uit het onderzoek van Gordis, Margolin, 

Spies, Susman & Granger (2010) komt naar voren dat er A-A reactiviteit niet gerelateerd is 

aan etniciteit. Daarnaast laten agressieve jongens hogere A-A reactiviteit zien dan agressieve 

meisjes (Gordis, et al., 2010). Verder onderzoek laat zien dat de neurobiologisch 

stressgevoeligheid (A-A reactiviteit) gerelateerd is aan het antisociaal gedrag (Van Goozen, et 

al., 2008). 
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Ander onderzoek heeft gekeken naar de relatie tussen A-A reactiviteit en agressie bij 

leerlingen met een gemiddelde leeftijd van 9 jaar. Bij taken die tot frustratie hebben geleid 

werd alleen bij meisjes een relatie gevonden tussen de A-A reactiviteit en een hoog 

agressieniveau. Hierbij bespreekt het onderzoek de individuele verschillen in 

stressgevoeligheid afhankelijk van de sociale context en sekse (Rudolph, Troop-Gordon, & 

Granger, 2010). Uit het onderzoek van Gordis et al. (2006) komt naar voren dat het A-A 

niveau bij adolescenten stijgt na een stressvolle situatie. Hierbij worden de gezamenlijke en 

afzonderlijke effecten van de stresshormonen A-A en cortisol op agressie besproken. Bij een 

lage A-A reactiviteit is een lage cortisol reactiviteit gerelateerd aan een hoog agressieniveau. 

Bij een hoge A-A reactiviteit, is een lage cortisol reactiviteit niet gerelateerd aan een hoog 

agressieniveau. In dit geval buffert een hoge SAM reactiviteit de hypoactiviteit van de HPA-

as (cortisol) (Gordis, et. al., 2006). De hypoactiviteit van de HPA-as betekent de zwakke 

reactiviteit van dit stress-respons systeem (Virkkunen, 1985). Het onderzoek van Susman, 

Dockray, Blades, Randazzo, Heaton & Dorn (2010) richt zich op de effecten van specifieke 

puberleeftijd op stressgevoeligheid bij antisociale en agressieve kinderen met een leeftijd 

tussen 8-13 jaar. Zo kwam naar voren dat zowel de hypoactiviteit als de hyperactiviteit van de 

SAM en HPA stressystemen gerelateerd zijn aan hoge antisociaal gedrag gedurende de 

puberleeftijd. Deze effecten waren voornamelijk bij jongens te zien die een jaar later of eerder 

rijpen tot puber in vergelijking tot leeftijdsgenoten.  

 

1.5. Agressie 

Het agressieve gedrag bij kinderen en adolescenten heeft een hoge stabiliteit. 

Ontwikkelingsmodellen over gedragsstoornissen maken het mogelijk onderscheid te maken in 

verscheidene vormen van het gedrag. Ook worden er daarmee leeftijdsadequate preventie en 

behandelingsprogramma’s gerealiseerd. De meeste vraag naar behandeling is onder andere op 

het gebied van agressieve gedrag (Peterman, 2010). In veel onderzoek wordt het begrip 

agressie samengenomen met vormen van antisociaal gedrag (Coie & Dodge, 1998; Tremblay, 

2000) Dit gedrag omvat onder andere het begrip agressie. De onderzoekspopulatie in het 

huidige onderzoek bestaat uit individuen die antisociaal gedrag vertonen waardoor ook 

theorieën over antisociaal gedrag besproken zullen worden. Het antisociaal gedrag refereert 

aan schending van andermans rechten en overtreding van de sociale normen en waarden (Van 

Goozen et al., 2008).  Er wordt veel onderzoek gedaan naar antisociaal gedrag van jongeren. 
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Relevantie van onderzoek hiernaar komt mede doordat antisociaal gedrag bij de jeugd erg 

zichtbaar is en het de maatschappij veel kan kosten (Kazdin, 1994) 

 

Ontwikkelingspaden 

Volgens de theorie van Moffitt (1993) zijn er verschillende ontwikkelingpaden van antisociaal 

gedrag. Men maakt onderscheid in antisociaal gedrag dat alleen gedurende de adolescentie 

voorkomt en antisociaal gedrag dat levenslang wordt vertoond (Moffit, 1993). 

Het antisociaal gedrag dat pas gedurende de adolescentie ontstaat is meestal van 

voorbijgaande aard. Daarentegen start de levenslang aanhoudende patroon van antisociaal 

gedrag gedurende de kindertijd. Deze vorm van antisociaal gedrag is stabiel, gewelddadig, 

storend en volhardt tot aan de volwassenheid (Caspi and Moffitt, 2003; Moffitt, 1993,). 

Het antisociaal gedrag dat zich beperkt tot in de adolescentie wordt volgens Moffitt 

(1993) deels veroorzaakt door invloeden van leeftijdgenoten en de discrepantie tussen wat de 

adolescenten willen (bijv. geld en status) en datgene wat ze zich kunnen permitteren. Het 

antisociaal gedrag bij deze jongeren stopt in de volwassenheid indien het mogelijk wordt om 

op een legale wijze in de eigen behoeften te voorzien. Dit in tegenstelling tot het volhardend 

antisociaal gedrag bij jongeren dat op een jonge leeftijd start. Agressie in de kindertijd wordt 

gekenmerkt door fysieke uitingen als slaan, schoppen en bijten. Deze vorm van agressie is 

gerelateerd aan o.a. cognitief onvermogen, een moeilijk temperament, hyperactiviteit, slechte 

opvoeding, verbroken familierelaties, tienerouders, armoede, lage sociaal economische status 

en biologische factoren (Moffitt, 1993).  

Er zijn verschillende bevindingen over het tot stand komen van agressief gedrag. 

Volgens Andrews et al. (2003) laten sommige adolescenten een toename zien in agressief en 

antisociaal gedrag om de volgende redenen. De veranderingen door fysiologische rijping 

spelen een rol. Daarnaast ook het vervullen van een complexere sociale rol, invloeden van 

leeftijdgenoten en de desynchronisatie tussen hersenontwikkeling en emotie en gedrag 

regulatie. Deze problemen starten in de vroege adolescentie en escaleren in de latere 

puberjaren (Andrews et. al., 2003). Naast de hierboven besproken invloeden op antisociaal 

gedrag werd in het onderzoek van Walker et al. (1991) een relatie tussen antisociaal gedrag en 

angst gevonden. Ook volgens Rhee & Waldman (2002) wordt agressie veroorzaakt door 

onder andere angst of frustratie. Zo gaat frustratie vaak vooraf aan agressie. Deze vorm van 

agressie wordt reactieve agressie genoemd (Dodge, 1991). Bij een andere vorm van agressie, 

instrumentele (of proactieve) agressie, wordt de agressie aangewend om een bepaald doel te 

bereiken (Berkowitz, 1989). 
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Loeber & Stouthamer-Loeber (1998) omschrijven agressie als elke handeling die 

uitgevoerd wordt met de bedoeling iemand anders lichamelijke of emotionele schade te 

berokkenen. Patterson (1986) definieert agressie in termen van het leed dat een ander wordt 

aangedaan, waarbij er al dan niet de intentie moet zijn een ander leed aan te doen. Tremblay 

(2000) stelt dat intentie niet zou moeten voorkomen in de definitie van agressie. Hierbij wordt 

uitgegaan van agressieve handelingen door frustratie of als een impulsieve gedraging, zonder 

intentie (zie ook Dodge, Coie & Lynam, 2006). 

Agressie kent verschillende uitingsvormen. Zo wordt er onderscheid gemaakt tussen 

fysieke en verbale agressie (Tremblay, 2000). Bij fysieke agressie heeft men het over slaan, 

schoppen en vechten en bij verbale agressie over bijvoorbeeld schelden en vloeken (McEvoy, 

Estrem, Rodriguez, & Olson, 2003).  

 

1.6 Agressie in relatie tot gedragsmatige stressgevoeligheid  

In het huidig onderzoek wordt de term gedragsmatige stressgevoeligheid gebruikt. Onder deze 

term wordt onder andere de door participanten aangegeven eigen gevoelens zoals stress, bang 

en boos verstaan. Volgens Coie et al. (2006) en Kassinove (2010) zijn boosheid, angst en 

agressie emotionele uitlatingen. Emotie is een belangrijke factor in de neuropsychologie van 

agressie (Damasio, 1999). Uit het onderzoek van Anderson & Bushman (2002) komt naar 

voren dat agressie tot boosheid kan leiden. Een verklaring hiervoor kan zijn dat deze personen 

de aanleiding voor de boosheid opzoeken met als doel de confrontatie aan te gaan (Carver & 

Harmon-Jones, 2009). Daarentegen ziet Levi (2010) agressie als een resultaat van de emoties 

zoals boosheid of irritatie. Veel onderzoek laat zien dat boosheid gerelateerd is aan agressie. 

Bij boze mensen is een hoge mate van agressie waar te nemen. De mate waarin emoties 

(boosheid en bang zijn) zich manifesteren in conflictsituaties heeft te maken met de ruimte die 

men krijgt om agressie te tonen (Bettencourt, Talley, Benjamin, & Valentine, 2006; Robinson 

& Wilkowksi, 2010). Bekeken vanuit de ‘vecht of vlucht’-theorie is een boze reactie een 

vechtreactie. Intens, langdurige boze reactie met een hoge frequentie leidt tot probleemgedrag 

(Kassinove, 2010). 

Daarnaast wordt in dit onderzoek gedragsmatige stressgevoeligheid 

geconceptualiseerd als reactieve –en proactieve agressie. Stress bepaalt de individuele 

verschillen in het antisociaal gedrag (Goozen, et. al., 2008). Er is een relatie gevonden tussen 

contextuele stress en agressie (Copeland-Linder, Lambert, Yi-Fu & Ialongo, 2011). Uit het 

onderzoek van Dodge, Lochman, Harnish, Bates & Petit (1997) blijkt dat reactief agressieve 
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adolescenten, met een verhoogd stressniveau,  angstige en boze emoties uiten. Deze 

adolescenten reageren vanuit frustratie en gebrek aan zelfcontrole (Dodge et al., 1997). 

Daarentegen zijn volgens Levi (2010) de gevoelens van boosheid en angst een oorzaak van 

reactieve agressie. Uit het onderzoek van Crick, Ostrov, & Werner (2006) komt naar voren 

dat bij reactieve agressie er sprake is van een relatie tussen angst en agressie. Daarnaast blijkt 

uit het onderzoek van Dodge et al. (1997) dat reactief agressieve kinderen sociale angsten 

vertonen.  

Verder is onderzocht of bij proactief agressieve kinderen/adolescenten de 

stresshyporeactiviteit een index voor aanhoudend antisociaal gedrag is (Haller, Mikics, Halasz 

& Toth, 2005). Met hypoactiviteit wordt hier bedoeld een zwakke reactiviteit van de stress-

respons systeem, omdat men minder sensitief is voor stress (Virkkunen, 1985). Deze relatie 

tussen de lage stressgevoeligheid en het antisociaal gedrag komt volgens Raine (1996) 

doordat deze jongeren geen angsten kennen. Daarmee zijn deze antisociale personen minder 

sensitief voor de negatieve gevolgen het gedrag (Raine, 1996). De verklaringen voor het lage 

angstniveau bij agressieve kinderen zijn volgens het onderzoek van Snyder (2010) de  

ouderlijke nalatigheid en inconsistente opvoeding.  

 

1.7 Angst  

Angsten in de kindertijd komen regelmatig voor. Kinderen tussen de 6 en 12 jaar hebben reële 

angsten, zoals angst voor lichamelijke verwondingen en fysiek gevaar. Kinderen leren 

gedurende de emotionele en verstandelijke ontwikkeling manieren om de angsten te reguleren 

(Wenar & Kerig, 2006). Alhoewel bij een normale ontwikkeling de angsten afnemen naar 

mate de kinderen ouder worden, kunnen bij sommige kinderen de angsten zich ontwikkelen 

tot ernstige angsten die het functioneren van het kind kunnen hinderen (Verhulst & Verheij, 

2006). Vele onderzoeken laten zien dat kinderlijke angsten ook gerelateerd zijn aan de 

ontwikkeling van agressie (Barnow, Lucht, & Freyberger, 2001; Gifford-Smith & Rabiner, 

2004). Naar aanleiding van het onderzoek van Kohnstamm (1993) kan er gezegd worden dat 

de angsten van adolescenten een andere vorm aannemen dan de angsten bij kinderen.  

Naarmate kinderen ouder worden gaan ze abstracter en relatiever redeneren in de 

adolescentie. Daarmee worden adolescenten kritischer naar zichzelf en anderen toe en hechten 

meer belang aan de mening van een ander. Dit brengt sociale angst met zich mee 

(Verhofstadt-Denève, Van Geert & Vyt, 1999). 
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Definiëring/ vormen angst 

Verhulst & Verheij (2006) omschrijven angst als een onplezierig gevoel van spanning waarbij 

motorische of fysiologische reacties optreden bij besef van gevaar. Volgens Kohnstamm 

(1993) ervaren kinderen de angsten niet in dezelfde mate (Kohnstamm, 1993). Er zijn 

kinderen die angstig in het leven staan en voor allerlei objecten, personen en situaties bang 

zijn. Een combinatie van biologische, contextuele en individuele factoren bepalen hoe angstig 

een kind in het leven staat (Verhulst & Verheij, 2006). Angsten kunnen situatiespecifiek zijn. 

Een vorm hiervan is faalangst waarbij de mate ervan per individu verschilt bij 

(school)prestaties op cognitief, motorisch en/of sociaal gebied (Nieuwenbroek, 1998).  

Een andere vorm van angst is sociale angst. Hierbij gaat het om angst voor kritiek en 

afwijzing (Beidel & Turner, 2007; Davila & Beck, 2002). Sociale angst kan in de in de vroege 

adolescentie (13, 14 jaar) starten. In de vroege adolescentie kan sociale angst aanwezig zijn in 

ongestructureerde sociale gelegenheden zoals feesten en gesprekken. Angst bij oudere sociaal 

angstige adolescenten laat zich zien in gestructureerde en/of verplichte sociale contexten. 

Sociaal angstige adolescenten vertonen regelmatig vermijdingsgedrag (Ollendick & March, 

2004; Beidel, Turner & Morris, 1999). Uit een onderzoek kwam naar voren dat sociaal 

angstige jongeren vermoeden dat ze niet op een adequate wijze om zullen gaan met sociale 

situaties en sociale provocaties (Cartwright-Hatton, Hodges, & Porter, 2003). In het 

onderzoek van Norton & Hope (2001) beoordeelden sociaal angstige volwassen naar 

aanleiding van rollenspellen zelf de eigen angstbeleving en de eigen prestatie. Daaruit bleek 

dat sociaal angstige personen negatievere zelfpercepties hebben dan niet-angstige personen.  

 

1.8 Angst in relatie tot gedragsmatig stressgevoeligheid  

Veel onderzoek naar de relatie tussen angst en stress laat zien dat door genetische- en 

omgevingsaspecten het autonoom zenuwstelsel van sommige kinderen overgevoelig is voor 

stress (Vasey & Dadds, 2001). Hierdoor kunnen deze kinderen eerder met angst reageren in 

allerlei contexten (Wenar & Kerig, 2006). In situatie van stress wordt het autonome 

zenuwstelsel actief en wordt het lichaam paraat gemaakt om te kunnen handelen in angstige 

situaties (Bernstein, Penner, Clarke-Stewart & Roy, 2003).  

Ook zijn er onderzoeken gedaan naar de effecten van angst op agressieve handelingen. 

De effecten van angst op agressie verschillen per context. Bij groepen waarbij onopgeloste 

maatschappelijk problemen voorkomen leiden angsten eerder tot agressie. In een samenleving 

met onopgeloste problemen is de groep namelijk bang voor onverwachte bedreigingen, 
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hetgeen defensieve agressie met zich meebrengt (Spanovic, Lickel, Denson & Petrovic, 

2010). Een ander onderzoek bespreekt dat niet de angst, maar de perceptie van bedreiging 

effect heeft op agressieve handelingen (Huddy, Feldman, Taber, and Lahav 2005). Lerner, 

Gonzalez, Small, & Fischhoff (2003) stellen dat angst het voorspellen van bedreiging 

mogelijk maakt waardoor men zich defensief (reactief) agressief gaat opstellen. Hoewel ook 

in het longitudinale onderzoek van Pulkkinen (1996) een relatie is gevonden tussen reactieve 

agressie en de ontwikkeling van angst, is er volgens het onderzoek van Suzuki, Han & Lucas 

(2010) geen relatie tussen angst en reactieve agressie.  

Verder gaat Levi (2010) ervan uit dat agressie kan voortkomen uit angst. In vele 

onderzoeken komt naar voren dat een hoge niveau van angst is gerelateerd aan een hoog 

niveau van agressie (Barnow et al., 2001). Zo blijkt uit het onderzoek van Pascual-

Sagastizabal, Sánchez-Martín, Azurmendi & Vergara (2010) dat angst vaker agressief gedrag 

voorspelt bij meisjes dan bij jongens met de leeftijd van 7 en 8 jaar. Daarnaast komt uit het 

onderzoek van Sagar, Boardley, & Kavussanu (2010) naar voren dat faalangst kan leiden tot 

antisociaal gedrag bij universiteitsstudenten met een leeftijd van 20 jaar. Er is geen verschil 

gevonden tussen jongen en meisjes. In het onderzoek van Walker et al. (1991) blijkt dat anti-

sociaal gedrag minder wordt indien de angst toeneemt. Daarmee kan er gezegd worden dat 

een angstig individu minder agressie toont (Walker et al., 1991). 

Daarnaast wordt ook de relatie tussen angstig gedrag en angstige gevoelens besproken. 

Volgens Wenar & Kerig (2006) hebben angstige mensen een afwijkende 

informatieverwerking. Anders dan niet-angstige personen hebben angstige personen een 

sterkere focus op bedreigende omgevingsfactoren. Hierbij is de neiging groot om diverse 

situaties als bedreigend te interpreteren (Muris, Kindt, Bögels, Merckelbach, Gadet & 

Moulaert, 2000). Men krijgt vervolgens het idee niet in staat te zijn om angstige situaties te 

doorstaan. Dit leidt bij angstige personen tot wanhoop en angst (Bernstein et al, 2003).  
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1.9 Doel en onderzoeksvragen 

Uit bovenstaande literatuur blijkt dat er samenhang bestaat tussen neurobiologische 

stressgevoeligheid en zowel agressie als angst. In dit onderzoek willen we kijken of de 

resultaten te generaliseren zijn naar een brede leeftijdsrange tussen de 6-18 jaar. In eerdere 

studies is meestal de TSST gebruikt om psychosociale stress te genereren bij participanten. In 

het huidige onderzoek willen we kijken of dezelfde stressreacties worden waargenomen bij 

het gebruik van andere paradigma’s. Tevens is er weinig onderzoek gedaan naar de 

gezamenlijke effecten van angst en agressie op neurobiologische –en gedragsmatige 

stressgevoeligheid. Daarom wil deze studie zich daarop richten en zal er antwoord gezocht 

worden op de volgende vragen. 

 

1. Hoofdvraag: 

Welke gezamenlijke en afzonderlijke effecten hebben angst en agressie op 

stressgevoeligheid? 

 

1.a Deelvraag: 

Welke gezamenlijke en afzonderlijke effecten hebben angst en agressie op neurobiologische 

stressgevoeligheid (A-Areactiviteit)? 

 

1.b Deelvraag: 

Welke gezamenlijke en afzonderlijke effecten hebben angst en agressie op gedragsmatige 

stressgevoeligheid? 

 

Op basis van de besproken literatuur wordt er verwacht dat er een relatie zal zijn tussen angst, 

agressie en A-A reactiviteit. Uit eerder onderzoek komt ook naar voren dat er een relatie is 

tussen angst, agressie en gedragsmatige stressgevoeligheid, en deze relaties worden dus ook 

hier verwacht. Daarnaast wordt er verwacht dat reactieve agressie vaker zal voorkomen bij 

adolescenten die behalve agressief ook angstig zijn (Crick et. al., 2006). Bij proactief 

agressieve adolescenten wordt een verlaagde stressgevoeligheid verwacht. 
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2. Methode  

2.1 Procedure 

Om voor dit onderzoek de proefpersonen te verwerven is toestemming gevraagd aan de 

instellingen en ouders/verzorgers met een informatieve brief. Aan de ouders/verzorgers is 

verzocht toestemming te geven voor het onderzoek door middel van de aangehechte 

antwoordstrook. De instellingen hebben een toestemmingsformulier ondertekend. Vervolgens 

is de vragenlijst CBCL ingevuld door de ouders/verzorgers. De kinderen/adolescenten (vanaf 

11 jaar) hebben de vragenlijst RPQ (Reactive – Proactive Aggression Questionnaire) 

ingevuld. Verder zijn er afspraken gemaakt met de participanten om een test af te nemen. Er 

is één testsessie geweest met een duur van ongeveer 2 uur. Alle taken zijn computertaken. 

Hiervan is het merendeel afkomstig uit de Amsterdam Neuropsychologische Taken (ANT). 

Deze taken worden in dit onderzoek gebruikt om een stressreactie op te roepen bij de 

proefpersoon. Gedurende de testsessie wordt stress teweeggebracht soms door taken zelf, 

soms door een virtuele tegenstander die negatief en enigszins provocerend commentaar levert 

op de prestaties van de onderzoeksparticipanten. Onderzoeksparticipanten wordt verteld dat 

ze in competitie zijn met de tegenstander (waarvan ze op gezette tijden filmpjes te zien 

krijgen). Tijdens deze sessie worden er vier speekselmonsters afgenomen voor de bepaling 

van het stresshormoon alpha-amylase. Daarnaast vullen de participanten gedurende de sessie 

drie keer de self-rating schaal in om de eigen gevoelens aan te geven (voor en direct na de 

stressoren en aan het eind van de testsessie) . Nadat iedereen van een klas/school/instelling is 

getest volgt er een nabespreking waarbij aan alle participanten duidelijk gemaakt wordt dat de 

competitie niet echt was. Dit wordt gedaan om te voorkomen dat de klas- of groepsgenoten dit 

aan elkaar doorvertellen. Hierbij wordt o.a. gebruik gemaakt van filmpjes waarin de 

tegenstander uitlegt dat hij een acteur is/een grap maakte. 

 

2.2 Onderzoeksgroep  

Voor dit onderzoek zijn leerlingen van de reguliere basisscholen benaderd door de studenten 

aan de Universiteit van Leiden. De onderzoekspopulatie bestaat voor een gedeelte uit jongens 

en meisjes tussen de 6 en 12 jaar uit het reguliere basisonderwijs, en voor een gedeelte uit 

jongens en meisjes met een leeftijd tussen 12-18 jaar, die antisociaal gedrag vertonen. Voor 

de werving van deze jongeren is de justitiële jeugdzorginstelling Keerpunt in Cadier en 

Keer/Maastricht benaderd. Tevens hebben MBO-leerlingen met een leeftijd van 17 en 18 jaar, 
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waarvan 4 meisjes en 3 jongens, uit een instelling voor huiswerkbegeleiding in Rotterdam 

deelgenomen aan het onderzoek. Ook kunnen we een comorbiditeitsindeling maken waarbij 

geen comorbiditeit, externalizerende comorbiditeit (bijv. agressie-ADHD), en internaliserende 

comorbiditeit (bijv. angst-depressie) in voorkomt. In het totaal zijn er N=223 proefpersonen 

met een leeftijd tussen 6 t/m 18 jaar opgenomen in het huidig onderzoek waarvan N=99 

vrouwelijke proefpersonen en N= 124 mannelijke proefpersonen. 

     

2.3 Onderzoeksinstrumenten  

De afhankelijke variabele neurobiologische stressgevoeligheid (A-A reactiviteit) is gemeten 

aan de hand van de speekselsamples. Gedurende de testsessie wordt er vier keer een 

speekselsample afgenomen om de A-A niveau te bepalen. Aan de participanten wordt 

gevraagd om 1 minuut lang te kauwen op de wattenstaafjes. De wattenstaafjes worden in 

tubes gestopt en bewaard in de vriezer om vervolgens geanalyseerd te worden in het Cortisol-

laboratorium van de Universiteit van Trier in Duitsland.  

Om de afhankelijke variabele gedragsmatig stressgevoeligheid (eigen boos, eigen 

stress, eigen bang) in kaart te brengen is de Self-rating Scale gebruikt. Daarmee geven de 

participanten gedurende de testsessie drie maal aan hoe ze zich voelen op een aantal 

dimensies. Ieder dimensie heeft een vijf-punts schaal. Deze loopt op van ‘helemaal niet’ tot 

‘heel erg’.  In dit onderzoek hebben we gekeken naar de dimensies boos, stress en angst als 

gerapporteerd bij het derde meetmoment.  

Daarnaast is de afhankelijke variabele gedragsmatige stressgevoeligheid (hier o.a. 

geoperationaliseerd als reactieve agressie) gemeten door middel van de vragenlijst RPQ 

(Reactive – Proactive Aggression Questionnaire). Voorafgaande aan de computertaken werd 

de vragenlijst ingevuld door de kinderen/adolescenten. De RPQ bestaat uit 23 items en heeft 

een drie-punts schaal. Deze loopt op van ‘nooit’ naar ‘vaak’. Deze vragenlijst wordt door de 

kinderen vanaf groep 7 van de basisschool (d.w.z. vanaf ongeveer 11 jaar tot en met 18 jaar) 

ingevuld.  

Voor de onafhankelijke variabelen angst en agressie werd de Child Behavior Checklist 

(CBCL) ingevuld door de ouders/verzorgers. De CBCL is een gedragsvragenlijst voor 

kinderen van 6-18 jaar (Achenbach, 1991). De CBCL is de vertaling van een Amerikaanse 

vragenlijst van Achenbach en heeft ook een Nederlandse normering. Deze vragenlijst beoogt 

de competenties en een breed spectrum aan probleemgedragingen te meten (Oosterlaan & 

Veerman, 2002). De vragenlijst bestaat uit totaal 113 items en kan beantwoordt worden op 
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een drie-punts Likertschaal. Het is een vragenlijst die internaliserende problematiek redelijk 

betrouwbaar signaleert. In het huidig onderzoek is alleen naar de items gekeken die agressief 

en angstig gedrag meten. 

 

2.4 Data-analyseplan 

Om een gepaste analyse te maken van de gegevens is er data-inspectie gedaan aan de hand 

van het statistiekprogramma SPSS 17.0. Normaliteit is op verschillende wijzen berekend, o.a. 

met behulp van de Kolmogorov-Smirnov test. Daarnaast geeft de grafische informatie uit de 

histogrammen een beeld van normaalverdelingen.  

Voor de variabele A-A reactiviteit (A-A niveau bij de laatste meting – A-A niveau bij 

de eerste meting) is een Q-Q Plot gebruikt om op visuele wijze onderzoek te doen of de 

steekproef afkomstig is uit een normaal verdeelde populatie. Bij de categorische variabelen 

angst, agressie, eigen boos, eigen angst, eigen stress, reactief agressie en proactief agressie 

zijn er frequentietabellen gemaakt om de karakteristieken van deze variabalen te bekijken 

(Kroonenberg, 2009). Aan de hand van Missing Value Analyses is er geprobeerd de patronen 

in de missende waarden te achterhalen. Bij een patroon van missende waarden zal er 

besproken worden wat ermee gedaan wordt. De controle van de verdeling op scheefheid is 

gedaan met boxplots om te achterhalen of dit veroorzaakt wordt door uitbijters. Het gaat om 

een uitbijter als de waarden drie maal de interkwartielafstand zijn die buiten de box liggen 

(Moore & McCabe, 2003). Er zal bekeken worden of de proefpersonen met uitbijters ook 

afwijken op andere variabelen. In het geval van uitbijters zal er geëvalueerd worden wat er 

met de uitbijters gedaan moet worden om de ongewenste invloeden op de analyses te 

beperken (Kroonenberg, 2006).  

Vervolgens is de bivariate data inspectie gedaan over de associaties tussen variabelen. 

Aan de hand van boxplots wordt de numerieke afhankelijke variabele A-A reactiviteit afgezet 

tegen de categorisch onafhankelijke variabelen angst en agressie. Hiermee worden deze 

variabelen gecontroleerd op uitbijters (Kroonenberg, 2009).  

Om de onderzoeksvraag, ‘Welke gezamenlijke en afzonderlijke effecten hebben angst 

en agressie op stressgevoeligheid?’, te toetsen is er gebruik gemaakt van de twee-weg 

variantie analyse. Hierbij wordt gekeken of angstige en niet-angstige kinderen/adolescenten 

en agressieve en niet-agressieve kinderen/adolescenten verschillen wat betreft de gemiddelde 

A-A reactiviteit. Aan deze toets zijn voorwaarden verbonden. Ten eerste moet er sprake zijn 

van een numerieke afhankelijke variabele en twee categorische variabelen. Ook moet voldaan 
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zijn aan zowel de aanname voor wat betreft de normaal verdeeldheid als de gelijkheid van 

varianties. De test wordt uitgevoerd op de numerieke afhankelijke variabele A-A reactiviteit 

en de categorische onafhankelijke variabelen angstig gedrag en agressief gedrag. De 

variabelen angst en agressie zijn ingedeeld aan de hand van de CBCL cut-off waarden van de 

borderline klinische ondergrens van het CBCL profiel voor kinderen van 6-18 jaar. De 

variabele angst bestaat uit de categorieën niet angstig (lager of gelijk aan 7) en wel angstig 

(hoger of gelijk aan 8). De variabele agressie bestaat uit de categorieën niet agressief (lager of 

gelijk aan 12) en wel agressief (hoger of gelijk aan 13). Uit de uitvoer zal blijken of er een 

interactie- effect optreedt tussen de predictoren als p < 0.05. Het interactie-effect meet de 

gecombineerde effecten van de factoren, door te kijken of gemiddelden van de subgroepen 

gelijk zijn (Moore & McCabe, 2003). 

De onderzoeksvraag ‘ Welke gezamenlijke en afzonderlijke effecten hebben angst en 

agressie op gedragsmatige stressgevoeligheid?’, zal getest worden aan de hand van een twee-

weg multivariate variantie analyse (MANOVA). Er wordt getoetst in welke mate de 

populatiegemiddelden van de afhankelijke variabelen verschillen bij de onafhankelijke 

variabelen (Moore & McCabe, 2003). Hierbij hebben we te maken met vijf afhankelijke 

variabelen, eigen boos, eigen stress, eigen bang, proactief agressie en reactief agressie. Er zijn 

twee categorische onafhankelijke variabelen angst en agressie. Ook aan deze toets zijn een 

aantal voorwaarden verbonden. Er moet sprake zijn van een normale verdeling en lineariteit. 

Ook werd ook de homogeniteit getoetst (Moore & McCabe, 2003). Uit de uitvoer zal blijken 

of er een interactie-effect optreedt tussen angst en agressie. Daarnaast zal worden gekeken of 

er sprake is van afzonderlijke hoofdeffecten van de onafhankelijke variabelen bij p < 0.05.  

 

3. Resultaten  

Hier worden de resultaten van het onderzoek besproken die op basis van de bovengenoemde 

methoden zijn verkregen. Om een gedegen antwoord te kunnen geven op de vraagstelling 

wordt de data-inspectie en de statische analyse besproken. Er wordt een beeld verkregen van 

de algemene karakteristieken van de variabelen door onder andere na te gaan of de steekproef 

normaal verdeeld is, er missende waarden en uitbijters zijn.  
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3.1 Data-inspectie 

Uit de data-inspectie kwam naar voren dat de afhankelijke numerieke variabele A-A   

reactiviteit niet normaal verdeeld is met een gemiddelde van 26.31 (SD=59.632). De mediaan 

heeft een waarde van 18.69 en de interkwartielafstand is 59.04. De interkwartielafstand is het 

verschil tussen het eerste en derde kwartiel. De waardes van de scheefheid en gepiektheid 

liggen buiten de normen van de normale verdeling. Dit is aan de hand van de vuistregel van 

Kroonenberg berekend. Hierbij is er geen sprake van een normale verdeling, omdat de 

uitkomsten niet tussen -3 en 3 liggen (Kroonenberg, 2009, personal communication). De 

standaardfouten van de scheefheid en de gepiektheid zijn respectievelijk: 9.14 en 19.90. 

Verder waren er 11 missende waarden voor deze variabele. Door middel van boxplots is er 

nagegaan of er uitbijters zijn. Er zijn 10 uitbijters waar te nemen, waarvan 3 extreem zijn.  

Een andere afhankelijk numerieke variabele reactief agressie met een gemiddelde van 

7.57 (SD=4.096) is wel normaal verdeeld. Er is geen sprake van een scheve verdeling. De 

standaardfouten van de scheefheid en de gepiektheid zijn respectievelijk: 3.01 en 2.19. Tevens 

zijn er 5 uitbijters en 94 missende waarden te waarnemen. Een verklaring voor de hoge aantal 

missende waarden is de leeftijd van de proefpersonen. Reactieve agressie werd alleen 

gemeten bij proefpersonen vanaf 11 jaar. Van de 94 missende waarden zijn er 85 onder de 

leeftijd van 11 jaar. De waarde voor de mediaan is 7.00 en voor de interkwartielafstand is 5.  

De afhankelijke variabele pro-actieve agressie een gemiddelde van 2.44 (SD=3.33). 

De variabele is niet normaal verdeeld aangezien de uitkomsten van de scheefheid 9.64 en 

gepiektheid 10.06 niet tussen de –3 en 3 liggen volgens de vuistregel van Kroonenberg. Er 

zijn 96 missende waarden. Hiervan hebben 85 proefpersonen een leeftijd onder de 11 jaar. 

Ook pro-actieve agressie werd alleen vanaf 11 jaar gemeten. De mediaan en de 

interkwartielafstand hebben respectievelijk de volgende waarden: 1 en 3.  

Aangezien de scheve verdeling bij de numerieke variabelen A-A reactiviteit en pro-

actief agressie is er besloten om de uitbijters en extreme waarden te vervangen door de 

hoogste waarden van de variabele die niet tot de uitbijters behoren. Dit is gedaan om de 

scheve verdeling recht te trekken. Er zijn vier proefpersonen met uitbijters die naast de 

variabele reactief agressie ook afwijken op de variabele proactief agressie.  

Na de aanpassing is gebleken dat de afhankelijk numerieke variabele A-A reactiviteit 

wel normaal verdeeld is met een gemiddelde van 23.82 (SD = 46.941). De standaardfouten 

van de scheefheid en de gepiektheid waren respectievelijk: 2.85 en 1.01 geworden. De 

verdeling van de afhankelijke numerieke variabele proactief agressie werd na de aanpassing 

niet normaal met een gemiddelde van 2.07 ( SD = 2.300 ). De standaardfouten van de 
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scheefheid en de gepiektheid zijn respectievelijk: 4.73 en -0.29. Na de uitbijters vervangen te 

hebben is de gepiektheid van de variabele verdwenen en is de verdeling minder scheef, maar 

niet normaal verdeeld. Ondanks de scheve verdeling kan er gerekend worden met de 

variabelen. De statistisch analyse is namelijk robuust en daarmee ongevoelig voor extreme 

waarden. 

Verder is bij vier kinderen en twee jongeren een patroon van missende waarden 

gevonden bij de categorische variabelen eigen boos, eigen stress en eigen bang. De missende 

waarden bij deze variabelen worden gelaten zoals het is. Dit is gedaan om de karakteristieken 

van de steekproef niet te beïnvloeden. De missende waarden zijn niet vervangen door de 

gemiddelde waarden van die variabelen, omdat dit een vertekend beeld kan geven van de 

werkelijkheid, waarbij er een grotere kans ontstaat om de hypothesen aan te nemen. Ook is er 

niet voor gekozen om de participanten met missende waarden uit te sluiten van het onderzoek, 

omdat daarmee de huidige kleine steekproefgrootte N=223 nog kleiner zal worden.  

In de Q-Q Plots werden de verdelingen van de numerieke variabelen A-A reactiviteit, 

reactief agressie en proactief agressie vergeleken met de verdeling die men verwacht indien 

de variabelen normaal verdeeld zijn. Hieruit bleek dat behalve bij de variabele reactief 

agressie de punten geen rechte lijn vormen bij de variabelen A-A reactiviteit en proactief 

agressie. Nadat de waarden van de uitbijters werden veranderd bleek dat de punten ook bij de 

variabelen proactief agressie en A-A reactiviteit de rechte lijn omarmden. Hiermee kan er 

naast de numerieke variabele reactief agressie ook bij de variabelen proactief agressie en A-A 

reactiviteit gesproken worden van een normale verdeling. 

Naast de Q-Q plots werd de Kolmogorov-Smirnov toets gebruikt om te onderzoeken 

of de verdeling significant van de normale verdeling verschilt.  

Vervolgens wordt er een beeld verkregen van de karakteristieken van de categorische 

variabelen: angst, agressie, eigen bang, eigen stress en eigen boos. Bij deze variabelen is er 

aan de hand van frequentietabellen gekeken naar de mediaan en de modus en de missende 

waarden. De variabelen eigen boos, eigen stress en eigen bang bestaan uit vijf oplopende 

categorieën van ‘helemaal niet’ tot ‘heel erg’. Bij de drie variabelen komt men steeds 7 

missende waarden tegen waarmee N=216 wordt. De variabele eigen boos heeft een mediaan 

van 1.00 en een modus van 1.00. Er zijn 197 helemaal niet boos (88.3%) en 4 wel boos 

(1.8%). De variabele eigen stress heeft een modus van 1.00 en een mediaan van 1.00. Er zijn 

151 proefpersonen helemaal niet gestrest (67.7%) en 3 heel erg gestrest (1.3%). De variabele 

eigen bang heeft een modus van 1.00 en een mediaan van 1.00. Er zijn 202 helemaal niet bang 

(90.6%) en 1 heel erg bang (0.4%). De variabele angst, bestaande uit 19 wel angstig (8.5%) 
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proefpersonen en 163 niet angstig (73.1%), heeft een mediaan van 1.00 en de modus met een 

waarde van 1.00. Hierbij zijn er 41 missende waarden. Daarmee wordt N=182. De variabele 

agressie bestaat ook uit twee categorieën, waarvan 14 proefpersonen wel agressief (6.3%) en 

175 niet agressief (78.5%). De mediaan en de modus hebben een waarde van 1.00. Er zijn 34 

missende waarden waardoor N=223 is geworden.  

Uit de bivariate analyse bij de categorische variabelen komt op de boxplots naar voren 

dat er 3 niet agressieve kinderen/jongeren en 1 wel agressief kind/jongere als uitbijter scoren 

op A-A reactiviteit. Tevens scoort 1 wel angstige kind/jongere hoog, terwijl een ander 

kind/jongere er laag scoort als uitbijter op A-A reactiviteit. Er is besloten om niets te 

veranderen aan de uitbijters bij de categorische variabelen. Deze uitbijters kunnen relevante 

informatie verschaffen over A-A reactiviteit onder verschillende condities.  

 

3.2 Statistisch analyse 

De gezamenlijke en afzonderlijke effecten van angst en agressie op neurobiologische 

stressgevoeligheid (A-A reactiviteit). 

De hypothese is aan de hand van de tweeweg variantie-analyse getoetst. Hierbij wordt 

getracht te onderzoeken of er een verschil is tussen angstig en agressief gedrag bij de A-A 

reactiviteit van kinderen/adolescenten. Vervolgens wordt gekeken of er interactie is tussen de 

predictoren. De onafhankelijke variabele angstig gedrag, bestaande uit de categorieën wel of 

niet angstig, heeft een p-waarde van 0.610. Hierbij is een geen significant hoofdeffect 

gevonden F(1,170)=.261, p > 0.05 van angst op A-A reactiviteit. Dit betekent dat de A-A 

reactiviteit hetzelfde is bij angstige -en niet-angstige kinderen/adolescenten (zie Tabel 1). De 

predictor agressief gedrag, bestaande uit de groepen wel en niet agressief, heeft een p-waarde 

die gelijk is aan .506. Hierbij is er geen significant hoofdeffect gevonden bij F(1,176)=.445, p 

> 0.05. Daarmee kan er gezegd worden dat de A-A reactiviteit hetzelfde is voor agressieve –

en niet-agressieve kinderen/adolescenten. Daarnaast is gebleken dat er geen significant 

interactie-effect is, F(1,171)= .525, p = .470, tussen de predictoren angstig gedrag en agressief 

gedrag. Dat wil zeggen dat A-A reactiviteit hetzelfde blijft bij kinderen/adolescenten die 

zowel angstig als agressief gedrag vertonen. 
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Welke gezamenlijke en afzonderlijke effecten hebben angst en agressie op gedragsmatige 

stressgevoeligheid (eigen boos, eigen bang, eigen stress, reactief agressie en proactief 

agressie)? 

De hypothese is getoetst aan de hand van een twee-weg MANOVA. Er wordt hierbij gekeken 

welke gezamenlijke en afzonderlijke effecten angst en agressie bij kinderen/adolescenten 

hebben op gedragsmatige stresgevoeligheid. Uit de Wilks’Lambda test komt naar voren dat er 

een significant verschil is in gedragsmatige stressgevoeligheid tussen de groepen wel of niet 

angstige kinderen/adolescenten, F(5, 81) = 5.02, p < .001. Ook is er sprake van een significant 

verschil in gedragsmatige stressgevoeligheid tussen de groepen wel of niet agressieve 

kinderen/jeugdigen, F(5, 81) = 2.95, p = .017. Tevens is er een significante interactie angst en 

agressie op gedragsmatig stressgevoeligheid, F(5, 81) = 3.30, p = .009.  

Bij de afhankelijke variabele eigen boos bleek er een significant hoofdeffect te zijn bij 

de onafhankelijke variabele angst, F(3, 85)= 9.62, p = .003. Dat wil zeggen dat de mate 

waarin men boos wordt verschilt tussen angstige -en niet angstige kinderen/adolescenten. 

Angstige kinderen/adolescenten worden gemiddeld (M = 1.72, SD = 0.20) significant bozer 

dan de niet angstige kinderen/adolescenten (M = 1.01, SD = 0.13).  

Voor de afhankelijke variabele eigen bang geldt een significant interactie-effect: F(3, 

85)= 10.32, p = .002. Kinderen/adolescenten die angstig en agressief zijn scoren gemiddeld 

hoger (M = 2.00, SD = 0.21) dan kinderen/adolescenten die alleen angstig zijn (M = 1.17, SD 

= 0.09), of die alleen agressief zijn (M = 1.00, SD = 0.15). Ook bleek dat angstige 

kinderen/adolescenten gemiddeld (M = 1.17, SD = 0.09) banger zijn dan agressieve 

kinderen/adolescenten (M = 1.00, SD = 0.15). Daarnaast komt naar voren dat er significant 

verschil is tussen de angstige en niet angstige kinderen/adolescenten, F(3, 85) = 17.35, p < 
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.001. Hierbij zijn angstige kinderen/adolescenten gemiddeld (M = 1.58, SD = 0.11) significant 

banger dan niet angstige kinderen/adolescenten (M = 1.02, SD = 0.08). Ook komt naar voren 

dat er een significant verschil is tussen agressieve en niet agressieve kinderen/adolescenten, 

F(3, 85)= 8.62, p = .004. Hierbij zijn agressieve kinderen/adolescenten gemiddeld (M = 1.50, 

SD = 0.13) banger dan niet agressieve kinderen/adolescenten (M = 1.10, SD = 0.04).  

Bij de afhankelijke variabele eigen stress bleek wederom een significante interactie 

tussen angst en agressie: F(3, 85)= 4.31, p = .041. Dat wil zeggen dat de 

kinderen/adolescenten die angstig en agressief zijn, gemiddeld (M = 4.00, SD = 0.70) 

significant meer stress ervaren dan kinderen/adolescenten die alleen angstig zijn (M = 2.00, 

SD = 0.28) of alleen agressief zijn (M = 1.50, SD = 0.49). Ook kwam naar voren dat angstige 

kinderen/adolescenten gemiddeld (M = 2.00, SD = 0.28) significant meer stress ervaren dan 

agressieve kinderen/adolescenten (M = 1.50, SD = 0.49). Daarnaast bleek er significant 

verschil te zijn tussen de angstige en niet angstige kinderen/adolescenten, F(3, 85)= 11.98, p = 

.001. Angstige kinderen/adolescenten (M = 3.00, SD = 0.37) bleken namelijk gemiddeld 

significant meer stress te beleven dan niet angstige kinderen/adolescenten (M = 1.43, SD = 

0.25). Tevens bleek dat er een significant verschil te zijn tussen agressieve en niet agressieve 

kinderen/adolescenten, F(3, 85)= 5.54, p = .021. Hierbij ervaren agressieve 

kinderen/adolescenten gemiddeld (M = 2.75, SD = 0.43) significant meer stress dan niet 

agressieve kinderen/adolescenten (M = 1.69, SD = 0.15). 

 Een andere afhankelijke variabele reactief agressie geeft een significant hoofdeffect 

op de onafhankelijke variabele agressie, F(3, 85)= 5.10, p = .027. Dit betekent dat er een 

significant verschil is tussen de agressieve en niet agressieve jongeren. Hierbij vertonen 

agressieve jongeren gemiddeld (M = 12.00, SD = 1.97) significant meer reactieve agressie dan 

niet agressieve jongeren (M = 7.30, SD = 0.68). 

 Als laatst bleek er bij de afhankelijke variabele pro-actief agressie geen significante 

verschillen te zijn tussen de groepen angst en /of agressie. 

 

4. Discussie 

In dit onderzoek is er getracht een antwoord te geven op de vraag: ‘Welke gezamenlijke en 

afzonderlijke effecten hebben angst en agressie op stressgevoeligheid?’. Naar aanleiding van 

eerdere theorieën werd er verwacht dat bij angstige en agressieve kinderen/adolescenten 

sprake zou zijn van respectievelijk verhoogde en verlaagde A-A reactiviteit. Verder werd een 

relatie tussen angst, agressie en gedragsmatige stressgevoeligheid (eigen bang, boos, stress) 
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verwacht. Tevens werd verwacht dat veranderde stressgevoeligheid bij agressieve -en 

angstige jongeren zich zou uiten in verhoogde reactieve agressie. Daarnaast was er de  

aanname dat verhoogde proactieve agressie alleen te zien zou zijn bij agressieve jongeren, 

niet bij angstige jongeren.  

 

4.1 Afzonderlijke en gezamenlijke effecten van angst en agressie op neurobiologische 

stressgevoeligheid. 

Uit de resultaten van het huidig onderzoek is er geen significant verschil gevonden tussen 

angst- en niet-angstige, en tussen agressieve en niet-agressie kinderen/adolescenten voor wat 

betreft de A-A reactiviteit. Deze resultaten sluiten niet aan op de onderzoeken van Grillon et. 

al.  (2007) en Balodis et. al. (2010). Hierbij kwam naar voren dat door angst veroorzaakte 

stress bij volwassenen gerelateerd is aan verhoogde A-A reactiviteit.   

Ook komt uit het huidig onderzoek naar voren dat de A-A reactiviteit tijdens de 

testafname hetzelfde is voor agressieve en niet-agressieve kinderen/adolescenten. Anders dan 

de resultaten uit het onderzoek van Gordis et. al. (2006) waarbij een hoge A-A reactiviteit 

gerelateerd wordt aan een hoge agressieniveau. Tevens hebben Goozen et. al. (2008) een 

relatie tussen (verlaagde) A-A reactiviteit en antisociaal gedrag gevonden. De resultaten van 

studies naar het verband tussen agressie en neurobiologische stressreactiviteit waren dus al 

niet eenduidig. In eerdere studies kwam naar voren dat de relatie tussen agressie en A-A 

reactiviteit afhankelijk is van o.a. ontwikkelingsfase (leeftijd), de sociale context en sekse  

(Dockray et. al., 2010; Gordis, et. al., 2006; Rudolph et. al., 2010). In dit onderzoek zijn 

zowel jongens als meisjes met een brede leeftijdrange tussen de 6-18 jaar getest. Dit kan een 

verklaring zijn voor het feit dat er hier geen effect van agressie op A-A reactiviteit is 

gevonden.  

Dit is een van de weinige onderzoeken die de gezamenlijke effecten van angst en 

agressie onderzoekt waardoor het moeilijk is om de resultaten van dit onderzoek te 

vergelijken met andere onderzoeken. Uit de resultaten van deze studie blijkt dat er geen 

verschil is in de A-A reactiviteit tussen kinderen/adolescenten die naast angstig ook agressief 

waren en proefpersonen die niet-angstig en niet-agressief waren. Dus een andere mogelijke 

verklaring van de wisselende resultaten van onderzoeken naar neurobiologische 

stressreactiviteit, namelijk dat deze alleen waarneembaar is bij de aan- en/of afwezigheid van 

comorbiditeit, wordt voor wat betreft angst en agressie niet ondersteund door de huidige 

resultaten.    
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4.2 Gezamenlijke en afzonderlijke effecten van angst en agressie op gedragsmatige 

stresgevoeligheid  

In deze studie kwam wel naar voren dat angstige kinderen/adolescenten significant banger en 

bozer zijn en meer stress beleven dan de niet angstige kinderen/adolescenten. Verder laat dit 

onderzoek zien dat angstige kinderen/adolescenten significant banger te zijn en meer stress 

ervaren dan agressieve kinderen/adolescenten. Concluderend kan er gezegd worden dat angst 

effect heeft op gedragsmatige stressgevoeligheid. Deze resultaten komen overeen met die uit 

het onderzoek van Bernstein et. al. (2003). Daarnaast komt volgens Levi (2010) agressie voort 

uit angst. In het huidige onderzoek werd geen relatie gevonden tussen angstig gedrag en 

reactieve agressie terwijl eerdere studies van Lerner et. al. (2003) en Dodge (1991) dat wel 

lieten zien. Dit zou verklaard worden door de functie van angst om agressie te reduceren 

waardoor angstige individuen minder agressie tonen (Walker et al., 1991). 

In het huidig onderzoek komen tevens de effecten van agressief gedrag naar voren. 

Hierbij blijkt dat agressieve kinderen/adolescenten significant banger zijn, meer stress hebben 

en vaker reactieve agressie vertonen dan niet agressieve kinderen/adolescenten. Daarmee kan 

er gezegd worden dat agressie effect heeft op gedragsmatig stressgevoeligheid. De 

bevindingen over het effect van agressie op angst wordt ook erkend in eerdere onderzoek van 

Bettencourt et. al. (2006) en Robinson et. al. (2010). Eerder onderzoek van Copeland-Linder 

et. al. (2011) heeft een relatie gevonden tussen agressie en contextuele stress. Net als in het 

onderzoek van Crick et. al., (2006) is ook hier het effect van agressie op reactieve agressie 

gevonden bij adolescenten. In het huidige onderzoek wordt reactieve agressie echter gezien 

als een uiting van stressreactiviteit. Anders dan is verwacht (zie Anderson & Bushman, 2002) 

is in deze studie geen relatie gevonden tussen agressie en boosheid.  

In dit onderzoek zijn kinderen/adolescenten die naast angstig ook agressief zijn, 

significant banger en ervaren meer stress dan kinderen/adolescenten die alleen angstig of 

alleen agressief zijn. Daarmee kan er gezegd worden dat angst en agressie gezamenlijk 

effecten hebben op gedragsmatig stressgevoeligheid (eigen bang en eigen stress). Bijzonder 

aan deze onderzoeksresultaten is dat ze niet vergeleken kunnen worden met andere studies 

omdat deze geen onderzoek hebben gedaan naar de gezamenlijke effecten van angst en 

agressie. Zo blijkt in het huidig onderzoek dat angst effect heeft op de mate waarin men boos 

wordt in een stresssituatie, maar in combinatie met agressie is dit effect minder het geval. 

Verder blijkt dat agressie effect heeft op reactieve agressie in een stresssituatie, maar in 

combinatie met angst heeft agressie geen effect op reactieve agressie. Hieruit zou men kunnen 

opmaken dat angst een temperende werking heeft op reactief agressief gedrag. Dit in 
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tegenstelling tot eerdere onderzoek van Crick et. al. (2006) waarbij naar voren kwam dat 

reactief agressie vaker voorkomt bij adolescenten die behalve agressief ook angstig zijn.  

Tevens bleek uit eerder onderzoek dat agressieve adolescenten die geweld 

instrumenteel gebruiken om een gepland doel te bereiken minder stress en angst ervaren 

(Virkkunen, 1985). De relatie tussen proactieve agressie en verminderde stressreactiviteit is in 

dit onderzoek niet aangetroffen. Het bleek zelfs zo te zijn dat onder agressieve 

kinderen/adolescenten geen verhoogde proactieve agressie voorkwam.  

Concluderend kan er gezegd worden dat adolescenten die agressief zijn in dit 

onderzoek een verhoogde stressgevoeligheid (angst en stress) hebben en daarmee reactief 

agressief reageren. In dit onderzoek komt naar voren dat agressieve kinderen/adolescenten 

banger zijn, meer stress hebben en vaker reactief agressie vertonen dan niet agressieve 

kinderen/adolescenten. Toch zijn de angstige kinderen/adolescenten banger en hebben meer 

stress dan agressieve kinderen/adolescenten. Alhoewel angstige en agressieve 

kinderen/adolescenten banger zijn en meer stress ervaren dan niet-angstige en niet-agressieve 

kinderen/adolescenten, blijkt dat kinderen/adolescenten die in meer of mindere mate agressief 

en/of angstig gedrag vertonen niet verschillen wat betreft neurobiologische stressreactiviteit 

(A-A reactiviteit).  

 

4.3 Beperkingen en suggesties voor toekomstig onderzoek 

Een beperking van dit onderzoek is de relatief kleine onderzoekspopulatie. Bij een grotere 

steekproef met voldoende power zouden er sterkere effecten gevonden kunnen worden.  

Een minpunt van dit onderzoek is dat er geen onderscheid is gemaakt in sekse en de 

brede leeftijdrange tussen 6 en 18 jaar. Deze factoren kunnen de resultaten hebben beïnvloed. 

Uit vele onderzoek blijkt dat er verschil in A-A reactiviteit is tussen leeftijdgroepen, daarom 

zou een onderzoeksgroep met een smallere leeftijdsrange of met een onderscheid van 

verschillende leeftijdsgroepen de voorkeur hebben. Gordis et. al. (2006) hebben onderzocht 

dat adolescenten bij psychosociale stress sterkere A-A reactiviteit vertonen dan kinderen. Ook 

zou er onderscheid gemaakt moeten worden in sekse. Zo heeft Susman et. al. (2010) 

aangetoond dat een afwijkende stressgevoeligheid bij antisociale en agressieve kinderen met 

een leeftijd tussen 8-13 jaar voornamelijk bij jongens te zien waren.  

Uit het huidig onderzoek komt naar voren dat er geen verschil is in de A-A reactiviteit 

bij angstige en/of agressieve kinderen/adolescenten. Voor verder onderzoek wordt 

geadviseerd om te selecteren op A-A reactiviteit, dat wil zeggen dat bijvoorbeeld alleen 
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diegenen worden meegenomen van wie het A-A niveau duidelijk steeg na een stressor (of in 

ieder geval niet daalde). Er kunnen ook groepen gemaakt worden op basis van A-A 

reactiviteit. Tevens wordt aanbevolen om in het vervolg onderzoek cortisol en A-A samen te 

onderzoeken. Zo is bijvoorbeeld uit onderzoek van Vigil et. al. (2010) gebleken dat een hoog 

A-A niveau in combinatie met een hoog cortisolniveau geassocieerd is aan angst. Ook zouden 

de gezamenlijke effecten van de stresshormonen A-A en cortisol op agressie onderzocht 

moeten worden. Een hoge SAM reactiviteit buffert namelijk de hypoactiviteit van de HPA-as 

(cortisol) (Gordis, et. al., 2006).  

Volgens de theorie van Ressler (2010) speelt angst een rol bij A-A reactiviteit. In het 

onderzoek van Grillon et al (2007) is het effect van angst op A-A reactiviteit gevonden bij 

volwassenen. Deze resultaten zijn niet te generaliseren naar de kinderen/adolescenten in het 

huidig onderzoek. Daarnaast zou een onderscheid tussen klinische angst en niet-klinische 

angst zinvol kunnen zijn, waarbij een hyper-reactiviteit mogelijk alleen wordt gezien bij 

klinische angst. Hoewel Nater et al (2007) de relatie ook hebben aangetoond bij niet-klinische 

angst. Verder zou er in het onderzoek nagegaan moeten worden of de items uit de 

vragenlijsten voldoende betrouwbaar zijn. Het is mogelijk dat proefpersonen sociaal 

wenselijke antwoorden hebben gegeven, voornamelijk bij de Self-Rating Scale waar de 

antwoorden gegeven werden onder toeziend oog van de testleider. 
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