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o v e r z i c h t s a r t i k e l

Neurobiologische aspecten van antisociaal 
gedrag
m . m .  l o o m a n s ,  j . h . m .  t u l e n ,  h . j . c .  v a n  m a r l e

achtergrond   Beeldvormend onderzoek neemt een steeds prominentere plaats in bij het 
verklaren van antisociaal gedrag.
doel   Een neurobiologische bijdrage leveren aan adequate diagnostiek binnen het antisociale 
spectrum.
methode   Literatuuronderzoek met behulp van PubMed, waarbij werd gezocht met 
combinaties van de trefwoorden: ‘psychopathy’, ‘antisocial’, ‘neurobiology’ en ‘neuroanatomy’ 
betreffende de periode 1990-2009.
resultaten   Afwijkingen in de prefrontale cortex, de amygdala, de hippocampus, de 
superieure temporale gyrus, het corpus callosum en de anterieure cortex cingularis bieden een 
mogelijke verklaring voor een groot deel van de symptomen die samenhangen met antisociaal 
gedrag. Het concept ‘psychopathie’ wordt vooral in verband gebracht met afwijkingen in de 
hersenen in een prefrontaal-temporolimbisch systeem.
conclusie   Combinaties van disfuncties in de betreffende hersengebieden en gebreken 
in de communicatie tussen de verschillende hersenstructuren lijken een grotere rol te spelen dan 
tekortkomingen in de afzonderlijke hersenstructuren.
[tijdschrift voor psychiatrie 52(2010)6, 387-396]

trefwoorden   antisociaal gedrag, neurobiologie, psychopathie

Het woord ‘psychopathie’ is weer terug in de 
(forensische) psychiatrie. Afgezien van het feit dat 
‘psychopathie’ een positieve uitslag betekent op de 
Psychopathy Checklist – Revised (pcl-r; Hare e.a. 
1991), is er verder weinig over bekend: is er sprake 
van een psychische stoornis of gaat het hier om een 
‘slecht mens’? Is er sprake van neuropathologische 
afwijkingen en is er iets bekend over de pathoge-
nese? Daarnaast speelt de vraag welke plaats het 
concept ‘psychopathie’ inneemt binnen het anti-
sociale spectrum. Is het concept een onderdeel van 
een gradueel proces in het antisociale spectrum, 
waarbij psychopathie wordt gezien als een uit-
einde van dit spectrum of zijn dit ziektebeelden 

met een verschillende onderliggende etiologie, 
prognose en behandeling?

In dit artikel geven wij een indruk van het 
recente onderzoek gericht op neurobiologische 
afwijkingen in relatie tot gedragssymptomen pas-
send binnen het antisociale spectrum. In het ver-
lengde hiervan kijken we of er aanwijzingen zijn 
voor een eventueel neurobiologisch onderscheid 
tussen psychopathie en de antisociale persoonlijk-
heidsstoornis.

Het doel hierbij is niet om een meta-analyse 
te presenteren. Wel hebben we een gerichte litera-
tuurselectie gemaakt om tot een beter begrip van 
de concepten ‘psychopathie’ en ‘antisociale per-
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soonlijkheidsstoornis’ (aspd) te komen en waar 
mogelijk een gefundeerde verklaring te geven voor 
symptomen die deze beide aandoeningen gemeen-
schappelijk hebben en die welke beide van elkaar 
onderscheiden.

psychopathie 

	 Cleckley (1941) benaderde de psychopathie 
als een sterk onderscheidend klinisch syndroom 
met een unieke onderliggende etiologie met een 
affectief defect als belangrijkste component. 
Cleckleys concept diende als bouwsteen voor 
Hares Psychopathy Checklist, die later door Hare 
werd herzien en nu bekend is als de Psychopathy 
Checklist – Revised (pcl-r; Hare 2003; Hare e.a. 
1991). Er is echter veel discussie over de validiteit 
van de pcl-r. Een onderwerp van debat is de aan-
wezigheid van strafbare feiten als een belangrijke 
kenmerkende factor voor psychopathie (Cooke e.a. 
2001). Is antisociaal gedrag een integraal symp-
toom van psychopathie, zoals gezien wordt bij de 
aspd of is het meer een gevolg van de symptomen 
die passen bij de interpersoonlijke en affectieve 
deficiënties?

Bolt e.a. (2004) presenteerden, als reactie op 
deze discussie, een vierfacettenmodel over psycho-
pathie. Facet 1, het interpersoonlijke facet, wordt 
gekenmerkt door oppervlakkige charme, groot 
gevoel van eigenwaarde, pathologisch liegen en 
manipuleren. Facet 2, het affectieve facet, bestaat 
uit items zoals een gebrek aan wroeging of schuld-
gevoel, een oppervlakkig gevoelsleven, gebrek aan 
empathie en het niet accepteren van verantwoor-
delijkheid. Facet 3, het facet van een impulsieve 
levensstijl, omvat items zoals een parasitaire 
levensstijl, het ontbreken van realistische doelen, 
sensatie zoeken en onverantwoordelijkheid. Facet 
4, het antisociale facet, bestaat uit items zoals 
vroege gedragsproblemen, jeugdcriminaliteit, 
gebrekkige controle van het gedrag en criminele 
veelzijdigheid. In dit vierfacettenmodel neemt het 
antisociale gedrag een prominente, maar separate, 
plaats in.

Op gedragsmatige aspecten voorspelt psychopa-
thie veel van dezelfde negatieve resultaten als de 
aspd, bijvoorbeeld het falen van behandeling 
(Shine & Hobson 2000), recidivering (Harris e.a. 
1991) en middelenmisbruik of -afhankelijkheid 
(Smith & Newman 1990). Dit zou betekenen dat de 
diagnostische criteria voor aspd en psychopathie 
verschillende parameters omvatten van dezelfde 
onderliggende stoornis. Omgekeerd kunnen we 
vaststellen dat er belangrijke verschillen in de 
onderliggende mechanismen zijn binnen het 
antisociale spectrum. Zo wordt beschreven dat 
psychopaten gekenmerkt worden door emotio-
nele en, in sommige gevallen, cognitieve tekorten, 
terwijl deze differentiatie niet kan worden 
gemaakt tussen gedetineerden met aspd vergele-
ken met gedetineerden zonder aspd (Patrick 
1994).

neurobiologische modellen

Er zijn verscheidene modellen ontwikkeld 
om de symptomen passend bij psychopathie te 
verklaren. Wij bespreken nu twee van de belang-
rijkste modellen: de somatic marker-hypothese, 
gebaseerd op het werk van Damasio (Bechara e.a. 
2000; Damasio 1996) en het violence inhibition-
mechanisme van Blair (Blair 1995; Weber e.a. 2008).

De somatic marker-hypothese stelt dat pre-
frontale schade leidt tot een verminderde capaci-
teit voor adequate besluitvorming. De theorie is 
gebaseerd op het vermogen van een persoon om 
emoties te ervaren en te genereren en die vervol-
gens te markeren als veranderingen in de 
bestaande fysiologische toestand. Damasio (1996) 
stelde dat deze gemarkeerde veranderingen ons 
helpen bij onze besluitvorming door rekening te 
houden met eerdere negatieve ervaringen. De per-
soon zal het geconditioneerde onaangename 
gevoel uit eerdere ervaringen onthouden en 
bepaalde keuzes als optie buiten beschouwing 
laten. Dit resulteert in een efficiënt mechanisme 
om de resterende keuzes te beoordelen. Hypothe-
tisch gezien zal een falend somatic marker-
systeem leiden tot ongevoeligheid voor de moge-
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lijk negatieve gevolgen van een beslissing door 
kennis uit eerdere ervaringen niet mee te nemen 
in de besluitvorming. Dit zal de kans op antisoci-
aal gedrag vergroten.

Het neurobiologische equivalent van deze 
theorie is de ventromediale prefrontale cortex, bijv. 
de orbitofrontale en de mediale frontale cortex 
(Critchley e.a. 2000). Het omvat ook andere hersen-
structuren die betrokken zijn bij het reguleren van 
emoties en psychofysiologische reacties, zoals de 
amygdala (Bechara e.a. 1999), de hypothalamus, de 
cortex cingularis en de insula (Davidson e.a. 2000).

Het violence inhibition-model benadrukt de 
rol van empathie in intermenselijke relaties en 
moreel gedrag. De gedachte achter het model is 
het bestaan van een vroeg ontwikkelingssysteem 
dat, wanneer geactiveerd door noodsignalen, een 
aversieve emotionele reactie bij waarnemers gene-
reert. Men gaat ervan uit dat violence inhibition 
wordt geactiveerd wanneer er ‘noodsignalen’ aan-
wezig zijn en deze activering zou autonome 
opwinding creëren met remming van het 
getoonde gedrag. Het violence inhibition-model 
wordt ondersteund door studies die aantonen dat 
er een afwijking is in de verwerking van droevige 
en bange gezichten bij psychopathische volwas-
senen (Dolan & Fullam 2006). Hypothetisch gezien 
zal een falende violence inhibition leiden tot onge-
voeligheid voor de met name angstige emoties van 
anderen, waardoor het ingezette gedrag niet 
wordt geremd. Dit zal de kans op antisociaal 
gedrag vergroten. Het belangrijkste neurobiologi-
sche equivalent van deze theorie is de amygdala 
(Weber e.a. 2008).

methode 

We maakten gebruik van PubMed en Psyc
Info, waarbij relevante literatuur werd gezocht uit 
de periode 1990-2009 aan de hand van combinaties 
van de volgende trefwoorden: ‘psychopathy’, ‘antiso-
cial’, ‘neurobiology’, ‘neuroanatomy’, ‘fmri’, ‘mri’, 
‘pet’, ‘spect’ en ‘imaging’. Tevens zochten wij in 
de literatuurlijsten van de gevonden publicaties. 
Uitsluitend studies in het Engels en met betrek-

king tot volwassenen werden geïncludeerd. Psy-
chopathie werd gedefinieerd op basis van de pcl-
r, waarbij we ervoor kozen om het in het land van 
onderzoek gebruikelijke pcl-r-afkappunt aan te 
houden, bijv. Verenigde Staten: 30; Nederland: 26. 
De pcl-r is op dit moment het meest gebruikte 
evaluatie-instrument voor psychopathie. On-
danks de discussie over de pcl-r kan deze nog 
steeds worden gezien als de ‘gouden standaard’. In 
totaal gebruikten wij 46 publicaties: 19 over psy-
chopathie, 27 over antisociaal gedrag.

eerdere reviews

Blair e.a. (2006) hebben in hun review over het 
psychopathieconstruct, structurele- en functio-
nele-neuroimagingstudies samengevat. Zij conclu-
deerden dat psychopathie zich manifesteert in ten 
minste twee belangrijke cerebrale systemen: de 
amygdala en de orbitale of ventrolaterale frontale 
cortex. Een afwijking in de orbitale of ventrolate-
rale frontale cortex staat met name bekend als een 
risicofactor voor reactieve agressie. Een disfunctie 
van de amygdala verstoort onder meer het vermo-
gen van het individu om sociale situaties in te 
schatten (Adolphs e.a. 1998).

Kiehl (2006) toonde aan dat psychopathie, 
gedefinieerd door hoge pcl-r-scores, in verband 
kan worden gebracht met het niet adequaat func-
tioneren van het paralimbische systeem. De speci-
fieke neurale regio’s die door hem beschreven zijn 
omvatten de orbitofrontale cortex, de insula, de 
amygdala, parahippocampale regio’s, de anteri-
eure superieure temporale gyrus en de rostrale, 
caudale en posterieure gyrus cingularis.

Weber e.a. (2008) beoordeelden onderzoeken 
met structurele neuroimaging bij mannen met de 
diagnose psychopathie en/of de diagnose aspd. 
Zij onderschreven de bevindingen van Kiehl (2006) 
en concludeerden dat psychopathie in verband 
kan worden gebracht met afwijkingen in de herse-
nen in een prefrontaal-temporolimbisch systeem, 
namelijk de prefrontale cortex, de amygdala, de 
hippocampi, de superieure temporale gyrus en het 
corpus callosum.
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In de volgende paragraaf zullen wij de resultaten 
van ons literatuuronderzoek indelen naar het 
onderliggende anatomisch substraat.

de onderliggende structuren

De prefrontale cortex

De prefrontale cortex en in het bijzonder de 
orbitale en ventromediale prefrontale cortex zijn 
betrokken bij de regulatie van emotie, het beheer-
sen van impulsief gedrag en het verwerven van 
concepten over beloning en straf. De prefrontale 
cortex is dientengevolge van cruciaal belang voor 
de sociale en morele ontwikkeling naar volwassen-
heid.

Raine e.a. (2000) toonden aan dat er een ver-
mindering is in het volume van de prefrontale 
grijze stof bij jonge mannen bij wie aspd gediag-
nosticeerd is, in vergelijking met andere psychia-
trische patiënten en gezonde controlepersonen. 
Een kleiner volume van de prefrontale grijze stof 
hing samen met een hogere pcl-r-totaalscore. 
Tiihonen e.a. (2008) maakten een verschil tussen 
proefpersonen met alleen de diagnose aspd en 
proefpersonen met zowel een hoge pcl-r-psy-
chopathiescore als de diagnose aspd. Zij vonden 
in zowel de groep met alleen aspd als de groep 
met aspd in combinatie met een hoge psychopa-
thie-pcl-r-score, een grotere hoeveelheid witte 
stof in de rechter en linker pariëtale kwabben, de 
linker en rechter occipitale kwabben en het linker 
cerebellum ten opzichte van gezonde controleper-
sonen. Er werd ook een groter volume van de grijze 
stof in de rechter cerebrale hemisfeer gevonden bij 
beide groepen. Daarentegen vonden Tiihonen e.a. 
(2008) symmetrische, bilaterale gebieden van atro-
fie van de grijze stof in de postcentrale gyri, de 
frontopolaire cortex, de orbitofrontale cortex, en 
de rechter insula. Deze atrofie was sterker aanwe-
zig bij mannen met een gecombineerde diagnose 
van pcl-r psychopathie en aspd, dan in aspd 
alleen. 

Het is interessant om te zien dat dit verschil 
alleen werd gezien bij onsuccesvolle patiënten 

met psychopathie, dat wil zeggen degenen die ver-
oordeeld zijn, maar niet bij succesvolle patiënten 
met psychopathie. Deze laatsten lijken geen ver-
mindering in volume van de prefrontale grijze stof 
te hebben in vergelijking met controlepersonen 
(Yang e.a. 2005). In zijn review stelde Kiehl (2006) 
dat schade aan de andere regio’s van de frontale 
cortex (d.w.z. de superieure frontale of dorsolate-
rale prefrontale cortex), niet verantwoordelijk kan 
worden geacht voor de gedragssymptomen of cog-
nitieve afwijkingen passend bij psychopathie.

De temporale kwab 

De temporale kwab is een neurobiologisch 
substraat voor typische symptomen van psycho-
pathie, zoals een gebrek aan empathie, verstoorde 
interpersoonlijke relaties en instrumentele agres-
sie (Weber e.a. 2008). Psychopathie gaat samen met 
het verlies van grijze stof in de rechter superieure 
temporale gyrus, in vergelijking met gezonde con-
trolepersonen (Muller e.a. 2007; 2008a). Bij een 
groep criminele personen met psychopathie werd 
er minder adequate neurale differentiatie gezien 
tussen abstracte en concrete stimuli in de rechter 
anterieure temporale cortex (Kiehl e.a. 2004) dan 
bij een controlegroep. Muller e.a. (2003b) toonden 
aan dat een vergelijkbare groep criminele perso-
nen met psychopathie minder activiteit in de 
rechter temporale gyrus liet zien tijdens een emo-
tionele verwerkingstaak. In recenter onderzoek 
stelden Muller e.a. (2008b) dat er een afwijkende 
emotie-cognitie-interactie aanwezig is bij psycho-
paten, die correleert met een verandering in tem-
porale en prefrontale hersenactiviteit. Zij conclu-
deerden dat zowel de structuur als de functie van 
de rechter superieure temporale gyrus verstoord is 
bij psychopathie.

De anterieure cortex cingularis

De anterieure cortex cingularis (acc) is 
betrokken bij responsselectie, motivatie en doel-
gericht gedrag (Devinsky e.a. 1995). De rostrale 
regio van de acc is onder andere betrokken bij 
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pijnperceptie en de regulatie van het affect (Bush 
e.a. 2000). De dorsale regio is betrokken bij error 
monitoring, geheugenfuncties en responsconflic-
ten (Kiehl e.a. 2000). Patiënten met afwijkingen in 
de bilaterale acc laten verstoringen in hun per-
soonlijkheid zien vergelijkbaar met patiënten met 
orbitofrontale afwijkingen (Hornak e.a. 2003), 
welke overeenkomen met psychopathie (Blair e.a. 
1997; Kosson e.a. 2002).

Hornak e.a. (2003) leverden ook bewijs dat 
deze gebreken in de acc de problemen kunnen 
verklaren met het identificeren van affectieve 
gezichten en stemmen. Dit wordt ook gezien wat 
betreft error monitoring (Swick & Turken 2002) en 
afwijkingen in de respons inhibitie (Tekin & Cum-
mings 2002). Kiehl e.a. (2001) onderzochten een 
groep criminelen met psychopathie en vonden dat 
zij een verminderde affectregulatie vertoonden in 
de amygdala-hippocampusformatie en ook in de 
cortex cingularis. Daarentegen vonden zij juist 
een grotere affectgereguleerde activiteit in de 
frontotemporale cortex. Kumari e.a. (2006) vonden 
in een N-backtaak (n-terugtaak) bij een groep 
gewelddadige patiënten met een aspd, een ver-
minderde activiteit in de linker frontale gyrus en 
in de acc bij de antisociale groep.

De insula

Birbaumer e.a. (2005) bestudeerden criminele 
personen met psychopathie tijdens een klassieke 
aversieve conditioneringstaak. De deelnemers 
werd gevraagd om aan drie conditioneringsfasen 
mee te werken (gewenning, acquisitie en extinctie) 
waarin foto’s van gezichten werden gebruikt als de 
geconditioneerde stimulus en pijnlijke druk als de 
ongeconditioneerde stimulus. De psychopaten 
lieten niet de gebruikelijke differentiële activatie 
zien in de amygdala, orbitofrontale cortex, insula, 
en acc tijdens de acquisitie van angst en succes-
volle conditionering.

Het corpus callosum 

Raine e.a. (1997) gebruikten positronemissie-
tomografie om de hersenactiviteit in beeld te 
brengen van 41 moordenaars die zich voor de rech-
ter ‘niet schuldig’ hadden verklaard wegens ontoe-
rekeningsvatbaarheid. Zij toonden aan dat de 
moordenaars werden gekenmerkt door een ver-
laagd glucosemetabolisme in het corpus callosum 
en de prefrontale cortex, tijdens een continue pres-
tatietaak.

Raine e.a. (2003) toonden later aan dat de 
afwijkingen in het corpus callosum die gerela-
teerd zijn aan psychopathie (in vergelijking met 
controlepersonen zonder afwijkingen) bestaan uit 
een verhoging van het geschatte volume witte stof 
in het corpus callosum. Deze afwijkingen gaan 
gepaard met een toename van de lengte en een ver-
mindering van de dikte van het corpus callosum. 
Het toegenomen volume van de witte stof was sig-
nificant gerelateerd aan de affectieve disfuncties 
bij de patiënten met psychopathie. Een verklaring 
die Raine e.a. hiervoor gaven, is dat er sprake is van 
een atypisch neuraal ontwikkelingsproces met een 
mogelijke afwijkende axonale groei.

De amygdala

De amygdala speelt een belangrijke rol in de 
top-down- en bottom-upprocessen in het ontstaan 
en de regulatie van agressief gedrag. Blair (2004) 
stelde dat structurele veranderingen in de amyg
dala de kans op agressief gedrag zowel kunnen ver-
hogen als verlagen. Een bilaterale amygdalotomie, 
een totale verwijdering van de amygdala, redu-
ceert het aantal meldingen van agressief gedrag, 
zowel in ernst als in frequentie (Bagshaw e.a. 1972; 
Lee e.a. 1998). Daartegenover blijkt uit onderzoek 
van Van Elst e.a. (2000) dat temporalekwabepilep-
sie, gecombineerd met agressief gedrag, samen-
hangt met een ernstige atrofie van de amygdala.

De anterolaterale temporale kwab, waaron-
der de amygdala, wordt in verband gebracht met 
bepaalde symptomen van psychopathie, zoals 
agressie, impulsiviteit, slechte controle over het 
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gedrag, gebrek aan empathie en emotionele onver-
schilligheid.

Het onderzoek van Tiihonen e.a. (2000) 
toonde aan dat de pcl-r-scores negatief gecorre-
leerd zijn met het volume van de rechter amyg
dala. Verder blijkt dat schade aan de amygdala 
resulteert in veranderde verwerking van affectieve 
stimuli. Veranderingen in de amygdala lijken 
betrokken te zijn bij het verwerken van affectieve 
gezichtsuitdrukkingen (Anderson e.a. 2000), bij de 
door angst gepotentieerde schrikreflex tijdens de 
emotionele verwerking van foto’s (Angrilli e.a. 
1996), alsmede bij de verwerking van verbale sti-
muli (Funayama e.a. 2001).

De hippocampus

Er zijn aanwijzingen voor structurele afwij-
kingen in de regio van de hippocampus met 
betrekking tot psychopathie (Ishikawa e.a. 2001; 
Laakso e.a. 2001; Raine e.a. 2004). De mate van psy-
chopathie bleek negatief gecorreleerd met regio-
nale hippocampusvolumes in een groep van gede-
tineerde mannen, gewelddadige delinquenten 
met aspd, en type 2-alcoholisme (Laakso e.a. 2001). 
Deze laatste auteurs vonden een sterke negatieve 
correlatie tussen de omvang van de bilaterale ach-
terste helft van de hippocampus en de pcl-r-psy-
chopathiescores.

Van afwijkingen in de hippocampus is 
bekend dat ze betrokken zijn bij processen die 
sterk samenhangen met psychopathie, zoals een 
verminderd vermogen tot associatief leren en een 
gebrekkige conditionering van contextuele angst 
(Laakso e.a. 2001; LeDoux 1996; Raine e.a. 2004). Net 
als in de prefrontale cortex wordt er een verschil 
gezien tussen succesvolle en onsuccesvolle patiën-
ten met psychopathie, waarbij de laatste groep een 
structurele asymmetrie in de anterieure hippo-
campus (rechts is groter dan links) laat zien ten 
opzichte van zowel succesvolle patiënten met psy-
chopathie als controlepersonen (Raine e.a. 2004).

discussie

Afwijkingen in de prefrontale cortex, de 
amygdala, de hippocampus, de superieure tempo-
rale gyrus en het corpus callosum bieden een 
mogelijke verklaring voor een groot deel van de 
symptomen die samenhangen met het antisociale 
spectrum, zoals agressie, impulsiviteit en gebrek-
kige controle over gedrag. Afwijkingen binnen de 
anterieure cortex cingularis worden gevonden bij 
de aspd. Het concept ‘psychopathie’ wordt vooral 
in verband gebracht met afwijkingen in de herse-
nen in een prefrontaal-temporolimbisch systeem.

Slechts in weinig onderzoeken ontrafelt men 
direct het verschil tussen aspd en psychopathie. 
De heterogeniciteit in de onderzoekspopulaties in 
de verschillende studies en de nog niet toereikende 
mogelijkheden van beeldvormend onderzoek 
laten geen uitspraken toe over specifieke neurobi-
ologische verschillen tussen aspd en psychopa-
thie.

Wel zijn er steeds meer aanwijzingen dat dit 
onderscheid in neurobiologisch functioneren wel 
degelijk aanwezig is. Zo vonden Tiihonen e.a. 
(2008) een duidelijk significant verschil tussen een 
groep patiënten met aspd met en zonder hoge 
mate van psychopathie, waarbij een sterkere atro-
fie van de grijze stof in onder andere de orbitofron-
tale cortex werd gevonden bij de patiënten met een 
hoge mate van psychopathie. De aanwezigheid 
van ernstigere afwijkingen bij de psychopathie in 
combinatie met de betrokkenheid van dezelfde 
neuroanatomische structuren pleit voor een con-
tinuüm binnen het antisociale spectrum.

De neurobiologische bevindingen die naar 
voren komen in de door ons beschreven structu-
rele en functionele beeldvormende onderzoeken, 
alsmede de neurobiologische bevindingen in de 
reviews van Blair e.a. (2006), Kiehl (2006) en Weber 
e.a. (2008), ondersteunen zowel het violence inhi-
bition-model van Blair (1995) als de somatic mar-
ker-hypothese van Damasio (1996). De modellen 
op zichzelf bieden echter geen alomvattende ver-
klaring voor de verscheidenheid aan gevonden 
afwijkingen en geven geen definitieve verklaring 
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voor de oorsprong en de aard van antisociaal 
gedrag. 

Door de diversiteit van de aangedane hersen-
structuren ligt het voor de hand dat niet alleen de 
disfuncties in afzonderlijke hersenstructuren van 
belang zijn, maar dat vooral de combinaties van 
disfuncties in verschillende hersengebieden een 
belangrijke rol spelen. Ook de communicatie tus-
sen de verschillende hersenstructuren neemt 
hierin zeer waarschijnlijk een essentiële plaats in, 
aangezien de hersenen worden beschouwd als een 
complex netwerk van onderlinge verbindingen 
(Crick & Jones 1993). In deze context kan psychopa-
thie worden gezien als een disregulatie en ver-
stoorde functionele connectiviteit van met emotie 
gerelateerde hersengebieden (Muller e.a. 2003a). 
Beeldvormende onderzoeken die de connectiviteit 
van de aangedane structuren in kaart brengen, 
zijn echter nog niet beschikbaar. Aanvullend 
onderzoek, specifieker gericht op deze connectivi-
teit, zal nodig zijn om tot een alomvattend verkla-
rend model te komen, dat zeer waarschijnlijk 
bestaande modellen als het violence inhibition- en 
het somatic marker-model integreert.

Bij het besproken neurobiologisch onderzoek 
moeten we enkele kritische kanttekeningen 
maken. De besproken beeldvormende studies blij-
ken heterogeen te zijn in hun onderzoekspopula-
ties. In sommige onderzoeken wordt bijvoorbeeld 
specifiek gekeken naar moordenaars (Raine e.a. 
1994), en in een ander onderzoek naar agressie bij 
patiënten met een epileptische aandoening (Woer-
mann e.a. 2000). Het is bij de diverse onderzoeksre-
sultaten niet goed mogelijk de mate van psycho-
pathie te achterhalen, alsmede die van de 
persoonlijkheidsproblematiek. Daarnaast wordt 
er gebruikgemaakt van diverse beeldvormende 
technieken, al dan niet in combinatie met een ver-
scheidenheid aan tests. In een poging om de 
onderzoeksresultaten breder toepasbaar te maken, 
wordt dan ook vooral gekeken naar de stoornissen 
op symptoomniveau, zoals agressie of impulsivi-
teit, die op zichzelf weer moeilijk zijn te definië-
ren. Het is dan ook aan te raden om de gebruikte 
diagnostiek en de selectie van proefpersonen bij de 

gebruikte neuro-imagingstudies zeer nadrukke-
lijk te vermelden.
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summary

The neurobiology of antisocial behaviour – M.M. Loomans, J.H.M. Tulen, H.J.C. van 
Marle –
background   Neuro-imaging is being used increasingly to provide explanations for 
antisocial behaviour.
aim   To make a neurobiological contribution to the diagnosis of many types of antisocial 
behaviour.
method   The literature was searched using PubMed and combinations of the keywords 
‘psychopathy’, ‘antisocial’, ‘neurobiology’ and ‘neuro-anatomy’, for the period 1990-2009.
results   Impairments in the prefrontal cortex, amygdala, hippocampus, superior temporal 
gyrus, corpus callosum and anterior cingulate cortex provide a possible explanation for a large 
number of the symptoms associated with antisocial behaviour. The concept of psychopathy is 
connected mainly with impairments in a prefrontal-temporal-limbic system. 
conclusion   Combinations of deficiencies in the associated brain areas and malfunctioning 
of the communication between the various brain structures seem to play a more important role 
than deficiencies in the separate brain structures.
[tijdschrift voor psychiatrie 52(2010)6, 387-396]
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