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توارث صفات اکتسابی: بیان ژن های شادکامی و خشونت 

چکیده
زمین��ه: بر اس��اس مکتب لامارکسیس��م، برخی تغییرات 
وراثتی به واس��طه تاثیرات مس��تقیم محیط ایجاد می شوند 
و  ویژگی ها و صفات اکتس��ابی می توانند به ارث برس��ند. 
ش��کل اصلاح شده این مکتب امروز تحت عنوان مطالعات 
اپی ژنتیک مطرح اس��ت که اشاره به عوامل ژنتیکی ای دارد 
که عملکردهای بیولوژیک��ی و ویژگی های موجود زنده را 
بدون ایجـــاد تغییر در توالی واقعی DNA تغییر می‌دهد. بر 
اساس دیدگاه های اپی ژنتیکی، موسوم به اپی ژنتیک رفتاری، 
تفاوت های فردی در ش��خصیت و رفتار را می توان ناش��ی 
از تثبیت ویژگی های اکتس��ابی در ژن ها دانس��ت. بنابراین، 
گردآوری حاضر بر آن شد تا به بررسی این امر بپردازد که آیا 
ویژگی های خلقی مانند خشونت و شادکامی نیز می توانند 

در طی نسل های متمادی در ژن ها تثبیت شوند؟
نتیج��ه گیری: ویژگی ه��ای خلقی مانند ش��ادکامی و 
خشونت، صفات چند ژنی هستند که فرآیند توارث آن‌ها 
را می توان به مکانیس��م های اپی ژنتیکی نس��بت داد. بر 
اساس مفاهیم مطرح شده در اپی ژنتیک رفتاری، شادکامی 
و خشونت که حالاتی اکتسابی به شمار می روند می‌توانند 
به واس��طه تغییراتی که محیط در شیوه بیان ژنی ایجاد می 
کند در نس��ل های متوالی به عنوان ی��ک ویژگی ژنتیکی 

تثبیت و بروز یابند. 
کلید واژگان: وراثت، ویژگی های اکتسابی، اپی ژنتیک، 

شادکامی، خشونت
سرآغاز

از زمانی ک��ه لامارک )1809( این ای��ده را مطرح کرد 
ک��ه؛ برخی تغییرات وراثتی به واس��طه تاثیرات مس��تقیم 
محیط ایجاد می شوند و این  ویژگی ها و صفات اکتسابی 
می‌توانند به ارث برس��ند، بیش از 2 قرن گذش��ته اس��ت. 
لام��ارک بر دو باور تاکید داش��ت: اول اینک��ه در تمامی 
موجودات در طی تکامل چند هزار ساله، استفاده مکرر و 
مستمر از هر عضو بدن کم کم آن عضو را قوی تر، تکامل 
یافته تر و بزرگ تر خواهد کرد در حالی که عدم اس��تفاده 
از یک عضو، به تدریج آن عضو را ضعیف تر و ناتوان تر 
س��اخته و در نهایت منجر به از بین رفتن آن عضو خواهد 
ش��د. دوم؛ برخی ویژگی های اکتسابی می توانند به ارث 
برس��ند. هر عاملی که در طبیعت باعث ش��ود موجودات 
چیزی را به دست آورند و یا از دست بدهند، ناشی از آن 
اس��ت که در طی نس��ل های متمادی با آن مواجه شده‌اند 
و از آن اس��تفاده کرده اند یا اصلا از آن استفاده نکرده‌اند. 
بنابرای��ن، این اس��تفاده یا عدم اس��تفاده و این نیاز یا عدم 
نیاز، به تدریج می تواند منجر به تغییری باثبات شود که از 
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طریق توارث به نسل های آینده انتقال می یابد )1(. 
دیدگاه لام��ارک اگر چه دیدگاهی موفقی��ت آمیز بود و به 
اش��اعه اندیشه تکامل1 کمک چش��مگیری نمود اما به واسطه 
دیدگاه داروین و بعدها با کش��ف DNA، تحت الشعاع قرار 
گرفت و حتی از س��وی برخی از اندیش��مندان حوزه تکامل، 
رد ش��د. اما جالب توجه اس��ت که در سال های اخیر، شکل 
اصلاح ش��ده دیدگاه لامارک، دوباره م��ورد توجه قرار گرفته 
اس��ت. امروزه مش��خص ش��ده اس��ت که عوامل اپی ژنتیک 
محیط��ی، ترتیب پای��ه ای DNA را تغییر نم��ی دهند، ولی 

رابطه میان ژنوتیپ و فنوتیپ را با تغییر ش��یوه بروز ژن ها در 
سطوح مختلف که شامل متیلاسیون و استیلاسیون DNA و 
‌RNAه��ای غیر رمزگردان )میکـ��رو RNA ها( که فعالیت 
mRNA را تغییر می‌دهند، تحت تاثیر قرار می دهند )2(.    

 اپی ژنتیک و توارث ویژگی های اکتسابی
اپی ژنتیک اش��اره به عوامل ژنتیکی ای دارد که عملکردهای 
بیولوژیک��ی و ویژگی های موجود زنده را بدون ایجاد تغییر در 
توال��ی واقعی DNA تغییر می دهند )3(. به بیانی دیگر، ش��یوه 
بروز ژن ها2 تغییر می کند ولی توالی خود ژن ها تغییر نمی کنند. 

نگاره 1: مقایسه مدل های وراثت )4(

1- Evolution
2- gene expression

همانطور که در نگاره 1 نش��ان داده شده است 3 مدل کلی 
از توارث مطرح اس��ت. مدل اول، وراثت مندلی است که  در 
آن وراثت به واس��طه انتقال آلل ژن ه��ا )گونه های مختلف 

توالی ه��ای DNA( از والدین به فرزندان صورت می گیرد 
بدون اینکه عوامل محیطی این آلل ها را تحت تاثیر قرار دهند 
)hard heredity(. مدل دوم، وراثت لامارکی است. در این 
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ش��کل از توارث نیز، صفات به واس��طه انتق��ال آلل ژن‌ها از 
والدین به فرزندان به ارث می رسند اما، این آلل ها به نوعی 
تابع ویژگی های اکتسابی هستند که از طریق عوامل محیطی 
ایجـاد می ش��وند )Soft heredity( و در نهایت س��ومین 
م��دل توارث، وراثت بر مبنای دیدگاه اپی ژنتیکی اس��ت. در 
این مدل، دو ش��کل ت��وارث ژنتیکی و ت��وارث ویژگی‌های 
اکتسابی به موازات هم رخ می دهند. بدین ترتیب در توارث 
ویژگی های اکتس��ابی که تحت تاثیر محیط هس��تند، تغییری 
در توال��ی DNA پدید نمی آید بلکــــه محیط تغییراتی را 
در ژن��وم موجودات و فنوتی��پ و تظاهرات ژنی آن ها ایجاد 

می‌کند )4(. 
با توجه به اینکه اپی ژنتیک به مطالعه تغییرات فنوتیپی ارثی که 
ناشی از تغییر در توالی DNA نیستند، اشاره دارد، این واژه در 
 برگیرنده پدیده هایی همچون: نقش پذیری ژنومی1، پراجهشی2

 پل��ی کامب سایلنس��ینگ3 و تن��وع تاثیرات موقعیتی اس��ت 
)5(. از این رو اپی ژنتیک، تکامل را ناش��ی از تقابل تاثیرات 
وراثت و محیط می داند. بر اس��اس دیدگاه اپی ژنتیک، ژن‌ها 
در طول زندگ��ی خود، پروتئین های��ی را تولید می کنند که 
این پروتئین‌ها می توانند در ش��رایط محیطی مختلف، شکل 
متفاوت��ی به خود بگیرند و پیامده��ای فنوتیپی مختلفی را به 
بار آورند. بنابراین، اپی ژنتیک سطحی مضاعف از پیچیدگی 
کده��ای ژنتیک��ی را ایجاد می کن��د. تعاملات ب��ا محیط  و 
تاثی��رات محیطی می توانند باعث ایجاد تغییرات اپی ژنتیکی 
در موجودات زنده شوند، نحوه عملکرد ژن ها را تغییر دهند 
و در نهایت، ویژگی های اکتسابی به نسل بعدی انتقال یابند. 
یکی از بارزترین نمونه ها در این زمینه ش��یوه لانه سازی 
پرندگان اس��ت. ش��رایط محیطی که گونه ای از پرندگان در 
طی نسل های متوالی در دوران تکامل خود در آن زیسته اند 
منجر به مهارت در س��اخت ش��کل خاصی از لانه سازی در 
آن‌ها می‌شود که در ژن هایشان تثبیت و به نسل بعدی منتقل 

م��ی ش��ود )6(.  از این رو، در طبیعت ش��یوه های گوناگون 
لانه س��ازی توسط پرندگـــان مشاهده می شود که می تواند 
نش��انی از توارث ویژگی های اکتس��ابی باش��د و به واسطه 

فرآیندهای اپی ژنتیک قابل توضیح است ) نگاره 2(.
دس��ت،  ای��ن  از  رفتارهای��ی  وراث��ت  بررس��ی  ب��رای 
ش��اخه‌ای ب��ه نام اپی ژنتیک رفتاری مطرح ش��ده اس��ت که 
ب��ه مطالعه نق��ش تغیی��رات اپ��ی ژنتیکی در ش��کل گیری 
رفت��ار موج��ودات زن��ده از جمله انس��ان می پ��ردازد. اپی 
 ژنتی��ک رفتاری ش��رح می دهد که چگونه پ��رورش یافتن 4

 )تقریب��ا هر چیزی که در دوران زندگ��ی رخ می دهد مانند 
 تجارب اجتماعی، رژیم غذایی، سموم محیطی و ...(، طبیعت 5

 )توارث بیولوژیکی( را شکل می دهد )7(. 
بنابراین، اپی ژنتیک رفتاری بر این باور است که تفاوت‌های 
ف��ردی در ش��خصیت و رفتار را م��ی توان ناش��ی از تثبیت 
ویژگی‌های اکتس��ابی ه��ر چند در زمانی طولان��ی در ژن ها 
دانس��ت. از این روی، بررس��ی حاضر بر آن ش��د تا با توجه 
ب��ه دیدگاه‌های اپی ژنتیکی موجود به واش��کافی این موضوع 
بپردازد که آیا ممکن است ویژگی های خلقی/رفتاری همچون 
ش��ادکامی و خش��ونت، که می توان از آن ها بیشتر به عنوان 
ویژگی‌های اکتسابی افراد در طول دوران های تکامل یاد کرد، 

به نسل‌های آینده به ارث برسند؟

نگاره 2: گونه های متفاوت لانه سازی پرندگان به عنوان 
نمودی از تغییرات اپی ژنتیک

1-Genomic Imprinting
2-Paramatation
3-Polycomb Silencing
 4-Narture
5-Narture
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شادکامی و خشونت به عنوان ویژگی های اکتسابی
ویژگی های خلقی/ رفتاری، مانند شادکامی و خشونت، بیشتر به 
عنوان ویژگی های اکتسابی، که به شدت تحت تاثیر شرایط محیطی 
هستند، در نظر گرفته می شوند. برای نمونه: بنیان های نظری نوین 
درباره شادکامی، این مفهـوم را یک حالت متغیـــر می‌دانند و بیان 
می کنند که افراد می توانند شادتر از آنچه هستند باشند و این کار 

را می توانند از طریق بهبود شرایط زندگی شان انجام دهند )8(. 
در زمینه خش��ونت نیز  می توان به دیدگاه اندیشمندانی چون 
بندورا، دلارد، میلر و … اش��اره کرد که خش��ونت را پدیده ای 
با منش��ا اجتماع��ی می دانند و ب��ر این باورند که؛ خش��ونت و 
پرخاشگری امری اکتسابی و قابل کنترل است. بندورا در دیدگاه 
خود تحت عنوان دیدگاه یادگیری اجتماعی، خش��ونت را امری 
آموختنی می‌داند که افراد آن را از طریق تعامل در محیط اجتماعی 
و مش��اهده مردمان دیگ��ر می آموزن��د )9(. گروهی نیز  فرضیه 
ناکامی– پرخاش��گری1 را مط��رح می‌کنند که یکی از گس��ترده 
ترین دیدگاه‌ها درباره پرخاش��گری است. بر اساس این دیدگاه، 
پرخاشگری برآیند جریانی است که؛ بازماندن فرد در دستیابــــی 
به اهداف و ناکامی، عامل اصلی بروز انواع پرخاشگری می داند. 
ناکامی زمانی رخ می دهد که هدفی که فرد برای دس��تیابی به آن 
تلاش می کند، به واس��طه ش��رایط محیطی، مورد مخالفت قرار 

می‌گیرد یا بازداری می‌شود )9 و 10(. 
بنابراین بر اس��اس برخ��ی دیدگاه های موج��ود، ویژگی های 
خلقی/ رفتاری، از جمله ش��ادکامی و پرخاش��گری، ویژگی‌های 
اکتس��ابی هستند. اما اگر شادکامی و خش��ونت اموری اکتسابی و 
تحت تاثیر شرایط محیطی هستند چرا سطوح بالایی از تشابه را در 

میان خانواده ها، اقوام و ملیت ها را نشان می‌دهند؟ 

توارث شادکامی و خشونت 
در مقابل دی��دگاه هایی که ویژگی های خلق��ی/ رفتاری مانند 
شادکامی و خشونت را به عنوان ویژگی های اکتسابی در نظر می 
گیرند، دیدگاه هایی وجود دارند که آن ها را به عنوان ویژگی هایی 
ایس��تا و غیر قابل تغییر معرفی می کنند. بر اس��اس چنین دیدگاه 
هایی افراد با ویژگی های خلقی و رفتاری خاصی متولد می شوند. 

برای نمونه افراد شاد و یا پرخاشگر در اصل با چنین خلق و خویی 
متولـــد می شوند. بنابراین، آن ها شادکامی و خشونت را به عنوان 
ویژگی های وراثتی طبقه بندی می کنند که به احتمال زیاد ساختار 
عصب روانش��ناختی دارند و بر اس��اس مکانیسم های ژنتیکی در 

نسل‌های گوناگون تداوم می یابند. 
طرف��داران این دی��دگاه در تایید نظریات خ��ود پژوهش های 
گوناگونی را ص��ورت داده اند. بر اس��اس پژوهش های موجود، 
ویژگی هایی همچون شادکامی و خشونت بنیان های ژنتیکی دارند. 
نخس��تین کوشش ها در زمینه بررسی نقش وراثت در شادکامی 
ب��ه آخرین ده��ه از قرن بیس��تم باز می گ��ردد. در س��ال 1989، 
گروهی از پژوهش��گران در یک مطالعه بلند پروازانه و گسترده به 
نام "مطالعه خانواده دوقلوهای مینه س��وتا"، با اس��تفاده از مقایسه 
دوقلوهای همسان، ناهمس��ان و دیگر اعضای خانواده، به بررسی 
نق��ش ژنتیک در بروز ش��ادکامی پرداختند. نتایج این مطالعات در 
س��ال 1996 در مقاله ای انتش��ار یافت که در آن 50 درصد یعنی  
در حدود نیمی از واریانس ش��ادکامی را به وراثت نس��بت دادند 
)11(. ب��ه دنب��ال آن پژوهش های گوناگونی ص��ورت گرفت که 
نشان دادند در 80 درصد موارد دوقلوهای تک تخمکی در ویژگی 
ش��ادکامی مش��ابه اند2 و تنها 20 درصد این ویژگی در این گروه 
متفاوت بوده3 که توس��ط محیط قابل تبیین اس��ت )12(. بنابراین، 
وراث��ت یک مولفۀ با ثبات در تبیین نیک زیس��تی و ش��ادکامی به 
ش��مار می رود. همچنین، مشخص شده است شادکامی به واسطه 
 تع��دادی از ژن ه��ا مانن��د: ژن مرتبط با انتقال دهنده س��روتونین
گیرن��ده  5HTTLPR), MAO-A, DRD2, DRD4(،ژن 

کانابینوید )CNR1( و … تحت تاثیر قرار می گیرد )7(. 
همچنین، در زمینه خش��ونت باید گفته ش��ود که: بس��یاری از 
پژوهش های مبتنی بر مطالعه دوقلو ها، خواهران و برادران عادی 
و فرزند خوانده ها بر توارث پذیری خش��ونت تاکید دارند. برای 
نمونه: با بررسی مطالعات موجود، مشخص شده است که؛ احتمال 
بروز خش��ونت و رفتارهای مجرمانه در دو قلوهای تک تخمکی 
بیش از دو تخمکی ها و خواهران و برادران عادی است. بر اساس 
این پژوهش ه��ا به طور میانگین دوقلوه��ای تک تخمکی 51/5 
درصد و دو تخمکی‌ها 20/6 درصد در بروز رفتارهای خش��ونت 

1- Frustration – Aggression Hypothesis
2- Concordance
3- Discordance

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 la

bd
ia

gn
os

is
.ir

 o
n 

20
26

-0
1-

29
 ]

 

                               4 / 8

http://labdiagnosis.ir/article-1-149-en.html


31
فصلنامه آزمایشگاه و تشخیص-  زمستان 1394- شماره 30

آمیز و مجرمانه مش��ابهت دارند و این م��ی تواند دلیلی محکم بر 
توارث پذیری خش��ونت باش��د و با توجه به مطالعات موجود در 
زمینه مطالعه دوقلوه��ا، خواهران و برادران عادی و فرزند خوانده 
ها می توان تخمین زد؛ س��هم عوامل ژنتیکی در بروز خشونت و 

رفتارهای پرخاشگرانه بیش از 50 درصد است )13(.    
پژوهش های گوناگونی نیز در ارتباط با شناسایی ژن ها و 
چند ریختی ژنتیکی1 رفتارهای پرخاشگرانه و خشونت آمیز 
صورت گرفته است که می توانند در سبب شناسی خشونت، 

مورد توجه قرار گیرند. ژن هایی همچون: ژن های مستقر بر 
س��ــــــروتونین  ب��ا  مرتب��ط  ژن   ،Y کروم��وزوم   روی 
)5HTTLPR(، ژن‌های دوپامینرژیک )DAT1، DRD2، DRD4(، ژن 
تجزیه کننده کاته کولامین ها )MAO-A ,)COMT و …، 
ب��ه عنوان ژن ه��ای موثر در بروز رفتارهای خش��ونت آمیز، 
شناسایی شده اند که برخی نقش تحریکی و برخی دیگر نقش 
بازدارندگی در بروز رفتارهای خشونت آمیز دارند )جدول 1( 

 .)9(

ویژگی های خلقی مرتبطعملکردجایگاه  کروموزومینام ژن

1MAO-AXp 11/3A اختلالات رفتاری، پرخاشگری، نشانگان برونررمز گذاری آنزیم مونوآمین اکسیداز

2SLC6A4 17q11/2 رفتارهای پرخاشگرانه، افسردگیتاثیر بر عملکرد سروتونین

3DRD211q 23پرخاشگری، رفتارهای ضد اجتماعی، اسکیزوفرنیتاثیر بر گیرنده های دوپامین

4HTR1B6q13شخصیت ضد اجتماعی، پرخاشگریتاثیر بر گیرنده های سروتونین

5COMT22q 11/21اختلال وحشت، پرخاشگری و خشونتژن تجـــــزیه کننده کاته‌کولامین ها

6DRD411p15/5اختلالات رفتاری، پرخاشگریتاثیر بر گیرنده های دوپامین ،ADHD

7SLC6A35p 15متوقف کردن فعالیت دوپامین
وابستگی به مواد مخدر و الکل، سیگار کشیدن، اختلال دو قطبی، 

پرخاشگری و خشونت

8HTR2A13q14/2اسکیزوفرنی، خشونت و پرخاشگری، انورکسیاتاثیر بر عملکرد سروتونین

9TPH111p15/3رفتارهای ضد اجتماعی، افسردگی، خشونت، خودکشیمحدود کردن بیوسنتز سروتونین

10CDH1316q23/3رفتارهای خشونت آمیزژن رمز گذار پروتئین

11HTR3A11q23اسکیزوفرنی، خشونت و پرخاشگریتاثیر بر عملکرد سروتونین

12MAOBXp11/3افسردگی، رفتارهای جنسی ناهنجار و پرخاشگریتاثیر بر کاتابولیسم  دوپامین، سروتونین و آدرنالین

13TTF21p اختلال شخصیت خود شیفته، شخصیت ضد اجتماعی، سادیسمژن رمز گذار پروتئین13/1

14SNAP2520p 12 -p11/2اختلال شخصیت ضد اجتماعی ژن رمز گذار پروتئین

15GABRB25q34اختلال شخصیت ضد اجتماعی و پرخاشگریتاثیر بر عملکرد گیرنده گابا

16BDNF11p14/1تاثیر بر سیستم عصبی مرکزی
اختلالات خوردن، اختلالات عاطفی، افسردگی طولانی مدت، 

خشونت و پرخاشگری

17RXFP213q13/1رفتارهای پرخاشگرانهژن رمزگذار پروتئین

18TNFα6p اختلال دوقطبی، افسردگی، خودکشی تاثیر بر عملکرد سیتوکین21/3

19SLC6A216q12/2افسردگی، اختلال دو قطبی، پرخاشگری، اعتیاد به مواد مخدرمتوقف کردن فعالیت نورآدرنالین

20DCANP15q افسردگی، خودکشیژن رمز گذار پروتئین31/1

215HT2A13q 14 - q 21کدگذاری گیرنده های سروتونین
اختلالات خوردن، چاقی، خودکشی، پرخاشگری، اعتیاد به 

سیگار و کوکایین

22PCLO7q  11/23 -q21/3افسردگی، اختلال دوقطبی، خودکشیژن رمز گذار پروتئین

23DAOA13q33/2اسکیزوفرنی کودکی، اختلال دو قطبی، دیگر کشیتاثیر بر عملکرد دی آمینو اسید اکسیداز

جدول 1: ژن های بازدارنده و شتاب دهندۀ خشونت)9(

1- Polymorphism
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نقش فرآیندهای اپی ژنتیکی در شادکامی و 
خشونت

ب��ا توجه به آنچه بیان ش��د، ش��ادکامی و خش��ونت 
ویژگی‌های اکتس��ابی هس��تند ک��ه بنیان ه��ای ژنتیکی 
خاصی دارند و ش��اید بتوان گفت: شادکامی و خشونت 
ب��ه عنوان ویژگی های اکتس��ابی به ارث می رس��ند که 
شاید بتوان چنین دیدگاهی را به واسطه فرآیندهای اپی 

ژنتیکی توجیه کرد. 
دی��دگاه اپی ژنتیک، درک جدیدی از ارتباط محیط و 
ژنتیک در ویژگی های خلقی/ رفتاری مانند ش��ادکامی 
و خش��ونت ارائه کرده اس��ت. پژوهش��گران نشان داده 
اند که تجربه بد رفت��اری در دوران کودکی و روبرویی 
ب��ا رویدادهای چالش زا در ط��ول زندگــی در افرادی 
نش��انه‌های ناشادکامی و افس��ردگی ایجاد می‌کند که به 
طور ژنتیکــ��ی دارای آلل کوتاهS allele( 1( ژن انتقال 
دهنده ســــروتونین )5HTTLPR( هستند )14(. در 
افراد دارای چنین آللی کاهش سطح سروتونین مشاهده 
می ش��ود و بدین واس��طه این افراد س��طوح پایینی از 

شادکامی را گزارش می کنند.
 افراد دارای آلل کوتاه، حس��اس تر و دارای هیجانات 
منفی بیش��تری هستند و س��طوح بالاتری از اختلالات 
اضطرابی، خش��ونت و افس��ردگی در آن ه��ا دیده می 
 ش��ود. این در حالی اس��ت که در افراد دارای آلل بلند2

 )L allele( افزایش سطوح سروتونین مشاهده می شود 
که به واس��طه آن، این افراد سطوح بالاتری از شادکامی 

را نشان می دهند.
 همچنین، آلل بلند، خود دارای دو نسخه است: A و 
G که تنها نسخه A است که با افزایش سطح سروتونین 
در ارتب��اط اس��ت و نس��خه G، عملکردی مش��ابه آلل 
کوتاه دارد. بنابراین، آلل کوتاه )S allele( در شادکامی 
 بازدارن��ده و در خش��ونت ش��تاب دهنده و آل��ل بلند

 )L allele( در خشونت بازدارنده و در شادکامی شتاب 
دهنده است. 

 COMT همچنین در زمینه خشونت چندریختی ژن
مطرح است. این ژن بر روی کروموزوم 22 جایابی شده 
اس��ت و تولید آنزیم COMT را، که مسئولیت تجزیه 
کات��ه کولامین هایی مانند: دوپامین، اپی نفرین و نوراپی 
نفرین را به عهده دارد، راه اندازی می کند. بنابراین، این 
ژن، نقش محوری در خاتمه دادن به فعالیت سیناپس��ی 
ای��ن پیام رس��ان‌های عصب��ی دارد. ای��ن ژن دارای دو 
ژنوتیپ اصلی است: آللی که تولید آمینو اسید متیونین3 
را رمز گـذاری می کند )Met allele( و آللی که تولید 
.)Val allele( آمینو اسید والین4 را رمز گذاری می‌کند
Met allele در مقایسه با Val allele با سطوح پایین 
 COMT در ارتباط است. از آنجا که COMT فعالیت
با تجزیه پیام رس��ان هایی که در بروز خش��ونت نقش 
دارند در ارتباط اس��ت، س��طوح پایین آن که ناش��ی از 
فعالی��ت Met allele اس��ت احتمال ب��روز رفتارهای 

پرخاشگرانه و خشونت آمیز را افزایش می دهد. 
بنابرای��ن Met allele را می توان ژن ش��تاب دهنده 
خشونت دانست در حالی که Val allele چنین نقشی 

ندارد )9(.
نمونه های گوناگونی از این چندریختی های ژنتیکی، 
در رابطه با ش��ادکامی و خشونت وجود دارد.  این امور 
نش��ان دهنده بروز تغییراتی در تظاهرات ژنی اس��ت که 
به واسطه مکانیس��م‌های اپی‌ژنتیکی قابل توضیح هستند 
)15(.  مکانیس��م ه��ای اپ��ی ژنتیک ب��ا مجموعه ای از 
عوامل محیطی رابطه دارند ک��ه جنبه های گوناگونی از 
ویژگی‌ه��ای خلقی/ رفتاری را در بر گرفته و اس��تعداد 
بروز برخی ویژگی های خلقی مانند شادکامی و خشونت 

را تبیین می‌کند. 
در کن��ار توال��ی ژنوم، تظاه��رات ژنی به وس��یله دو 

1- Short Allele
2- Long Allele
3- Amino Acid Methionine
4-Amino Acid Valine
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مکانیسم ژنتیکی اصلی یعنی متیلاسیون DNA1 و تغییر هیستون2 
میانجی‌گری می شود. متیلاسیون DNA بدین معنا است که بیان 
ژن��ی از طریق تغییر ناحیه پروموتر3 که رونویس��ی از ژن مجاور4 
از آنجا آغاز می ش��ود، سرکوب می شود )14(. تغییر هیستون نیز 
نقش��ی بنیادی در ش��یوه بیان DNA 5 بازی می کند و رونویسی 
از ژنوم DNA و توالی پروتئین ها را امکان پذیر می س��ازد. این 
کار از طریق کد هیستونی صورت می گیرد که قابل توارث است 

 .)16(
ویژگی های محیطی پیش از تولد می توانند مکانیسم های اپی 
ژنتیکی را فعال و تغییرات ژنتیکی ایجاد کنند و افراد را ش��ادکام 
یا پرخاشگر سازند )17(. تغییرات اپی ژنتیکی اگر چه به پایداری 
ژنوم نیس��تند اما اطلاعات ژنتیکی را نگه می دارند و فعالیتش��ان 
انعکاس دهنده ارتباطشان با محیط است. در این رابطه می توان به 
الکلیسم و اعتیاد به مواد مخدر، به عنوان شکلی از خشونت خود 
جهت یافته، اش��اره کرد که می تواند با استفاده از ایجاد تغییرات 
اپی ژنتیکی به نس��ل های بعدی منتقل شده و نسل‌های بعدی را 
مس��تعد اعتیاد به مواد مخدر و الکل سازد. در همین رابطه، برخی 
محققان نشان داده اند که الکلیسم تا 10 درصد، سطح متیلاسیون 

DNA را افزایش می دهد )18(. 
همچنین برخی پژوهش ها نشان می دهند؛ تاریخچه خشونت 
در محی��ط زندگی منج��ر به تغییرات اپی ژنتیک��ی مانند: افزایش 
متیلاسیون DNA ژن های تنظیم کننده غدد درون ریز و افزایش 
متیلاس��یون ژن های س��روتونرژیک در نس��ل های آینده شده و 
احتمال بروز خش��ونت‌های خود جهت یافت��ه و اجتماعی را در 
آن‌ها افزایش می دهد. بدین ترتیب خشونت به عنوان یک ویژگی 
اکتسابی از طریق ژن ها به نسل‌های آینده به ارث می رسد )19(. 
در زمینه ش��ادکامی نیز پژوهش ها نش��ان م��ی دهند که؛ چنانچه 
اجداد‌ما در محیط های غنی  و شادی آفرین زیسته باشند شادکامی 
آن‌ها می تواند تبدیل به یک ویژگی ژنتیکی ش��ده و با استفاده از 
 تغیی��رات اپی ژنتیکی در ژن ها به نس��ل‌های پس از آن ها انتقال

 یابد )20 و 21(. 

نتیجه گیری
یکی از دیدگاه های قدیمی در زمینه تکامل، توارث ویژگی‌های 
اکتسابی اس��ت که توسط لامارک مطرح ش��د و امروزه در قالب 
مطالعات اپی ژنتیکی مورد توجه قرار گرفته اس��ت. دیدگاه های 
اپی ژنتیکی به تغییرات فنوتیپی ارثی که ناش��ی از تغییر در توالی 
DNA نیس��تند، اشاره دارند و بیان می کنند ویژگی های محیطی 
شیوه بیان ژن ها را تغییر می دهند اما تغییری در خود ژن ها ایجاد 
نمی کنند. بنابراین تغییرات اپی ژنتیکی تغییرات پایداری در بیان 
ژن ها از طریق ایجاد تغییر در ساختار کروماتین هستند که در طی 
تقسیمات بعدی سلول به سلول های دختری به ارث می رسند و 

ناشی از تغییر در توالی بازها در DNA نیستند )22(.  
در این میان، اپی ژنتیک رفتاری بر این باور است که تفاوت‌های 
فردی در خلق، ش��خصیت و رفتــار را می توان ناش��ی از تثبیت 
ویژگی های اکتسابی در ژن ها دانست. ویژگی های خلقی، طبیعتی 
چن��د ژنی6 دارند بدین معنا که چندین ژن در درون بدن که برخی 
بازدارنده و برخی ش��تاب دهنده هستند، در بروز این ویژگی های 
خلق��ی نقش دارند. از س��وی دیگر در خارج از بدن نیز ش��رایط 
محیطی می توانند نقش بازدارندگی یا شتاب دهندگی در این زمینه 
ایفا کنند. اپی ژنتیک رفتاری بهترین تبیین را در زمینه توارث چنین 
ویژگی هایی ارائه کرده است.  بر اساس مفاهیم مطرح شده در اپی 
ژنتیک رفتاری، ویژگی های خلقی مانند ش��ادکامی و خشونت که 
حالاتی اکتسابی به ش��مار می روند می توانند به واسطۀ تغییراتی 
که محیط در ش��یوه بیان ژنی ایجاد می کند در نس��ل های متوالی 
به عنوان یک ویژگی ژنتیکی بروز یابند. ش��رایط محیطی می تواند 
مکانیسم‌های اپی ژنتیکی شامل متیلاسیون DNA و تغییر هیستونی 
را فعال سازند و منجر به توارث ویژگی های خلقی اکتسابی چون 

شادکامی و خشونت در طول نسل های متوالی شوند.
ملاحظه های اخلاقی

در این گردآوری با معرفی منابع مورد اس��تفاده، اصل اخلاقی 
امان��ت داری علم��ی رعایت و حق معنوی مولفی��ن آثار، محترم 

شمرده شده است.  

1- DNA methylation
2- Histon Modification
3- gene’s promoter region
4- transcription of the adjacent gene
5- expression of DNA
6- Poligenic
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