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چکیده� 
نقش ژنتیک در تعیین ویژگی‌های شناختی و رفتاری انسان 
یکی از موضوعات کلیدی در علوم زیســتی و روان‌شناســی 
است که در سال‌های اخیر پیشرفت‌های چشمگیری داشته 
اســت. مطالعات نشــان داده‌اند که عوامل ژنتیکی در کنار 
محیط، بر ویژگی‌های رفتــاری مانند واکنش‌های هیجانی، 
تمایل به ریســک پذیری و تعاملات اجتماعی تأثیر گذارند. 
علاوه بر این، ارتباطات قوی بین برخی واریانت های ژنتیکی 
و عملکردهای شــناختی نظیر حافظه، توجه و حل مسئله 
شناسایی شــده اســت. با این حال، این ویژگی‌ها ناشی از 
تعامــات پیچیده ژن-محیط هســتند و عوامل ژنتیکی به 
تنهایــی تعیین کننده آن‌ها نیســتند. مطالعات دوقلویی و 
خانوادگی نشان داده‌اند که وراثت پذیری برخی از این صفات 
در طول عمر متغیر اســت و با افزایش سن، تأثیر ژنتیک بر 
هوش بیشــتر می‌شود که احتمالاً ناشــی از همبستگی ژن 
- محیط اســت. همچنین، تحقیقات اخیر نشان داده‌اند که 
تغییرات اپی ژنتیک، از جمله متیلاسیون DNA و تغییرات 
هیســتونی، می‌توانند در پاسخ به تجربیات محیطی بر بیان 
ژن‌ها اثر گذاشته و در نتیجه، رفتار و شناخت را تحت تأثیر 

قرار دهند. نقش اپی‌ژنتیک در اختلالات روانی و شــخصیت 
نیز به طور گسترده بررسی شــده و شواهدی از ارتباط آن 
با تنظیم هیجانات و پردازش شــناختی گزارش شده است. 
این مقاله مروری به بررســی یافته‌های اخیر درباره تاثیرات 
ژنتیک بر رفتار و شــناخت می‌پردازد و بر اهمیت تعاملات 

ژن - محیط در شکل گیری این ویژگی‌ها تاکید دارد.
کلمات کلیدی: ژنتیک، وراثت پذیری، شــناخت، رفتار، 
هــوش، اختلالات روانی، تعامــل ژن - محیط، اپی ژنتیک، 

پلی ژنتیک، شبکه ژنتیک

مقدمه� 
رفتار و توانایی‌های شناختی انسان، از جمله پیچیده‌ترین 
ویژگی‌های زیستی هستند که تحت تأثیر ترکیبی از عوامل 
ژنتیکی و محیطی قرار دارند. در دهه‌های اخیر، پیشرفت‌های 
چشمگیر در زمینه ژنتیک رفتاری و فناوری‌های توالی یابی 
ژنوم، امکان بررســی دقیق‌تر نقش ژن‌ها در شکل‌گیری این 
ویژگی‌هــا را فراهم کرده اســت ]27[. مطالعات دوقلویی و 
خانوادگی نشــان داده‌اند که بســیاری از صفات رفتاری و 
شــناختی، از جمله هوش، حافظه، شــخصیت و اختلالات 

نقش ژنتیک در خصوصیات رفتار و شناختی انسان 

دکتر امیر هوشنگ نژاده   
انجمن شیمی  دکترای علوم آزمایشگاهی و عضو 
کلینیکال آمریکا، آزمایشگاه پاتوبیولوژی و ژنتیک، 

ایران، تهران

محبوبه جمشیدی   
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روانــی، دارای وراثت‌پذیــری قابــل توجهی هســتند. این 
امر نشــان می‌دهد که ژن‌ها ســهم مهمــی در تعیین این 

خصوصیات ایفا می‌کنند ]42[.
یکــی از موضوعــات کلیــدی در ایــن حوزه، بررســی 
وراثــت پذیری صفــات شــناختی و رفتاری و شناســایی 
ژن‌هــای مرتبــط با آن‌ها اســت. بــرای مثــال، ژن‌هایی 
مطالعات  در  گسترده‌ای  طور  مانند COMT و BDNF به 
مرتبط با عملکردهای شــناختی ماننــد حافظه و یادگیری 
مورد بررسی قرار گرفته‌اند ]33[. همچنین، ژن‌های مربوط 
به انتقــال دهنده‌های عصبــی مانند DRD4 و SERT با 
رفتارهایی ماننــد مدیریت هیجانات و حساســیت عاطفی 

ارتباط دارند ]47[.
با ایــن حال، تاثیرات ژنتیکی به تنهایی نمی‌تواند به طور 
کامل پیچیدگی رفتار و شــناخت را توضیــح دهد. عوامل 
محیطی، مانند تربیت، فرهنگ و تجربیات زندگی، از طریق 
مکانیســم‌هایی نظیر اپی ژنتیک، نقش تعیین کننده‌ای در 
بیان ژن‌ها و شــکل دهی این صفــات دارند ]9[. در نتیجه، 
مطالعــه تعاملات بین ژن‌ها و محیط بــه عنوان یک زمینه 

تحقیقاتی مهم در این حوزه مطرح شده است.
هدف این مقاله مروری، بررســی و تحلیل یافته‌های اخیر 
درباره نقش ژنتیک در تعیین خصوصیات رفتاری و شناختی 
انســان اســت. همچنین تلاش خواهد شــد تا به تعاملات 
پیچیده بین ژن‌ها و محیط پرداخته شــود و شــکاف‌های 
تحقیقاتی و فرصت‌های آینده در این زمینه مشخص شوند.

مرور و تحلیل تحقیقات� 
نقش شــبکه‌های ژنی و پلی ژنتیــک در رفتار و 

شناخت انسان
شــبکه‌های ژنی مفاهیمــی نوین در ژنتیــک رفتاری و 
شناختی هستند که به تعاملات پیچیده بین ژن‌های مختلف 
در تنظیم ویژگی‌های شناختی و رفتاری اشاره دارند. برخلاف 
مطالعات ســنتی که بر تاثیرات تک ژنی تمرکز داشــتند، 
تحقیقات اخیر نشــان داده‌اند که شــبکه‌های ژنی از طریق 
تعاملات چند ژنی، نقش کلیدی در عملکردهای شــناختی 
 BDNF، NRG1 ایفا می‌کنند ]4،28[. برای مثال، ژن‌های
و GRM3 در تنظیــم فرآیندهــای عصبــی مانند حافظه، 

یادگیری و پردازش اطلاعات مشــارکت دارند. تغییرات در 
این شــبکه‌های ژنی می‌توانند به اختلالات شناختی مانند 

اسکیزوفرنی و آلزایمر منجر شوند ]4،28،31[.
مدل‌های پلی ژنتیک الگوریتم‌هایی هستند که با استفاده 
از داده‌های ژنتیکی، پیــش بینی‌هایی در مورد ویژگی‌ها یا 
خطر ابتلا به بیماری‌ها بر اســاس ترکیــب تاثیرات متعدد 
ژن‌هــا ارائه می‌دهند. این مدل‌ها نشــان داده‌اند که صفات 
پیچیــده مانند هوش و توانایی‌های شــناختی، نتیجه تأثیر 
ترکیبی هزاران واریانت ژنتیکی هســتند که هر کدام تأثیر 
کوچکی دارند، اما در مجمــوع تفاوت‌های قابل توجهی در 
این صفات ایجاد می‌کنند ]22،28،19[. این مدل‌ها برخلاف 
روش‌های سنتی که بر یک یا چند ژن خاص تمرکز داشتند، 
تمــام ژنوم را بررســی کرده و از طریق مطالعات گســترده 
همبســتگی ژنومی )GWAS(، مجموعه‌ای از واریانت های 
تأثیر گذار را شناســایی می‌کنند ]4،31،46[. علاوه بر این، 
تعاملات میان این شــبکه‌های ژنتیکی با عوامل محیطی و 
اپی ژنتیکی، نقش مهمی در تنظیم عملکردهای شــناختی 
و بــروز اختلالات روانــی دارد ]20،31[. تحقیقات نشــان 
داده‌انــد که واریانت های ژنتیکی در سیســتم دوپامینی و 
اکسیتوسینی، مانند ژن‌های DRD4 و OXTR، می‌توانند 
بــر رفتارهای اجتماعی و همدلی تأثیر بگذارند ]4،25،46[. 
این یافته‌ها اهمیت بررسی مدل‌های چند ژنی و شبکه‌های 
پیچیده ژنتیکی را در درک بهتر تاثیرات ژنتیکی بر شناخت 

و رفتار برجسته می‌کنند ]4،28،31[. 

تعاملات ژن- محیط و نقش اپی ژنتیک� 
عوامل اپی ژنتیکی، مانند متیلاســیون DNA و تغییرات 
هیســتونی، که بدون تغییر در توالی ژن‌هــا، بیان آن‌ها را 
تنظیم می‌کنند و نیز تعامــات پیچیده ژن - محیط نقش 
محوری در شــکل گیــری صفات شــناختی و رفتاری ایفا 
 DNA می‌کنند. برخــاف تغییرات ژنتیکی که بــه توالی
محدود می‌شــوند، تغییرات اپی ژنتیکی مانند متیلاسیون 
DNA، تغییرات هیســتونی و RNA هــای غیر کد کننده 
می‌تواننــد بیــان ژن‌هــا را تنظیــم کنند و در پاســخ به 
محیط، تجربه‌ها و حتی ســبک زندگــی تغییر کنند ]24[. 
تعامــات ژن - محیط نیز توضیح می‌دهنــد که چرا افراد 
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با ژنوتیپ‌های مشــابه ممکن اســت در محیط‌های مختلف 
رفتارهای متفاوتی نشــان دهند.  مطالعات نشــان داده‌اند 
 که تجارب اولیــه زندگی، مانند اســترس، تغذیه، یا روابط

 والد - فرزند، می‌توانند از طریق تغییرات اپی ژنتیکی بر رشد 
شــناختی و رفتار تأثیر بگذارند. به عنوان مثال استرس‌های 
مزمن در دوران کودکی با تغییرات متیلاســیون در ژن‌های 
 )HPA( مرتبــط با محور هیپوتالاموس – هیپوفیز - آدرنال
مانند NR3C1 )گیرنده گلوکوکورتیکوئید( همراه است که 
می‌تواند منجر به افزایش حساســیت به استرس و تغییرات 
رفتاری شــود ]40[. ســوء تغذیه در دوران بــارداری نیز 
می‌تواند از طریق مکانیسم‌های اپی ژنتیکی بر رشد نورونی 
جنین و عملکرد شــناختی او تأثیر بگذارد ]35[. مطالعه‌ای 
نشان داد که کاهش مصرف فولات در دوران بارداری منجر 
به متیلاسیون بالای ژن‌های مرتبط با نورون زایی و کاهش 

توانایی‌های شناختی در فرزندان می‌شود ]13[.
تعامــات ژن - محیــط بــه توضیح تفاوت‌هــای فردی 
در پاســخ به عوامل محیطی می‌پردازد. بــه طور کلی، این 
تعاملات نشــان می‌دهند که اثر یک محیط خاص بسته به 
ژنوتیپ فرد می‌تواند متفاوت باشد. یکی از زمینه‌های اصلی 
مطالعه تعاملات ژن - محیط، بررسی اثر استرس و ژن‌های 
مرتبط با تنظیم اســترس اســت. برای مثال افراد با نسخه 
کوتاه‌تر پلی‌مورفیسمHTTLPR-5  ژن SLC6A4 نسبت 
به اســترس‌های محیطی، مانند فقدان اجتماعی یا تجارب 
ناگوار، حساس‌تر هستند. این حساسیت بیشتر ممکن است 
باعث افزایش خطر ابتلا به اختلالات اضطرابی و افســردگی 
شــود ]48[. پلی مورفیســم در ژن COMT، که مسئول 
متابولیســم دوپامین است، می‌تواند تأثیر استرس بر حافظه 
کاری را تعدیل کند. افراد دارای نســخه Met/Met این ژن 
معمولاً حافظه کاری بهتری در شرایط بدون استرس دارند، 
اما در محیط‌های استرس زا عملکرد شناختی آن‌ها به شدت 
کاهــش می‌یابد ]38[. تعامــات ژن - محیط همچنین در 
محیط‌های آموزشــی تأثیر چشــمگیری دارند. برای مثال، 
افــرادی بــا واریانت هــای خــاص در ژن BDNF )مانند 
Val66Met( یا ژن COMT )مانند Val158Met( ممکن 
اســت به روش‌های آموزشــی مبتنی بر تمرکز و اســترس 
به صورت متفاوتی واکنش نشــان دهند. برخی ژنوتیپ ها 

یادگیری بهتری را در محیط‌های ســاختار یافته و کم تنش 
نشــان می‌دهنــد، در حالی‌که برخی دیگــر در محیط‌های 

پرفشار و چالش برانگیز عملکرد بهتری دارند ]38،26[. 
یکــی از جنبه‌های جالب اپی ژنتیــک، انتقال اثرات بین 
نســلی اســت. تغییرات اپی ژنتیکی ناشــی از تجربه‌های 
محیطی ممکن است به نســل‌های بعد منتقل شوند، حتی 
اگــر آن نســل‌ها مســتقیماً در معــرض آن تجربیات قرار 
نگرفته باشــند. تحقیقات روی موش‌ها نشان داده است که 
تجربه‌های استرس زا در یک نسل می‌تواند از طریق تغییرات 
متیلاسیون ژن‌ها به نسل بعد منتقل شود و بر رفتار و پاسخ 
به استرس تأثیر بگذارد ]6[. مطالعاتی بر بازماندگان قحطی 
هلند در دوران جنگ جهانی دوم نشــان داد که سوء تغذیه 
مــادران باردار منجر بــه تغییرات اپی‌ژنتیکــی در ژن‌های 
متابولیکی فرزندان شده و این اثرات به نسل‌های بعد منتقل 

شده است ]14[.
اختلالات شناختی و رفتاری مانند اوتیسم، اسکیزوفرنی و 
اختلال نقص توجه – بیش فعالی )ADHD( نیز به شــدت 
تحت تأثیر تغییرات اپی ژنتیکی و تعاملات ژن - محیط قرار 
دارند. در اوتیسم، تغییرات متیلاسیون در ژن MECP2، که 
در تنظیم بیان ژن‌های نورونی نقش دارد، به عنوان یکی از 
عوامل کلیدی شناســایی شده است ]44[. در اسکیزوفرنی، 
تغییرات اپی ژنتیکی در ژن‌هــای مرتبط با انتقال دوپامین 
مانند DRD2 به ناهنجاری‌های شناختی و رفتاری مرتبط 

با این بیماری مرتبط است ]37[.

وراثت پذیری صفات شناختی و رفتاری� 
وراثت پذیری بــه میزان تأثیر عوامــل ژنتیکی بر تغییر 
پذیری صفات در یک جمعیت مشخص اشاره دارد. مطالعات 
دوقلویی و مطالعات تطبیقی فرزند خواندگی نشــان داده‌اند 
که وراثت پذیری صفات شــناختی و رفتاری انســان متغیر 
است و بسته به ماهیت صفت و گروه جمعیتی مورد مطالعه، 
می‌تواند بین 30 تا 80 درصد باشد. با استفاده از داده‌های به 
دست آمده از مطالعات ژنوم گسترده )GWAS( و مدل‌های 
چند متغیــره، درک عمیق‌تری از این پدیده حاصل شــده 

است ]26،27[.
مطالعــات دوقلویی نقش مهمی در انــدازه گیری وراثت 
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پذیری صفات شــناختی و رفتاری ایفا کرده‌اند. دوقلوهای 
همســان )مونوزیگوتیــک( 100 درصــد از ژن‌های خود را 
به اشــتراک می‌گذارند، در حالی که دوقلوهای ناهمســان 
)دی‌زیگوتیــک( تنهــا 50 درصد ژن‌های مشــترک دارند. 
مقایســه همبســتگی صفات میان این دو گروه نشان داده 
اســت که صفاتی ماننــد بهره هوشــی )IQ( و توانایی‌های 
عددی دارای وراثت پذیری بالایی هســتند. برای مثال، یک 
مطالعه کلاسیک نشان داد که وراثت پذیری هوش عمومی 
در کودکــی حــدود 50 درصد و در بزرگســالی به بیش از 
70 درصــد افزایش می‌یابد که این افزایش احتمالاً به دلیل 
تغییرات ژنتیکی فعال در طول رشــد است ]26[. مطالعات 
خانوادگی نیز نشان داده‌اند که اعضای یک خانواده شباهت 
بیشــتری در ویژگی‌های شــناختی و رفتــاری دارند. این 
شــباهت‌ها، اگر چه بخشی از آن به محیط مشترک خانواده 
مربوط است، اما بخش عمده‌ای از آن ناشی از عوامل ژنتیکی 

است ]5[.
یکــی از یافته‌هــای مهم در ایــن زمینه این اســت که 
وراثت پذیری صفات شــناختی در طول عمر تغییر می‌کند. 
مطالعــات متعدد نشــان داده‌اند که وراثــت پذیری هوش 
در دوران کودکی نســبتاً پایین‌تر اســت، اما در بزرگسالی 
 افزایش می‌یابد. ایــن پدیده احتمالاً به دلیل همبســتگی

 ژن - محیــط رخ می‌دهد، به این معنا کــه افراد در طول 
زندگــی محیط‌هایــی را انتخاب می‌کنند که متناســب با 
اســتعدادهای ژنتیکی آن‌هاســت و این امر تأثیر ژنتیک بر 
هوش را تقویت می‌کند و نیز می‌تواند به دلیل افزایش بیان 
ژن‌های مرتبط با شــناخت در دوران بزرگســالی باشد. به 
 Briley و Tucker-Drob طور خاص، مطالعه‌ای توســط
)2014( نشــان داد که وراثت پذیری هــوش از حدود 40 
درصد در دوران کودکی به 80 درصد در دوران بزرگســالی 

افزایش می‌یابد ]39[.
پیشــرفت‌های تکنولوژیک در تحلیــل ژنتیکی منجر به 
شناســایی صدها ناحیه ژنی مرتبط با صفات شناختی شده 
اســت. این مطالعات نشــان داده‌اند که صفات شــناختی و 
رفتــاری اغلب به صــورت چندژنــی )polygenic( عمل 
می‌کننــد؛ به این معنا که هــزاران واریانت ژنتیکی با اثرات 
کوچک در این صفات نقش دارند. به عنوان مثال مطالعه‌ای 

در ســال 2018 که شــامل 269,867 نفر بود، نشــان داد 
که بیش از 100 واریانت ژنتیکــی با هوش عمومی مرتبط 
است. این واریانت‌ها در ژن‌هایی مانند FNBP1L )مرتبط 
با نــورون زایی( و PDE1C )مرتبط با انتقال سیناپســی( 
شناسایی شدند ]30[. صفات شناختی مانند توانایی خواندن 
و ریاضیات نیز توســط شبکه‌های ژنی متعددی تحت تأثیر 
قرار می‌گیرنــد. برای مثال، ژن DYX1C1 که در رشــد 
نورون‌ها نقش دارد، به عنوان یکی از عوامل اصلی در توانایی 

خواندن شناسایی شده است ]32[.
علاوه بر صفات شــناختی، رفتارهای پیچیده انسانی نیز 
وراثــت پذیری بالایی دارند. رفتارهایــی مانند ماجراجویی، 
حساســیت به پاداش و حتی ویژگی‌هــای اجتماعی مانند 
همدلی و ســازگاری تحت تأثیر عوامل ژنتیکی هستند. به 
عنوان مثال پلی مورفیســم ژن DRD4 )مرتبط با گیرنده 
دوپامیــن( با رفتارهای ماجراجویی و حساســیت به پاداش 
مرتبط اســت. افراد دارای نســخه بلند ژن DRD4 تمایل 
بیشتری به رفتارهای پرخطر و ماجراجویانه نشان می‌دهند 
]1[. وراثت پذیری همدلی و رفتارهای اجتماعی نیز از طریق 
مطالعات ژنتیکی بــر روی ژن‌هایی مانند OXTR )گیرنده 
اکسی توســین( مورد بررســی قرار گرفته است. این ژن با 

احساس همدلی و پیوندهای اجتماعی ارتباط دارد ]36[.

نقش ژن‌های خاص در رفتار و شناخت� 
ژنتیک فردی نقش اساســی و تعیین‌کننده‌ای در رفتار و 
شناخت انســان دارد. از آنجا که صفات رفتاری و شناختی 
معمولاً پیچیده و چند ژنی هســتند، پژوهش‌های زیادی در 
راســتای شناســایی ژن‌های خاص مرتبط با این ویژگی‌ها 
انجام شــده است. در این بخش، به بررسی برخی از ژن‌های 
شناخته شده که در رفتار و توانایی‌های شناختی انسان تأثیر 

دارند، خواهیم پرداخت.

ژن‌های مرتبط با هوش و عملکرد شناختی� 
ژن‌هــای خاص تأثیــر مهمی بــر رفتــار و توانایی‌های 
شــناختی دارند. به طور خاص، برخی از ایــن ژن‌ها مانند 
BDNF و COMT تأثیــر مســتقیم بر هــوش و عملکرد 
شــناختی می‌گذارند. ژن BDNF در فرآیندهای حافظه و 
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یادگیری نقش اساســی دارد و واریانت های مختلف آن، از 
جمله Val66Val )که با حافظه کاری بهتر مرتبط است( و 
Met66Met )که با کاهش توانایی‌های شناختی در ارتباط 
اســت(، تاثیرات متفاوتی دارند ]41[. ژن COMT نیز در 
متابولیسم دوپامین دخیل است و واریانت های آن، به ویژه 
Val/Val، با افزایش توانایی‌های شناختی در شرایط عادی و 
کاهش عملکرد در شرایط استرس زا مرتبط می‌باشند ]23[.

علاوه بــر این، ژن‌هایی مانند DRD4 و پلی مورفیســم 
HTTLPR-5 ژن SLC6A4 در رفتارهــای هیجانــی و 
ویژگی‌های شــخصیتی تأثیر دارنــد. ژن DRD4 با تمایل 
به ریســک پذیــری و رفتارهای تکانشــی مرتبط اســت 
]43و17،8[، در حالی‌کــه HTTLPR-5 نقــش مهمی در 
حساسیت به اســترس و اضطراب ایفا می‌کند؛ نسخه کوتاه 
آن با افزایش اضطراب و افســردگی مرتبط است، در حالی 
که نســخه بلند آن با تاب آوری بیشــتر همراه اســت ]7[. 
همچنیــن، ژن‌هــای OXTR و MAOA نیز بر رفتارهای 
اجتماعی و روابط بین فــردی تأثیر دارند؛ ژن OXTR در 
 MAOA همدلی و تعاملات اجتماعی مؤثر است ]3[ و ژن
می‌تواند در پرخاشــگری و واکنش به محیط‌های استرس زا 
نقش داشــته باشد، به ویژه در صورت وجود نسخه کم فعال 

این ژن ]16[.

ژن‌های مرتبط با اختلالات روانی و رفتاری� 
تحقیقات نشــان داده‌اند که برخی واریانت های ژنتیکی 
ممکن است با افزایش احتمال ابتلا به اختلالات روانی مانند 
اسکیزوفرنی، افســردگی و اضطراب مرتبط باشند. به‌عنوان 
  (Disrupted-in-Schizophrenia 1) DISC1مثال، ژن
که در رشــد و عملکرد سیستم عصبی نقش دارد، در برخی 
مطالعات با این اختلالات مرتبط است. واریانت های خاصی 
ماننــد rs821616 و rs6675281 در این ژن شناســایی 
شــده‌اند که احتمالاً می‌توانند در تعامل با عوامل محیطی، 
خطــر ابتلا به ایــن بیماری‌ها را افزایــش دهند ]45[. ژن 
 (Calcium Voltage-Gated Channel Subunit Alpha1C) CACNA1C

در تنظیم جریان کلســیم در ســلول‌های عصبی و عملکرد 
سیناپس‌ها نقش دارد. تحقیقات اخیر نشان داده‌اند که این 
ژن با برخی اختلالات روان پزشــکی از جمله اسکیزوفرنی، 

اضطراب و افسردگی مرتبط است. یکی از واریانت های این 
ژن، rs1006737، در برخــی مطالعــات با افزایش احتمال 
ابتلا به این اختلالات همراه بوده اســت، اما این تأثیر بسته 
به زمینه ژنتیکی فرد و عوامل محیطی متفاوت اســت. این 
واریانت ممکن اســت در تنظیم فعالیت نورونی و مدارهای 
مغزی نقش داشــته باشــد، اما این تاثیرات پیچیده بوده و 

تحت تأثیر عوامل متعددی قرار دارند ]29[.
مطالعات ژنتیک رفتاری نشــان می‌دهنــد که این گونه 
واریانــت های ژنتیکی به تنهایی عامل بروز اختلالات روانی 
نیســتند، بلکه در تعامل با سایر ژن‌ها و محیط زندگی فرد، 
می‌توانند بر استعداد ابتلا به این بیماری‌ها تأثیر بگذارند. از 
این رو، بررسی دقیق‌تر مکانیسم‌های ژنتیکی و اپی ژنتیکی 
در ایــن زمینه، می‌تواند به درک بهتــری از نقش ژن‌ها در 

سلامت روان کمک کند.

ژنتیک اختلالات روانی� 
اختــالات روانی، به ویژه اختلالات رفتاری و شــناختی 
ماننــد اســکیزوفرنی، اختــالات اضطرابی، افســردگی و 
اختلالات طیف اوتیسم، تحت تأثیر تعاملات پیچیده عوامل 
ژنتیکــی و محیطی قرار دارند. تحقیقات نشــان داده‌اند که 
برخی واریانت های ژنتیکی ممکن اســت با افزایش احتمال 
بروز این اختلالات مرتبط باشــند. در این بخش، به بررسی 
جنبه‌هــای مختلف ژنتیــک رفتاری در اختــالات روانی 
پرداخته می‌شــود، از جمله شــواهد مربوط به ارتباط بین 
ژن‌هــا و این اختلالات و همچنین مکانیســم‌های مولکولی 
و ژنتیکی که ممکن است در این زمینه نقش داشته باشند.

ژنتیک اسکیزوفرنی � 
اسکیزوفرنی یکی از پیچیده‌ترین و شدیدترین اختلالات 
روانی اســت که با علائمی مانند روان پریشی، تفکر آشفته 
و اختلال درک واقعیت شــناخته می‌شود. این اختلال چند 
عاملی بوده و شــواهد نشــان می‌دهند کــه عوامل ژنتیکی 
در کنــار عوامل محیطی نقش مهمــی در آن ایفا می‌کنند. 
مطالعات ژنتیکی اخیر نشــان داده‌اند کــه تعداد زیادی از 
ژن‌ها ممکن اســت در افزایش احتمال ابتلا به اسکیزوفرنی 

نقش داشته باشند.
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برخــی ژن‌های مرتبــط با عملکــرد نورونــی، از جمله  
و  (Disrupted in Schizophrenia 1) DISC1 

مطالعــات  در   ،COMT (Catechol-O-methyltransferase)

مختلف با اســکیزوفرنی ارتباط نشان داده‌اند، اما ساز و کار 
دقیق آن‌ها همچنان در حال بررســی اســت. این ژن‌ها در 
مســیرهای انتقال دهنده‌های عصبی ماننــد دوپامین، گابا 
و گلوتامات دخیل هســتند. به طور خــاص، واریانت های 
خاص در COMT ممکن است بر فعالیت آنزیمی و تنظیم 
دوپامین در مغز تأثیر بگذارند، که این امر در برخی مطالعات 
با افزایش احتمال بروز علائم اسکیزوفرنی همراه بوده است 

.]15[
عوامل محیطی نیــز در کنار ژنتیک نقش مهمی در بروز 
اســکیزوفرنی ایفا می‌کنند، به ویژه در افــرادی که از نظر 
ژنتیکی اســتعداد بیشتری دارند. به عنوان مثال، قرارگیری 
در معــرض اســترس‌های محیطــی در دوران نوجوانی یا 
اســتفاده از مواد مخدر مانند کانابیــس، می‌تواند احتمال 
بروز اســکیزوفرنی را در افراد مستعد ژنتیکی افزایش دهد. 
تحقیقات اخیر نشان داده‌اند که تعاملات ژن و محیط ممکن 
اســت با تغییراتی در بیان ژن‌های مرتبط با توسعه سیستم 
عصبی همراه باشد، که این تغییرات می‌توانند بر ریسک ابتلا 

به اسکیزوفرنی تأثیر بگذارند ]21[.

ژنتیک افسردگی و اضطراب� 
اختــالات افســردگی و اضطراب تحت تأثیــر تعاملات 
پیچیده عوامل ژنتیکی و محیطی قرار دارند. مطالعات نشان 
داده‌اند که اگــر این اختلالات در خانواده‌ای بیشــتر دیده 
شوند، احتمال تأثیر عوامل ژنتیکی در کنار محیطی بیشتر 
اســت. تحقیقات پلی ژنتیک و مطالعات GWAS شواهدی 
دربــاره ارتباط برخی ژن‌ها با افزایــش احتمال ابتلا به این 

اختلالات ارائه داده‌اند.
یکی از ژن‌هایی که در برخی مطالعات با افسردگی مرتبط 
 SLC6A4  ژن HTTLPR-5 شده است، پلی مورفیســم
اســت که در تنظیم انتقال دهنده عصبی ســروتونین نقش 
دارد. برخی مطالعات نشــان داده‌اند که واریانت های خاص 
در این ژن ممکن اســت بر تنظیم ســروتونین در مغز تأثیر 
گذاشــته و در تعامل بــا عوامل محیطی، بــا افزایش خطر 

افســردگی مرتبط باشــند. علاوه بر این، تحقیقات نشــان 
داده‌اند که این ژن ممکن است بر پاسخ دهی به درمان‌های 
 )SSRIs( دارویی مانند مهار کننده‌های باز جذب سروتونین

تأثیر بگذارد ]12[.
اختلالات اضطرابی نیز منشــأ ژنتیکی پیچید ه‌ای دارند 
و تحــت تأثیر چندیــن ژن قرار می‌گیرنــد. مطالعات پلی 
 ژنتیــک اخیر نشــان داده‌اند کــه ترکیب ژن‌هایــی مانند

 CRHR1  (Corticotropin Releasing Hormone Receptor 1)

و SLC6A4 که در تنظیم پاســخ‌های استرســی و انتقال 
دهنده‌های عصبی دخیل هســتند، ممکن است در تنظیم 
پاسخ‌های استرســی نقش داشته باشد و با افزایش احتمال 
اختلالات اضطرابی مرتبط باشــد. این اختلالات همچنین با 
تغییرات ژنتیکی در مســیرهای مغزی که مســئول تنظیم 
واکنش‌های عاطفی و استرسی هستند، ارتباط نشان داده‌اند 

.]18[
اختلالات طیف اوتیسم و ارتباطات ژنتیکی� 

اختلالات طیف اوتیســم )ASD( به عنــوان گروهی از 
اختلالات رشــدی - عصبی شــناخته می‌شــوند که تحت 
تأثیر تعاملات پیچیده عوامل ژنتیکی و محیطی قرار دارند. 
مطالعات ژنتیکی نشان داده‌اند که تغییرات در ژن‌هایی مانند 
SHANK3 و CNTNAP2 ممکــن اســت با ویژگی‌های 

رفتاری و ارتباطی در افراد مبتلا به اوتیسم مرتبط باشند.
SHANK3 یکی از ژن‌های مهم در تنظیم ســیناپس‌ها 
و ارتباطات عصبی اســت. مطالعات نشان داده‌اند که برخی 
جهش‌های خاص در این ژن ممکن اســت بــا تغییرات در 
مسیرهای ارتباطی مغز و مشکلات رفتاری مرتبط باشند. با 
این حال، این تغییرات همیشــه به تنهایی منجر به اوتیسم 
نمی‌شوند و ممکن اســت با سایر عوامل ژنتیکی و محیطی 

تعامل داشته باشند ]10،2[.
مطالعات پلی ژنیک تأیید کرده‌اند که اوتیسم تحت تأثیر 
ترکیبــی از چندین ژن قــرار دارد. برخی مطالعات ژنتیکی 
نشان داده‌اند که بیش از 100 ژن در فرآیندهای رشد عصبی 
و سیگنال دهی مغزی نقش دارند و ممکن است در اوتیسم 
نقش داشــته باشند. این ژن‌ها در مســیرهای متابولیکی و 
ارتباطات نورونی تأثیر می‌گذارنــد و می‌توانند در تعامل با 

عوامل محیطی، بر رفتار و شناخت اثر بگذارند ]2[.
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اختلالات دو قطبی و نقش ژنتیک در بروز آن� 
از  یکــی   )Bipolar Disorder( قطبــی  دو  اختــال 
اختلالات روان پزشــکی پیچیده است که با نوسانات شدید 
خلقی، شــامل دوره‌های افسردگی و مانیا، همراه است. این 
اختلال معمولاً در اوایل نوجوانی یا بزرگسالی بروز می‌کند و 
شواهد زیادی نشان می‌دهند که عوامل ژنتیکی نقش مهمی 

در آن دارند.
مطالعات ژنتیکی نشــان داده‌اند کــه واریانت های خاص 
 CACNA1C و   ANK3  (Ankyrin 3)ژن‌هــای در 
ممکن اســت با افزایش ریســک ابتلا به اختلال دو قطبی 
مرتبط باشــند. این ژن‌ها در سیگنال دهی عصبی و تنظیم 
فعالیت‌های الکتریکــی مغز نقش دارنــد. تغییرات در این 
مسیرها ممکن اســت بر تنظیم دوپامین، گلوتامات و سایر 
انتقال دهنده‌های عصبی اثر گذاشــته و در نتیجه بر خلق و 

واکنش‌های عاطفی تأثیر بگذارند ]34[.
اختــال دو قطبی یک اختلال پلی ژنیک اســت، به این 
معنا که تحت تأثیر چندین ژن قرار دارد. مطالعات ژنومیک 
گسترده )GWAS( نشان داده‌اند که صدها واریانت ژنتیکی 
ممکن اســت در افزایش ریســک این بیماری نقش داشته 
باشــند. این ژن‌هــا در فرآیندهای مختلفــی مانند تنظیم 
سیســتم‌های عصبی، واکنش‌های هورمونی و مســیرهای 
انتقــال دهنده‌هــای عصبی تأثیر گذار هســتند. درک این 
مکانیســم‌ها می‌تواند به پیش بینــی بهتر خطر ابتلا به این 
بیماری و توسعه درمان‌های شخصی سازی شده کمک کند 

.]11[

مطالعات آینده و چالش‌ها� 
با وجود پیشــرفت‌های قابل توجــه در ژنتیک رفتاری و 
شــناختی، این حوزه همچنان با چالش‌های متعددی روبرو 
اســت که نیازمند تحقیقات گسترده‌تر و روش‌های تحلیلی 
پیشرفته‌تر است. یکی از چالش‌های اساسی، محدودیت در 
تنوع ژنتیکی مطالعات موجود است. بیشتر تحقیقات ژنتیکی 
تاکنــون بــر روی جمعیت‌های غربی انجام شــده‌اند و این 
مسئله می‌تواند بر تعمیم پذیری یافته‌ها در سایر گروه‌های 
جمعیتی تأثیــر بگذارد. تفاوت‌های ژنتیکی و محیطی میان 
جمعیت‌های مختلف ممکن است بر نتایج مطالعات اثر گذار 

باشــد و انجام پژوهش‌های ژنتیکــی در گروه‌های متنوع‌تر 
می‌تواند به درک بهتری از این تعاملات کمک کند.

تعاملات پیچیــده ژن - محیط نیــز از دیگر موضوعاتی 
اســت که هنوز به طور کامل درک نشــده است. در حالی 
که بســیاری از مطالعات ژنتیکی به شناسایی ژن‌های خاص 
مرتبط با رفتار و شناخت پرداخته‌اند، بررسی مکانیسم‌های 
اپی ژنتیک همچنــان به پژوهش‌های بیشــتری نیاز دارد. 
عوامل محیطی مانند تجارب کودکی، رژیم غذایی، استرس 
و شــرایط اجتماعی می‌توانند از طریق تغییرات اپی ژنتیکی 
بــر بیان ژن‌ها اثر بگذارند و در نهایت عملکرد شــناختی و 
رفتاری را تحت تأثیر قرار دهند. این تعاملات نشان می‌دهند 
که ویژگی‌های شناختی و رفتاری نه تنها تحت تأثیر ساختار 
ژنتیکی فرد قرار دارند، بلکه شــرایط محیطی نیز می‌توانند 

در تنظیم بیان ژن‌ها نقش مهمی ایفا کنند.
علاوه بر این، پیشــرفت‌های تکنولوژیکی و افزایش حجم 
داده‌های ژنتیکی چالش‌های جدیدی را در تحلیل و تفسیر 
این داده‌ها به وجود آورده‌اند. امروزه، پردازش حجم وسیعی 
از اطلاعــات ژنتیکــی نیازمند روش‌هــای بیوانفورماتیکی 
پیشــرفته و اســتفاده از مدل‌های هوش مصنوعی اســت. 
ترکیب داده‌های ژنتیکی با ســایر اطلاعات روان شــناختی 
و نوروبیولوژیکــی، همراه با بهره گیری از روش‌های تحلیلی 
پیچیده، می‌تواند به شناســایی دقیق‌تــر الگوهای ژنتیکی 
مرتبط با رفتار و شناخت کمک کند. با این حال، پیچیدگی 
این داده‌ها و نیاز به ابزارهای محاســباتی قدرتمند، تحلیل 
نتایج را دشوارتر کرده و نیازمند توسعه روش‌های کارآمدتر 

در این زمینه است.
در کنار این چالش‌ها، مسائل اخلاقی و اجتماعی مرتبط با 
استفاده از داده‌های ژنتیکی نیز اهمیت بسیاری دارند. یکی 
از دغدغه‌های اصلی، حفظ حریم خصوصی داده‌های ژنتیکی 
افراد و جلوگیری از سوء استفاده‌های احتمالی در حوزه‌های 
پزشکی، آموزشی یا شغلی است. همچنین، احتمال تبعیض 
ژنتیکی و پیامدهای اجتماعی آن باید مورد توجه قرار گیرد. 
این مسائل نشان می‌دهند که در کنار پیشرفت‌های علمی، 
نظارت دقیق، تدوین قوانین اخلاقی مناســب و شــفافیت 
در سیاســت گذاری‌های علمی ضروری است تا از استفاده 

نادرست از اطلاعات ژنتیکی جلوگیری شود.
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با وجود این چالش‌ها، آینده پژوهش‌های ژنتیکی در حوزه 
رفتار و شــناخت نوید بخش است. ترکیب داده‌های ژنتیکی 
با اطلاعات محیطی، شــناختی و نوروبیولوژیکی می‌تواند به 
بینش‌هــای عمیق‌تری درباره نقش ژنتیک در شــناخت و 
رفتار انســان منجر شــود. علاوه بر این، توسعه درمان‌های 
شخصی‌سازی شده بر اساس اطلاعات ژنتیکی می‌تواند گام 
مهمی در جهت پزشکی دقیق و پیشگیری از اختلالات روانی 
باشد. این رویکرد می‌تواند به بهبود درمان‌های موجود کمک 
کند و امکان مداخلات زود هنگام و هدفمند را فراهم آورد. 
در مجموع، با پیشرفت تکنولوژی و افزایش دانش ما درباره 
تعامــات ژن - محیط، درک عمیق‌تری از ســاز و کارهای 
زیستی رفتار و شــناخت حاصل خواهد شد که می‌تواند به 

بهبود کیفیت زندگی انسان منجر شود.

نتیجه گیری� 
مطالعــه نقش ژنتیــک در تعیین خصوصیات شــناختی و 
رفتاری انسان، درک عمیق‌تری از تعامل پیچیده میان ژن‌ها و 
محیط فراهم می‌آورد. یافته‌های پژوهش‌ها نشان می‌دهند که 
صفات شناختی و رفتاری به طور گسترده‌ای تحت تأثیر عوامل 
ژنتیکی قرار دارند و در بسیاری از موارد، از جمله هوش عمومی 
و برخــی اختلالات روانی، میزان وراثــت پذیری قابل توجهی 
وجود دارد. با این حال، ژن‌ها به تنهایی تعیین کننده نیستند 
و تعامل آن‌ها بــا عوامل محیطی، ســبک زندگی و تغییرات 

اپی ژنتیکی نقشی اساســی در شکل گیری این ویژگی‌ها ایفا 
می‌کنند. تحقیقات جدید، از جمله مطالعات ژنتیکی گسترده 
)GWAS( و تحلیل شــبکه‌های ژنتیکی، این امکان را فراهم 
کرده‌اند که ژن‌های خاص مرتبط با رفتار و شناخت شناسایی 
 BDNF، COMT شــوند. به عنوان نمونه، ژن‌هایی همچون
و DRD4 بــه طور قابــل توجهی با توانایی‌های شــناختی و 
ویژگی‌های رفتاری خاص مرتبط بوده‌اند. با این حال، بسیاری 
از این تاثیرات چند ژنی بوده و تحت تأثیر شبکه‌های پیچیده 

ژنتیکی قرار دارند که هنوز به طور کامل شناخته نشده‌اند.
پیشــرفت‌های چشــمگیر در فناوری‌هــای ژنتیکــی و 
اپی‌ژنتیکــی فرصت‌هــای جدیدی برای درک بهتر ســاز و 
کارهای زیستی رفتار و شــناخت انسان فراهم کرده است. 
این دانش می‌تواند در زمینه‌های مختلفی از جمله پزشــکی 
فرد محور، درمان اختلالات روانی، آموزش و حتی سیاست 
گذاری‌های اجتماعی تاثیرات قابل توجهی داشــته باشد. با 
این وجود، استفاده مسئولانه از این اطلاعات ژنتیکی همراه 
با توجه به ابعاد اخلاقی، فرهنگی و اجتماعی ضروری اســت 
تا از هر گونه سوء تفاهم یا تبعیض احتمالی جلوگیری شود.

در نهایت، ادغام تحقیقات ژنتیکی با سایر علوم مانند علوم 
شناختی، روان‌شناسی و اعصاب می‌تواند به درک دقیق‌تر و 
کاربردی‌تری از نقش ژنتیک در رفتار و شناخت انسان منجر 
شــود. این رویکرد می‌تواند راه را برای تحقیقات آتی هموار 
کرده و بهبود روش‌های درمانی و آموزشی را تسهیل کند. 
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