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چکید ه  
حساد ت، به عنوان یکی از احساسات پیچید ه انسانی، د ر تعاملات 
اجتماعی و روابط بین فرد ی نقش مهمی ایفا می کند . این احســاس 
می تواند  به صورت یک واکنش طبیعی د ر مواجهه با تهد ید ات واقعی یا 
خیالی نسبت به یک رابطه یا موقعیت ارزشمند  بروز کند . د رک عوامل 
مؤثر بر شکل گیری و شد ت حساد ت، از اهمیت بالایی برخورد ار است؛ 
چرا که می تواند  به بهبود  روابط اجتماعی و کاهش تنش های ناشــی 
از این احســاس کمک کند . حســاد ت تحت تأثیر ترکیبی از عوامل 
ژنتیکی و محیطی قرار د ارد . مطالعات نشان می د هند  که تقریباً ٪۲9 
از تفاوت های مشاهد ه شــد ه د ر سطح حساد ت میان افراد  به عوامل 
ژنتیکی نسبت د اد ه می شود ، د ر حالی که ۷۱٪ باقیماند ه به تاثیرات 
محیطی غیر مشــترک مرتبط است )6(. این مقاله مروری به بررسی 
نقش وراثت و محیط د ر شــکل گیری حساد ت می پرد ازد  و تعاملات 
پیچید ه بین این د و عامل را تحلیل می کند . یافته ها نشــان می د هند  
که د ر حالی که ژنتیک می تواند  تمایلات اولیه را تعیین کند ، عوامل 
محیطی مانند  تجربیات فرد ی، فرهنگ و روابط اجتماعی نقش مهمی 
د ر تقویت یا تعد یل این احســاس ایفــا می کنند . د رک این تعاملات 
می تواند  به توسعه راهکارهای مؤثر برای مد یریت و کاهش حساد ت 

د ر سطوح فرد ی و اجتماعی کمک کند  )۲۱(.
کلمات کلید ی: حساد ت، ژنتیک، محیط، تعامل ژن محیط، روابط 

اجتماعی، تنظیم هیجان

عوامل ژنتیکی و نقش آن ها د ر حساد ت  
تحقیقات نشان د اد ه اند  که حساد ت به عنوان یک واکنش هیجانی 
و اجتماعــی، تحت تأثیــر عوامل ژنتیکی و محیطی قــرار د ارد . اگر 

چه تاکنون هیچ ژنی به طور مســتقیم و انحصــاری به عنوان »ژن 
حساد ت« شناخته نشد ه است، اما برخی از ژن ها د ر تنظیم هیجان ها، 
پرد ازش پاد اش، رفتارهای اجتماعی و پاسخ های استرسی نقش د اشته 
و ممکن است د ر شد ت و نوع حساد ت مؤثر باشند . این ژن ها به طور 
غیرمستقیم بر واکنش های احساسی افراد  تأثیر می گذارند  و ممکن 
است باعث شوند  که افراد  تمایل بیشتری به بروز حساد ت د ر شرایط 

خاص د اشته باشند  )۱۵(. 
ســروتونین یکی از مهم ترین انتقال د هند ه های عصبی است که 
د ر تنظیم خلق و خو، اضطراب، افسرد گی و حساسیت های هیجانی 
نقش د ارد . برخی از ژن های مرتبط با سروتونین می توانند  بر رفتارهای 

هیجانی و اجتماعی، از جمله حساد ت، تأثیر بگذارند .
ژن SLC6A4 (Serotonin Transporter Gene): این ژن 
مسئول تولید  پروتئینی است که سروتونین را از فضای سیناپسی به 
د اخل نورون ها منتقل می کند . یکی از پلی مورفیسم های مهم این ژن، 
پلی مورفیسم HTTLPR-5 است که د ر د و نوع بلند  )long( و کوتاه 
)short( وجود  د ارد . پژوهش ها نشان د اد ه اند  که افراد  با نوع کوتاه این 
پلی مورفیسم معمولاً حساس تر به استرس هستند  و بیشتر احتمال 
د ارد  کــه د ر موقعیت های اجتماعی و هیجانی، از جمله حســاد ت، 

واکنش های شد ید تری از خود  نشان د هند  )۳(.
 MAOA ژن   :MAOA (Monoamine Oxidase A) ژن 
مســئول تولید  آنزیمی است که نورترنسمیترهایی مانند  سروتونین، 
د وپامین و نوراپی نفرین را تجزیه می کند . نسخه های مختلفی از این 
ژن وجــود  د ارند  که د ر نحوه پرد ازش و تجزیه این انتقال د هند ه های 
عصبی تفاوت د ارند . نســخه هایی از ژن MAOA که فعالیت آنزیم 
را کاهش می د هند ، ممکن اســت با حساسیت بیشتر به احساسات 

تأثیر وراثت و عوامل محیطی بر حساد ت 

د کتر امیرهوشنگ نژاد ه   
د کتــرای علوم آزمایشــگاهی، عضو انجمن 

شیمی کلینیکال آمریکا 

محبوبه جمشید ی   
د انشجوی د کتری تخصصی ژنتیک مولکولی، 

عضو انجمن شیمی کلینیکال آمریکا
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منفی مانند  عصبانیت، حســاد ت و پرخاشگری د ر ارتباط باشند . این 
نوع حساسیت هیجانی ممکن است باعث شود  افراد  با نسخه های کم 
فعال تر این ژن، د ر شــرایط رقابتی و مقایســه ای، بیشتر به حساد ت 

د چار شوند  )۲۰(. 
ژن  ایــن   :TPH2 (Tryptophan Hydroxylase 2) ژن 
مســئول تولید  آنزیم TPH2 اســت که د ر ساخت سروتونین نقش 
د ارد . تغییرات د ر این ژن می توانند  بر سطوح سروتونین د ر مغز تأثیر 
بگذارند  و به تبع آن بر حساســیت هیجانی افــراد . تغییرات د ر این 
ژن ممکن اســت باعث کاهش سطح سروتونین و د ر نتیجه افزایش 
حساسیت هیجانی و واکنش های منفی به شرایط استرس زا و رقابتی 

مانند  حساد ت شود  )۲۲(.
د وپامین یکی از مهم ترین انتقال د هند ه های عصبی اســت که د ر 
سیســتم پاد اش مغز و پرد ازش احساســات مرتبط با لذت، پاد اش و 
انگیزه نقش د ارد . برخی از ژن های مرتبط با د وپامین و پرد ازش پاد اش 

که با حساد ت هم مرتبط هستند  شناسایی شد ه اند .
 DRD4 ژن   :DRD4 (Dopamine Receptor D4) ژن 
مســئول تولید  یکی از انواع گیرند ه های د وپامین است که د ر مغز به 
پرد ازش پاد اش و انگیزه مربوط می شــود . مطالعات نشان د اد ه اند  که 
افراد  با نسخه خاصی از ژن DRD4 ممکن است حساسیت بیشتری 
به محرک های رقابتی و مقایســه ای نشــان د هند  و د ر نتیجه بیشتر 
به حســاد ت د چار شوند . این حساسیت بیشتر ممکن است به د لیل 
واکنش قوی تر این افراد  به تفاوت های اجتماعی و پاد اش ها باشد  )۸(.

ژن DRD2 (Dopamine Receptor D2): ژن DRD2 بــه 
تولید  گیرند ه د وپامین D2 مربوط اســت که نقش مهمی د ر تنظیم 
پرد ازش موفقیــت و رضایت هیجانی د ارد . ایــن گیرند ه به ویژه د ر 
فرآیند های یاد گیری پاد اش و احساسات مربوط به لذت و پاد اش فعال 
می شود . تحقیقاتی نشان د اد ه اند  که تغییرات د ر ژن DRD2 می تواند  
بر تمایل به رقابت و پاســخ به پاد اش ها تأثیــر بگذارد . این تغییرات 
ممکن است باعث حساسیت بیشتر به تفاوت های اجتماعی و رقابتی، 
که منجر به حساد ت می شود  گرد د . کاهش گیرند ه های D2 د ر برخی 
افراد  می تواند  باعث افزایش نارضایتی از وضعیت اجتماعی شان شود  

که می تواند  به حساد ت منجر شود  )۱(.
ژن   :COMT (Catechol-O-Methyltransferase) ژن 
COMT مسئول تجزیه و متابولیسم د وپامین و سایر کاتکولامین ها 
اســت. این ژن تأثیر زیاد ی بر نحوه پرد ازش هیجانات و واکنش های 
 COMT فرد  به اســترس و پاد اش ها د ارد . نســخه های مختلف ژن

می توانند  تاثیرات متفاوتی بر حساســیت فرد  به رقابت و پاد اش های 
اجتماعی د اشــته باشــند . افراد ی که د ارای نسخه Val/Val این ژن 
هســتند ، سرعت تجزیه د وپامین بیشــتری د ارند  و ممکن است د ر 
کنترل هیجانات و استرس های اجتماعی بهتر عمل کنند ، که می تواند  
از شد ت حساد ت بکاهد . افراد ی که د ارای نسخه Met/Met هستند ، 
سطح د وپامین بالاتری د ر قشر پیش پیشانی د ارند ، که ممکن است 
آن ها را حساس تر به مقایسه اجتماعی و واکنش های هیجانی از جمله 

حساد ت کند  )۱۱(.
 DAT1 ژن : DAT1 (Dopamine Transporter Gene)ژن
به تولید  پروتئین حمل کنند ه د وپامین د ر مغز مرتبط است که نقش 
مهمی د ر حذف د وپامین از فضای سیناپسی و تنظیم سطوح آن د ارد . 
 مطالعات نشــان د اد ه اند  که پلی مورفیسم های خاص این ژن مانند  
Repeat Allele-10 می تواند  حساسیت فرد  به محرک های پاد اشی 
و رقابتی را افزایش د هد . این حساســیت بیشــتر می تواند  منجر به 
واکنش های هیجانی مانند  حســاد ت د ر موقعیت های اجتماعی شود  

.)۱۰(
د ر   :BDNF (Brain-Derived Neurotrophic Factor) ژن
حالی که BDNF بیشــتر به عنوان یک عامل نوروتروفیک شناخته 
می شــود ، این ژن همچنین د ر تنظیم سیســتم پاد اش و یاد گیری 
مرتبط با د وپامین نیز نقش د ارد . کاهش ســطح BDNF می تواند  بر 
نحوه واکنش فرد  به محرک های پاد اش و رقابت تأثیر بگذارد ، به ویژه 
د ر شــرایطی که فرد  د ر معرض تفاوت های اجتماعی و مقایسه های 
اجتماعی قرار گیرد . این ممکن اســت باعث افزایش حساســیت به 

حساد ت شود  )۱۲(.
هورمون های اجتماعی و د لبســتگی، نقــش مهمی د ر رفتارهای 
اجتماعی و ارتباطات انسانی د ارند . این هورمون ها مانند  اکسی توسین 
و وازوپرســین د ر تعاملات اجتماعی، ایجاد  ارتباطات عاطفی و ایجاد  
احســاس امنیت و اعتماد  نقش د ارند . برخی از ژن های مرتبط با این 

هورمون ها با رفتارهایی مانند  حساد ت نیز مرتبط هستند .
ژن OXTR (Oxytocin Receptor Gene): هورمون اکسی 
توسین که به عنوان "هورمون عشق" یا "هورمون د لبستگی" شناخته 
می شود ، د ر ایجاد  روابط عاطفی، اعتماد ، همد لی و تعاملات اجتماعی 
نقش د ارد . ژن OXTR مســئول تولید  گیرند ه های اکسی توسین د ر 
مغز است. مطالعات نشان د اد ه اند  که تغییرات د ر ژن OXTR ممکن 
است بر حساســیت فرد  به روابط اجتماعی تأثیر بگذارد . افراد ی که 
د ارای نســخه های خاصی از این ژن هســتند ، ممکن است د ر روابط 
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نزد یک به ویژه د ر موقعیت های رقابتی و مقایسه ای بیشتر به حساد ت 
د چار شــوند . این تغییرات می تواند  باعث شــود  که فرد  به شد ت به 

تهد ید ات د ر روابط عاطفی واکنش نشان د هد  )۴(.
ژنAVPR1A (Arginine Vasopressin Receptor 1A) : هورمون 
وازوپرســین، مشابه به اکسی توســین، د ر تنظیم روابط اجتماعی و 
د لبســتگی نقش د ارد . ژن AVPR1A مســئول تولید  گیرند ه های 
وازوپرســین د ر مغز اســت که به ویژه د ر ایجاد  احساسات مرتبط با 
روابط اجتماعی، وفاد اری و د لبســتگی نقــش د ارد . تغییرات د ر ژن 
AVPR1A ممکن است به ویژه د ر روابط عاطفی و د لبستگی های 
اجتماعی تاثیرگذار باشد . افراد  با نسخه های خاصی از این ژن بیشتر 
به تهد ید ات روابط عاطفی حســاس هســتند  و می توانند  بیشتر د ر 
موقعیت های رقابتی یا د ر معرض تغییرات روابط حساد ت نشان د هند  

.)۱۳(
ژن OXT (Oxytocin Gene): ژن OXT مســئول تولیــد  
هورمون اکسی توسین است که د ر ایجاد  ارتباطات عاطفی و اعتماد  
د ر روابــط اجتماعی نقش د ارد . این هورمون به ویژه د ر تعاملات بین 
فرد ی و تشــکیل روابط عاطفی پاید ار اهمیت د ارد . تغییرات د ر ژن 
OXT می تواند  بــر نحوه واکنش فرد  به تهد ید ات اجتماعی و روابط 
عاطفی تأثیر بگذارد . افراد  با نسخه های خاصی از این ژن ممکن است 
د ر موقعیت های رقابتی یا د ر هنگام تهد ید  روابط عاطفی، بیشــتر به 

حساد ت د چار شوند  )۲۳(.
 CD38 ژن :CD38 (Clus ter of Differentiation 38) ژن
به تنظیم آزاد ســازی اکســی توســین کمک می کند  و د ر تنظیم 
پاسخ های اجتماعی و ایجاد  د لبستگی نقش د ارد . این ژن د ر عملکرد  
سیســتم عصبی و واکنش های اجتماعی نقش د ارد . مطالعات نشان 
د اد ه انــد  که افراد  با تغییرات خاص د ر ژن CD38 ممکن اســت د ر 
روابط اجتماعی و د لبســتگی ها حساسیت بیشتری نشان د هند . این 
تغییرات می تواند  به ویژه د ر موقعیت های استرس زا و رقابتی منجر به 

افزایش حساد ت شود  )۱۸(.
استرس و پاسخ به تهد ید ات اجتماعی نقش اساسی د ر رفتارهای 
انســان د ارند  و ممکن اســت تأثیر زیاد ی بر واکنش های هیجانی از 
جمله حساد ت د اشته باشــند . برخی ژن ها که د ر تنظیم پاسخ های 
استرســی و تهد ید ات اجتماعی نقش د ارند ، به ویژه د ر احساســات 

پیچید ه ای مانند  حساد ت، تأثیر گذار هستند .
ایــن   : CRHR1 (Corticotropin-Releasing Hormone Receptor 1)ژن
ژن مســئول تولید  گیرند ه های هورمون کورتیکوتروپین است که د ر 

پاسخ به استرس و واکنش های هیجانی به تهد ید ات اجتماعی نقش 
د ارد . این ژن می تواند  نحوه پرد ازش اســترس و تهد ید ات اجتماعی 
را د ر مغــز تحت تأثیر قرار د هد . تغییــرات د ر ژن CRHR1، به ویژه 
پلی مورفیســم های rs110402 و rs242924، می توانند  بر نحوه 
واکنش فرد  به تهد ید ات اجتماعی و رقابت تأثیر بگذارند . افراد ی که 
د ارای آلل های خاصی از این پلی مورفیسم ها هستند ، ممکن است 
د ر موقعیت های اجتماعی اســترس زا بیشتر به حساد ت د چار شوند . 
این واکنش های هیجانی به ویژه د ر موقعیت های رقابتی و مقایسه ای 

مشهود تر هستند  )۲۵(.
ژنFKBP5 (FK506 Binding Protein 5) : ایــن ژن د ر 
تنظیم پاسخ به استرس و فرآیند های مرتبط با محور هیپوتالاموس-

هیپوفیز-آد رنال )HPA( نقش د ارد  و به ویژه د ر تنظیم واکنش های 
استرســی و تغییرات سطح کورتیزول تاثیرگذار است. پلی مورفیسم 
 FKBP5 د ر ژن rs9470080 و rs1360780، rs3800373 های
با افزایش حساســیت فرد  به اســترس های اجتماعــی و تهد ید ات 
عاطفی مرتبط هســتند . این افزایش حساسیت می تواند  موجب بروز 
واکنش های هیجانی شــد ید تر، از جمله حســاد ت، د ر موقعیت های 

رقابتی و مواجهه با تهد ید ات اجتماعی شود  )۲(.
ژن   NR3C1 (Glucocorticoid Receptor Gene) :ژن 
NR3C1 مســئول تولید  گیرند ه های گلوکوکورتیکوئید  اســت که 
د ر تنظیم پاســخ به اســترس و تعاد ل هورمون های اســترس نقش 
د ارد . NR3C1 بــه طور ویژه د ر تنظیم واکنش های فیزیولوژیکی و 
هیجانی به استرس های محیطی تاثیرگذار است. پلی مورفیسم های 
rs10482605 و rs6189/rs6190 د ر ایــن ژن می توانند  بر نحوه 
واکنش فرد  به اســترس های اجتماعی و تهد ید ات مرتبط با رقابت و 
مقایسه تأثیر بگذارند . افراد  د ارای این تغییرات ژنتیکی ممکن است 
حساسیت بیشتری به رقابت و تهد ید ات اجتماعی نشان د هند ، که این 

امر می تواند  احتمال بروز حساد ت را افزایش د هد  )6(.
عــلاوه بر این موارد ، ویژگی های شــخصیتی کــه تحت تأثیر 
ژنتیک قــرار د ارند ، می تواننــد  بر بروز حســاد ت تأثیر بگذارند . 
افراد ی که ویژگی هایی مانند  رقابت جویی، نیاز به تأیید  اجتماعی 
یــا اعتماد  به نفــس پایین د ارند ، بیشــتر احتمــال د ارد  که به 
احساس حساد ت د چار شــوند . تحقیقات اخیر نشان د اد ه اند  که 
ایــن ویژگی ها می توانند  به طور ژنتیکی به ارث برســند  و به طور 
غیرمســتقیم بر واکنش های افراد  نســبت به تهد ید ات اجتماعی 

تاثیرگذار باشند  )۱6(.
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عوامل محیطی و نقش آن ها د ر حساد ت  
عوامل محیطی و اجتماعی نقش بســیار مهمی د ر شکل گیری و 
شد ت حســاد ت ایفا می کنند . این عوامل می توانند  شامل تجربیات 
فــرد ی، فرهنگ اجتماعی، تربیت خانواد گــی و تعاملات بین فرد ی 
باشــند . مطالعات نشــان د اد ه اند  که حساد ت بیشــتر د ر افراد ی که 
د ر محیط های رقابتی یا پرتنش رشــد  کرد ه انــد ، بروز می کند . برای 
مثال، افراد ی که د ر خانواد ه های با استاند ارد های سخت گیرانه یا د ر 
محیط هایی که رقابت اجتماعی زیاد  اســت، بزرگ می شوند ، بیشتر 
احتمال د ارد  که حســاد ت را تجربه کنند . این امر نشان می د هد  که 
محیط های اجتماعی و فرهنگی می توانند  به طور عمد ه بر نحوه تجربه 

و واکنش به حساد ت تاثیرگذار باشند  )۲6(.
تربیت خانواد گی و الگوهای رفتاری والد ین نیز تأثیر زیاد ی بر بروز 
حســاد ت د ارند . د ر برخی مطالعات، ارتباط نزد یکی بین سبک های 
تربیتی و بروز حســاد ت مشاهد ه شد ه است. برای مثال، کود کانی که 
د ر خانواد ه هایی با ســبک تربیتی ســخت گیرانه یا والد ین حساس 
به موفقیت های اجتماعی بزرگ می شــوند ، بیشتر احتمال د ارد  که 
حساد ت را تجربه کنند . این کود کان ممکن است احساس کنند  که 
باید  د ر مقایسه با د یگران بهترین باشند  و د ر نتیجه، احساس رقابت و 

حساد ت د ر آن ها تقویت می شود  )۱۴(.
علاوه بر خانواد ه، فرهنگ نیز عاملی تأثیر گذار د ر بروز حساد ت است. 
د ر برخی فرهنگ ها، حساد ت به عنوان یک احساس منفی و ناپسند  
تلقی می شــود ، د ر حالی که د ر برخی د یگر ممکن است حساد ت به 
عنوان یک احساس طبیعی و قابل قبول د ر نظر گرفته شود . پژوهش ها 
نشــان د اد ه اند  که د ر جوامع با ویژگی های فرهنگی فرد گرایانه، که بر 
موفقیت فرد ی و رقابت تاکید  د ارند ، افراد  بیشتر به حساد ت واکنش 
نشــان می د هند . د ر مقابــل، د ر جوامع جمع گرا کــه به همکاری و 
 همبســتگی اجتماعی اهمیت می د هند ، حســاد ت کمتر مشــاهد ه 
می شود  )9(. همچنین، تجربیات اجتماعی فرد ی می توانند  تاثیرات 
عمیقی بر بروز حساد ت د اشته باشند . به عنوان مثال، افراد  د ر روابط 
عاطفی یا د وستانه ممکن است به د لیل احساس تهد ید  یا ترس از د ست 
د اد ن روابط، حساد ت را تجربه کنند . این احساس تهد ید  می تواند  از 
عواملی چــون توجه فرد  مقابل به د یگران، موفقیت های اجتماعی یا 
تغییرات د ر سطح ارتباطات ناشی شــود . د ر این مواقع، حساد ت به 
عنوان یک واکنش طبیعی برای حفظ روابط و موقعیت های اجتماعی 

مطرح می شود  )۵(.

تأثیر تعامل ژن-محیط د ر بروز حساد ت  
د رک تعامل ژن ها و محیط د ر بروز حســاد ت، بــه ویژه د ر مورد  
چگونگی اثر گذاری ترکیب این د و عامل، بســیار حائز اهمیت است. 
تحقیقات اخیر نشان می د هند  که تعامل بین ژن ها و محیط می تواند  
تاثیرات چشم گیری د ر شکل گیری حساد ت د اشته باشد . به عبارت 
د یگر، ژن ها می توانند  زمینه ســاز یا پیش زمینه ساز تمایلات خاص 
نســبت به حساد ت باشــند ، اما محیط اجتماعی، تجربیات فرد ی و 
الگوهای رفتاری د ر نهایت تعیین کنند ه شــد ت و نوع این احساس 
هســتند . د ر نتیجه، این ترکیــب پیچید ه می تواند  منجــر به بروز 
پاسخ های متفاوت به محرک های حساد ت د ر افراد  مختلف شود  )۵(. 
مطالعات متعد د ی به بررســی تعامل بین ژنتیک و محیط د ر شکل 
گیری ویژگی های شــخصیتی و رفتارهای انسانی، از جمله حساد ت، 
پرد اخته اند . د ر اد امه، به برخی از این تحقیقات و نتایج آن ها اشــاره 

می شود :
مطالعه ای نشــان د اد  که ویژگی های فرد ی بر اســاس ژنتیک و 
محیط شکل می گیرند  و این د و عامل د ر فرم های مختلفی با هم د ر 
تعامل هستند  تا شخصیت فرد ی خاص شکل گیرد . به عنوان مثال، 
مطالعه ای که بر روی ۳۵۰ جفت د وقلو د ر مینه ســوتا آمریکا انجام 
شد ، نشــان د اد  که هر د و نوع د وقلوها، چه د ر یک خانه بزرگ شد ه 
باشند  و چه جد ا، خصوصیات شبیه به هم زیاد ی د ارند . این مطالعات 
تأثیــر ژنتیک بر خصوصیات فرد ی را بیــان می کند . با این حال، اثر 
متقابــل ژنتیک و محیط نباید  ناد ید ه گرفته شــود ؛ زیرا ویژگی های 

فرد ی بر اساس تعامل این د و عامل شکل می گیرند  )۲۴(.
مطالعه د یگری نشان د اد  که حساد ت حد ود  ۲9 د رصد  قابل وراثت 
اســت و تاثیرات محیطی غیر مشترک، واریانس باقیماند ه را توضیح 
می د هند . این مطالعه همچنین نشــان د اد  که میزان و منابع تاثیرات 
ژنتیکی بین جنس ها تفاوتی ند ارد . عوامل محیطی مانند  اعتماد  کمتر 
به شــریک فعلی، تجربه فریب خورد گی توسط شریک قبلی یا فعلی 
و د اشــتن نگرش و تمایل اجتماعی-جنسی محد ود تر نیز با افزایش 

حساد ت مرتبط بود ند  )۱۷(.
مطالعات انجام شد ه نشان می د هند  که د ر برخی موارد ، نقش ژن ها، 
محیــط یا ترکیبی از هر د و عامل د ر تعییــن ویژگی ها و رفتار افراد  
بسیار مهم است. برای مثال، د ر تعیین زمان بلوغ، ژن ها تأثیر بیشتری 
نسبت به محیط د ارند . از طرفی، یک محیط مشابه می تواند  تأثیر قابل 
توجهی بر ویژگی های شخصی مانند  روابط اجتماعی، علایق مذهبی و 
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ارزش ها بگذارد . این مطالعات نشان می د هند  که محیط می تواند  رفتار 
فرد  را تحت تأثیر قرار د اد ه و محد ود  کند  )۱9(.

تحقیقات نشان می د هند  که ژنتیک د ر تعیین هوش و توانایی های 
شناختی، که بر پرد ازش اطلاعات اجتماعی و واکنش های هیجانی مانند  
 rs1800497 حساد ت تأثیر د ارند ، نقش مهمی د ارد . پلی مورفیسم های
د ر ژن DRD2، rs4680 د ر ژن COMT و rs2061174 د ر ژن 
CHRM2 با عملکرد های شناختی مانند  حافظه و پرد ازش اطلاعات 
مرتبط هستند . این تغییرات ژنتیکی می توانند  حساسیت فرد  به مقایسه 
اجتماعــی و تهد ید ات رقابتی را تحت تأثیر قــرار د هند . علاوه بر این، 
تاثیرات ژنتیکی بر هوش و واکنش های هیجانی ممکن است د ر تعامل 

با محیط های اجتماعی-اقتصاد ی تعد یل شوند  )۷(.
مطالعات انجام شد ه نشان می د هند  که تعامل بین ژن ها و محیط 
)مفهوم ژن-محیط( د ر بروز حساد ت بسیار مهم است. به این معنا که 
ژنتیک ممکن است تمایلات اولیه فرد  به حساد ت را تعیین کند ، اما 
محیط اجتماعی، تربیت خانواد گی و تجربیات زند گی فرد  می توانند  

این تمایلات را تقویت یا تعد یل کنند  )۲۱(.

نتیجه گیری  
حســاد ت یک احساس پیچید ه و چند  وجهی است که تحت 

تأثیر تعامــلات پیچید ه ژنتیک و محیط قــرار د ارد . تحقیقات 
نشــان د اد ه اند  که د ر حالــی که ژنتیک می تواند  زمینه ســاز 
تمایلات فرد  به حســاد ت باشــد ، محیط اجتماعی و تجربیات 
زند گی فرد  نیز تأثیر عمیقی د ر بروز و شد ت این احساس د ارند . 
این امر نشان می د هد  که حساد ت نه تنها یک واکنش شخصی 
اســت، بلکه محصول تعاملات ژنتیکی و اجتماعی است که د ر 
آن فرد  رشــد  کرد ه است. به همین د لیل، این پد ید ه نمی تواند  
تنها از منظر ژنتیکی یا محیطی مورد  بررســی قرار گیرد ، بلکه 

باید  به طور یکپارچه به هر د و بعد  توجه شود .
د ر این راســتا، شــناخت د قیق تر از ژن ها و عواملی که می توانند  
تمایلات فــرد ی به حســاد ت را تقویت یا تعد یل کننــد ، می تواند  
به طور موثــری د ر طراحــی راهکارهای د رمانی و پیشــگیرانه د ر 
جهــت کاهش این احســاس د ر افــراد  کمک کند . عــلاوه بر این، 
شــواهد  حاکی از آن اســت که اصلاح محیط های اجتماعی و بهبود  
شــرایط تربیتی می تواند  به طور مســتقیم به کاهش حســاد ت د ر 
افــراد  کمک نماید . د ر نهایت، برای کاهش و مد یریت حســاد ت د ر 
جوامــع مختلف، نیــاز به مطالعات بیشــتر د ر این حــوزه و ایجاد  
 رویکرد هایی جامع تر د اریم که همزمان به عوامل ژنتیکی و محیطی 

توجه نمایند .
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