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Új eredmények az IQ örökletességéről

Az IQ az egyik legjobb pszichometriai tulajdonságokkal rendelkező és legnagyobb prediktív 
erővel bíró pszichológiai mutató. Viselkedésgenetikai eredmények régóta arra utaltak, hogy 
az IQ erősen örökletes, azaz egyéni különbségeit nagyrészt genetikai különbségek okozzák, 
és az egy családban felnövő testvérek által közösen tapasztalt környezet, például a lakóhely 
vagy a szocioökonómiai státusz hatása a felnőttkori IQ-ra minimális. A közelmúltban ezt  
a korábbinál jóval nagyobb kvantitatív genetikai vizsgálatok, a kvantitatív és molekuláris 
genetikai megközelítéseket ötvöző SNP-örökletességi vizsgálatok, valamint az IQ hátterében 
álló konkrét genetikai variánsokat felfedő teljesgenom-asszociációs vizsgálatok egészítet-
ték ki. A teljesgenom-asszociációs vizsgálatok eredményei alapján poligénes pontszámok 
alkothatóak, amelyek korrelációja a valós kognitív teljesítménnyel 0.3 körüli. Az IQ genetikai 
hátterének pontosabb megismerése, különösképpen a poligénes pontszámok alkalmazása 
igazolja a korábbi kvantitatív genetikai paradigmákat és számos alkalmazott pszichológiai 
felhasználásnak nyit utat, ugyanakkor bioetikai problémákat is felvet.
(Neuropsychopharmacol Hung 2019; 21(2): 69–84)
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BEVEZETÉS

Valamennyi pszichológiai teljesítményteszt ered-
ménye pozitívan korrelált: aki jobb matematikai 
képes ségekkel rendelkezik, annak átlagosan jobbak 
a ver bális képességei, jobb a memóriája és gyorsabb 
a reak cióideje is (Jensen, 1998). A teljesítménytesztek  
(például egy IQ-teszt részpróbái) eredményeinek 
közös varianciá ját nevezzük g-faktornak, ami egy 
terület általános kognitív képesség („intelligencia”) 
közelítésének tekinthető és az IQ-összpontszám mal 
közelíthető. A g-faktor egy tipikus IQ-tesztben a rész-
tesztek varianciájának csak 40-60%-át magyarázza: 
természetesen elég nagy szórás van például a matema-
tikai, verbális vagy emlékezeti képességekben azonos 
IQ-jú személyek között is. Egészséges személyeknél 
az IQ-tesztek külső validitása azonban elsősorban, 
bár nem kizárólag a g-faktornak köszönhető (Schult 
és Sparfeldt, 2016; Coyle, 2018; Kell és Lang, 2018). 
A betegségek, különösen a trauma tikus agysérülések 
viszont sokszor a részképességeket, például a verbális 
vagy téri képességeket érintik (Gläscher et al., 2009; 
Glä scher et al., 2010). Emiatt a szocio lógusok, peda gó-
gusok, szervezetpszichológusok számára az IQ-össz-

pontszámmal közelíthető g-faktor talán a legfontosabb, 
a klinikai pszichológusok, neuropszicholó gusok, neu-
rológusok számára viszont nagyon fonto sak lehetnek 
a részképességek is. Ez a tanulmány elsősorban az  
IQ-összpontszámmal foglalkozik, a rész képességek 
csak a „Konkrét genetikai variánsok” című rész legvé-
gén kerülnek elő röviden.

A standardizált intelligenciatesztekkel mérhető  
IQ számos figyelemreméltó tulajdonsággal rendelke-
zik, amelyek fontosságát igazolják. Az IQ-tesztek kon-
vergens validitása és teszt-reteszt korrelációja magas, 
még hosszabb időt követő újratesztelésnél is tipikusan 
0.8-0.9 körüli (Schuerger and Witt, 1989). Az IQ az 
életkor változásával is stabil: a Scottish Mental Health 
Survey utánkövetéses adatai alapján a 11 éves korban 
felvett IQ korrelációja az ugyanazon teszttel mért és 79, 
87 és 90 éves korban felvett IQ-val rendre 0.66, 0.51 és 
0.55 (Deary et al., 2007; Deary et al., 2013; Gow et al., 
2011). A gyermek- és serdülőkorban felvett IQ korre-
lál az iskolai jegyekkel (Roth et al., 2015), és a későbbi 
jövedelemmel (r~0.2), iskolai végzettséggel (r~0.5) 
és a végzett szakma presztízsével (r~0.4) (Strenze, 
2007). Az IQ a munkahelyi teljesítmény legfontosabb 
bejóslója (Schmidt és Hunter, 1998), és alacsonyabb 
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teljes (Calvin et al., 2011) és kórokspecifikus (Calvin 
et al., 2017; Čukić et al., 2017) mortalitást predikál. 
Jó mérhetősége és a pszichológiában egyedülálló 
gyakorlati jelentősége miatt fontos megérteni, miért 
magasabb egyes személyek IQ-ja mások személyeknél. 
Viselkedésgenetikai vizsgálatok segítenek tisztázni ezt. 
A kvantitatív viselkedésgenetikai vizsgálatok feltárják 
a genetikai és környezeti hatások relatív fontosságát az 
egyéni különbségek létrejöttében, felbontásuk viszont 
viszonylag alacsony abban az értelemben, hogy nem 
mutatják meg, pontosan mely genetikai és környezeti 
különbségek vezetnek a fenotípus különbségeihez.  
A kognitív képességek örökletességével kapcsolatban 
régóta végeznek kvantitatív genetikai vizsgálatokat 
(Merriman, 1924), azonban nemrégiben ezeket a 
korábbinál jóval nagyobb mintákon is replikálták, 
illetve a molekuláris genetika fejlődése – különösen 
a genotipizálás költségének drasztikus zuhanása 
(Bibault és Tinhofer, 2017) – miatt új módszerek és 
eredmények állnak rendelkezésre, amelyekről magyar 
nyelven még nem készült áttekintés.

Az örökletességgel kapcsolatban gyakori félreér-
tés, hogy az a „genetikai determináció” mértékének 
mutatója. A valóságban az örökletesség a fenotipikus 
varianciának az a része, amelyet a vizsgált mintá-
ban meglévő genetikai variancia magyaráz. Ehhez 
hasonlóan a környezeti meghatározottság aránya is 
azt fejezi ki, a mintában meglévő varianciát mennyi-
re magyarázza a környezet varianciája. Más szóval: 
az örökletesség és környezeti meghatározottság azt 
jelentik, hogy a mintában meglévő különbségeket 
mennyire okozzák genetikai különbségek, illetve 
a környezet különbségei. Ennek a jelentőségét jól 
illusztrálja a lábak számának alacsony örökletessé-
ge. Bár a lábaink száma természetesen genetikailag 
meghatározott, és léteznek genetikai betegségek is, 
amelyek egy vagy mindkét láb elvesztését okozzák,  
a gyakorlatban, akinek kettőnél kevesebb lába van, 
az jellemzően környezeti okok miatt, például baleset-
ben vesztette el. Emiatt a lábak száma genetikailag 
determinált, de nem különösebben örökletes. Ez a 
példa azt is érzékelteti, hogy a viselkedésgenetikai 
vizsgálatok azt mérik, ami van, nem azt, ami lehetne 
(Plomin, 2018): bár ismert számos genetikai ok is, 
ami a lábak számát befolyásolja, a gyakorlatban a 
lábak számának egyéni különbségeit elsősorban nem 
ezek, hanem balesetek okozzák. Ha egy genetikai 
(vagy környezeti) befolyásoló erős, de ritka, akkor 
a mért hatása alacsony lesz. A fentieknek megfe-
lelően az örökletességi mutatók mintáról mintára 
változhatnak, például csökkenhetnek, ha genetikailag 
homogénebb populációt vizsgálunk, vagy ha olyat, 

ahol a résztvevők által megtapasztalt környezetek 
változatosabbak. 

A viselkedésgenetikai vizsgálatokban az örökle-
tesség mellett a környezeti meghatározottságot ha-
gyományosan két részre bonthatjuk: a közös és nem 
közös környezetére. A közös környezet az, amit az 
együtt felnövő testvérek közösen tapasztalnak meg, 
például a lakóhely, a szocioökonómiai státusz, vagy az 
iskola és a szülők nevelési stratégiája (ha ez utóbbiak 
azonosak a két testvérnél). A nem közös környezet 
hatása az a variancia, amit sem az örökletesség, sem 
a közös környezeti meghatározottság nem magyaráz. 
Ide tartoznak az akár egypetéjű ikreket is érő külön-
böző életesemények (például az eltérő munkahely, 
vagy csak egyiküket érintő betegség), de a mérésünk 
hibája is. Ha például egy 100%-ban örökletes tulaj-
donságot egy olyan pszichológiai teszttel mérünk, 
aminek amúgy tökéletes pszichometriai tulajdonságai 
mellett a teszt-reteszt korrelációja csak 0.6, ez a mérési 
hiba miatt 60%-os örökletességet és 40% nem közös 
környezeti meghatározottságot fogunk mérni.

Az együtt nevelt egypetéjű ikrek genetikailag és 
közös környezetükben 100%-ban azonosak, nem kö-
zös környezetükben viszont definíció szerint 0%-ban. 
A kétpetéjű ikrek genetikailag 50%-ban, közös kör-
nyezetükben 100%-ban, nem közös környezetükben 
pedig 0%-ban azonosak. Az adoptált gyermekeknek 
kizárólag a közös környezete egyezik meg, ez viszont 
természetesen 100%-ban. Valamennyi kvantitatív 
gene tikai vizsgálat közös eleme, hogy egy fenotí pust 
(pl. az IQ-t) olyan mintákban mérnek meg, ahol a 
részt vevők genetikai rokonsága és környezetük ha-
sonlósága ismert, és ezeket a hasonlóságokat hasonlít-
ják a fenotipikus hasonlósághoz. A vizsgálatok végső 
kérdése: minden egyéb tényezőt statisztikailag kont-
rollálva hasonlóbbak-e egymáshoz azok az emberek, 
akik genetikailag hasonlóbbak?

ÖRÖKBEFOGADÁSOS VIZSGÁLATOK

Az örökbefogadásos vizsgálatok az IQ és más tulajdon-
ságok talán legintuitívabb viselkedésgenetikai vizs-
gálatai. Az örökbefogadásos vizsgálatoknak hagyo-
mányosan két típusa létezik: 1) egy családban élő, de 
genetikailag nem rokon gyermekek hasonlóságának 
vizsgálata; 2) különböző családok által örökbefogadott 
és külön felnevelt egypetéjű ikrek hasonlóságának 
vizsgálata. Az egy családba örökbefogadott gyerekek-
nek csak a közös környezete, a külön nevelt egypetéjű 
ikreknek pedig csak a genetikai állománya azonos. 
Ezért az együtt felnőtt, örökbefogadott gyerekek IQ-
jának korrelációja a közös környezet hatása, a külön 
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felnőtt egypetéjű ikrek IQ-jának korrelációja pedig az 
örökletesség közvetlen becslésének tekinthető.

Thomas Bouchard a mai napig reprezentatív 
metaanalízise szerint az örökbefogadott gyerme-
kek és mostohatestvéreik IQ-jának korrelációja 0.28 
gyermekkorban, viszont mindössze 0.04 felnőttkor-
ban (Bouchard, 1998). A Minnesota Study of Twins 
Reared Apart eredményei alapján a külön nevelt egy-
petéjű ikrek IQ-jának korrelációja felnőttkorban 0.72, 
míg az együtt nevelteké 0.86 (Bouchard et al., 1990). 
Mindkét eredmény egybehangzóan alátámasztja a 
genetikai tényezők szerepét az IQ egyéni különbsége-
inek létrejöttében. Az örökletesség számos kvantitatív 
genetikai modell alapján 50-80%-ra tehető (Plomin és 
Deary, 2015). Még meglepőbb, hogy a közös környe-
zet – például a lakóhely, a szocioökonómiai státusz 
vagy részben a közösen látogatott iskola és a nevelési 
stratégiák – szerepe a gyermekkori IQ kialakításában 
jelentős, de ez a hatás felnőttkorra jórészt elmúlik 
(Bouchard, 2013; Davis et al., 2009). 

Az örökbefogadásos vizsgálatok viszonylag köny-
nyen kivitelezhetők és elterjedtek voltak abban az 
időben, amikor a fogamzásgátlás, az abortusz és az 
egyedülálló anyaság nem volt elfogadott a nyugati tár-
sadalmakban. Napjainkban új vizsgálatok nem vagy 
csak nagyon ritkán, esetleg régi minták utánköveté-
sével készülnek.

KLASSZIKUS IKERVIZSGÁLATOK

Az örökbefogadások– különösen egypetéjű ikrek 
különböző családba való örökbefogadása – ma már 
viszonylag ritkák, de ikrek mindig és mindenhol szü-
letnek. A klasszikus ikervizsgálatokban egypetéjű és 
kétpetéjű ikrek hasonlóságát vizsgálják, és alapkérdé-
sük az, hogy az egy családban felnőtt egypetéjű ikrek 

hasonlóbbak-e mint a kétpetéjűek. Ha ez így van, az 
genetikai tényezők szerepére utal, és a hasonlóságok 
pontos mértékéből kvantifikálható. Az ikervizsgálatok 
hagyományos egyenlete az úgynevezett Falconer-
formula: h2=2(rMZ-rDZ) – ahol h2 a fenotipikus varian-
cia genetikai hatások által magyarázott része, rMZ az 
egypetéjű, rDZ pedig a kétpetéjű ikrek fenotí pusának 
korrelációja. A kétpetéjű ikrek genomja 50%-ban, az 
egypetéjűeké pedig 100%-ban egyezik meg, azaz a 
korrelációik különbsége megmutatja a ge nom 50%-
ának hatását – ezért ennek kétszerese az örökletesség 
becslése. A modern kvantitatív gene tikai vizsgála-
tokban a Falconer-formulával azonos filo zófiájú, de 
matematikailag precízebb, strukturális modellek il-
lesztésén alapuló iteratív módszerekkel becsülik az 
örökletesség illetve a környezeti meghatározottság 
mértékét (Knopik et al., 2016).

Az IQ örökletességét családi vizsgálatok alapján 
becsülő tanulmányok első metaanalízise ma már több 
mint 50 éves (Erlenmeyer-Kimling és Jarvik, 1963), 
és ikeradatok alapján az IQ 60% körüli örökletességét 
találta. Ehhez hasonló eredményre jutottak későbbi 
metaanalízisek is (Bouchard és McGue, 1981; Devlin 
et al., 1997). Ma már ezeknél a metaanalíziseknél jóval 
nagyobb tanulmányok is rendelkezésre állnak,  ame-
lyek közül kiemelendő a brit Twins Early Development 
Study (TEDS), és a svéd sorkatonai regiszterek alapján 
készültek. A TEDS több ezer 1994-96-ban született 
brit ikerpár rendszeres utánkövetésén alapul, a svéd 
sorkatonai regiszterek pedig azt használják ki, hogy 
a közelmúltig minden 18 éves svéd férfi sorkatonai 
szolgálata elején kitöltött egy IQ-tesztet. Ezek a sze-
mélyek közül a testvéreket – köztük az egy- és kétpe-
téjű ikertestvéreket – populáció-regiszterek alapján 
azonosítani lehet. Ezek a vizsgálatok több tízezer fős 
elemszámmal (1. táblázat) igazolják, hogy az IQ örök-

Vizsgálat Minta Életkor A C E

Davis és mtsai (2009) 2548 brit ikerpár 2-4 év 0.26 0.68 0.06

Davis és mtsai (2009) 1699 brit ikerpár 7-10 év 0.54 0.28 0.18

Haworth és mtsai (2009) 2680 brit, holland, amerikai és ausztrál ikerpár 4-10 év 0.41 0.33 0.26

Haworth és mtsai (2009) 4943 brit, holland, amerikai és ausztrál ikerpár 11-13 év 0.55 0.18 0.27

Haworth és mtsai (2009) 3075 brit, holland, amerikai és ausztrál ikerpár 14-34 év 0.66 0.16 0.19

Krapohl és mtsai (2014) 6653 brit ikerpár 16 év 0.58 0.04 0.39

Shakeshaft és mtsai (2015) 6235, svéd fiú ikerpár (sorkatonák) 18 év 0.58 0.22 0.20

1. táblázat

Az IQ néhány jelentős viselkedésgenetikai vizsgálata, összesen több mint 30000 ikerpár bevonásával (Davis et al., 2009; Haworth et al., 2009; 
Krapohl et al., 2014; Shakeshaft et al., 2015). A: additív genetikai hatások. C: közös környezeti hatások. E: nem közös környezeti hatások.  
A számok a fenotipikus variancia magyarázott arányát jelentik.
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letessége 50-60% körüli, és az életkorral nő. Az IQ 
örökletességének növekedése az életkorral Wilson-ha-
tás néven is ismert (Bouchard, 2013). Ezzel párhuza-
mosan – az örökbefogadásos vizsgálatokban látotthoz 
hasonlóan – a közös környezet hatása csökken.

A klasszikus ikervizsgálatban számos tényezőt 
kontrollálunk ahhoz képest, mint ha egyszerű test-
véreket hasonlítanánk egypetéjű ikrekhez, például a 
gyermekek életkorából és prenatális eseményekből 
származó hatásokat. A kétpetéjű ikrek ugyanannyi 
idősek és ugyanabban az anyaméhben fejlődtek, mint 
az egypetéjűek. Hátrányuk azonban, hogy a genetikai 
hasonlóságnak csak kétféle szintje (~50% és 100%) 
alapján modelleznek, illetve feltételezik, hogy az egy-
petéjű és kétpetéjű ikrek által tapasztalt környezet 
hasonló, ami nem feltétlenül van így (Felson, 2014; 
Fosse et al., 2015). Ezért fontosak olyan kiegészí-
tő vizsgálatok, amelyek ettől eltérő modellekkel is 
dolgoznak, többféle rokonsági viszonyt is figyelem-
be véve. Ennek egy impresszív megvalósításában 
(Schwabe et al., 2017) közel 900000 12 éves holland 
diáknak az „Eindtoets Basisonderwijs” standardi-
zált iskolai teszten elért eredményét gyűjtötték össze, 
és a diákok egyedi azonosítója alapján populáció- 
regiszterek segítségével párosítani tudták a testvérek, 
féltestvérek, illetve első- és másodunokatestvérek 
tesztpontszá mait. A kutatók nem rendelkeztek infor-
mációval arról, mely rokonok élnek együtt, ezért a 
közös környezet hatását nem tudták modellezni, de 
információjuk volt a közös környezet számos fontos 
eleméről, például a migrációs háttérről, a látogatott 
iskola típusáról és a szocioökonómiai státuszról, ame-
lyeket kovariánsként kezeltek. A kovariánsok kont-
rolljával, additív genetikai és nem közös környezeti 
hatásokat modellezve a teszteredmények örökletes-
sége 76%-nak adódott.

SNP-ÖRÖKLETESSÉG

A kvantitatív genetikai módszerek alapja, hogy meg-
nézzük, a genetikailag hasonlóbb emberek fenotipi-
ku san is hasonlóbbak-e: ha ez így van, az a genetikai 
tényezők szerepére utal, és minél jobban aránylik 
a fenotipikus hasonlóság a genetikai hasonlóság-
hoz, annál magasabb az örökletesség mértéke. Az 
örökbefogadásos vizsgálatokban 0%-os és 100%-os  
genetikai hasonlóság hatását vizsgáljuk a közös kör-
nyezet 100%-os vagy 0%-os egyezése mellett. Az 
iker vizsgálatokban 50%-os és 100%-os genetikai ha-
sonlóság hatását hasonlítjuk össze a közös környe-
zet (feltételezetten) 100%-os egyezése mellett. Egyes 
vizsgálatok unokatestvéreket, vagy akár másod uno-

ka testvéreket is bevonnak: de kevesen vagyunk, akik 
a harmadunokatestvéreinkkel is tartanánk a kapcso-
latot, ezért sok rokonunkat nem is ismerjük. A való-
ságban valamennyire minden ember a rokonunk, és 
mindkettőnk DNS-e ismeretében számszerűleg is 
meg lehet mondani, mennyire.

A molekuláris genetika forradalma a kvantitatív 
genetikába először úgy jutott el, hogy viszonylag 
olcsón és egyszerűen lehetővé vált a vizsgálatokban 
résztvevők genomjának megismerése (pontosabban 
néhány tíz- vagy később százezer egypontos nukleo-
tid- polimorfizmus [SNP] genotipizálása), és ennek 
alapján meg lehetett vizsgálni, az egymásnak teljesen 
ismeretlen kísérleti személyek közül hasonlóbbak-e 
egymáshoz azok, akik a genomjuk alapján közeli ro-
konok. A családi pedigré (a rokonsági fokok ismerete) 
helyett a valódi genom hasonlósága alapján becsült 
örökletességnek SNP-örökletességnek nevezzük. 
Az SNP-örökletességet a leggyakrabban a GREML- 
GCTA (genome-based restricted maximum likeli-
hood-genome-wide complex trait analysis, teljes-
genom-alapú komplexjelleg-vizsgálat) segítségével 
vizsgálják (Lee et al., 2016; Yang et al., 2011), de 
számos hasonló filozófiájú módszer (Bulik-Sullivan 
et al., 2015; Speed et al., 2017; Young és Frigge, 2018) 
létezik. A legtöbb módszer közös eleme, hogy a vizs-
gálatban résztvevő ismeretlen személyek genomja 
alapján egy rokonsági mátrixot hoznak létre, amely 
valamennyi lehetséges párosításuk adatait tartalmaz-
za. Ezt a mátrixot egy másik, a fenotipikus hasonlósá-
got tartalmazó mátrixhoz hasonlítják (1. ábra).

Az SNP-örökletesség számos előnnyel és hát-
ránnyal rendelkezik a pedigré-alapú örökletességi 
mu tatókhoz képest. Legfontosabb előnye, hogy csak 
egy másnak ismeretlen embereket vizsgál, azaz mentes 
attól a valószínűleg hamis (Felson, 2014; Fosse et al., 
2015) feltételezéstől, hogy az egypetéjű és kétpetéjű 
ik rek csak a genetikai hasonlóságukban különböz-
nek, környezetük hasonlóságában nem. Egy hátránya, 
hogy az SNP-örökletességet vizsgáló módszerek csak 
a ge no tipizált, gyakori (tipikusan a populációban 5% 
fölötti gyakoriságú) genetikai variánsokat „látják”, 
ezek alapján alkotják meg a rokonsági mátrixot, ezért 
az ennél ritkább genetikai variánsok szerepét nem 
mutatják, emiatt alulbecslésnek tekinthetők. Egy má-
sik hátránya, hogy mivel a túl közeli rokonokat a ge-
netikai adatbázisok elemzéséből jellemzően kizárják, 
az SNP-örökletesség a lehetséges rokonsági fokok 
egy viszonylag szűk és alacsony tartománya alapján 
számolódik. Az SNP-örökletesség jellemzően ala-
csonyabb, mint a pedigré-alapú örökletesség, annak 
mintegy harmada-fele. Ez nem csak a kognitív ké-
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pességeknél, hanem például pszichiátriai betegségek 
vagy tisztán élettani mutatók esetén is így van (Nolte 
és van der Most, 2017).

Az SNP-örökletességet mérő módszerekre is igaz 
azonban, hogy a kognitív képességek így is ki ug ró an 
magas örökletességet mutatnak. Számos  em pi rikus 
vizsgálat foglalkozott az IQ vagy más, stan dardizált 
teszt tel mért kognitív képességek SNP- örökletessé-
gének mérésével (2. táblázat). A GCTA-mód szerrel 
becsült SNP-örökletesség a követ kező módon meta-
ana  li zál ható: h2meta = Σ(h2i / SE2i) / Σ(1 / SE2i). En nek 

alapján a 2. táblázatban ismertetett vizsgála tokban 
a kognitív képességek SNP-örökletessége 28%-ra 
tehető. Ez hasonló, egy 86010 fő bevonásával ké-
szült önálló vizsgálat eredményéhez (h2SNP=0.25) 
(Da vies et al., 2018). Összehasonlításként: ugyan-
ezt a módszert használva például a testmagasság 
49%-os, a test tö meg in dex 25%-os, a vérnyomás pe-
dig 17%-os örök letességet mutat (Nolte és van der  
Most, 2017).

A kognitív képességek SNP-örökletessége tehát 
jellemzően 25-30% közé tehető.

1. ábra

IQ-pontszámok különbségei

András Bea Cecília Dávid

András 5 10 20

Bea 10 20

Cecília 10

Dávid

Relatív rokonsági fok

András Bea Cecília Dávid

András 0.08 0.04 0.02

Bea 0.04 0.02

Cecília 0.04

Dávid

A teljesgenom-alapú komplexjelleg-vizsgálat (GREML-GCTA) sematikus illusztrációja (Knopik et al., 2016 nyomán). A bal oldali táblázat  
4 hipotetikus, egymásnak ismeretlen személy IQ-jának pontokban kifejezett különbségét mutatja be, a jobb oldali táblázat pedig ugyan-
ezeknek a személyeknek az egymáshoz képesti, a DNS alapján megállapított rokonsági fokát. Látható, hogy a rokonsági fokok és az  
IQ-különbségek tökéletes fordított arányban vannak egymással: kétszer akkora rokonsági fok mindig feleakkora IQ-különbséggel jár 
együtt. Emiatt ebben a hipotetikus példában az IQ SNP-örökletessége 1. A példában az egyszerűség kedvéért az IQ-különbségek  
IQ-pontban megadva szerepelnek.

2. táblázat

N h2SNP SE Átlagos életkor

Davies és mtsai 2011 3181 0.52 0.11 70.82

Plomin és mtsai 2013 3154 0.35 0.22 12

Rietveld és mtsai 2013 7959 0.224 0.042 57.47

Benyamin és mtsai 2014 3376 0.4 0.21 14

Benyamin és mtsai 2014 5516 0.46 0.06 9

Kirkpatrick és mtsai 2014 3322 0.35 0.11 14.63

Krapohl és Plomin 2015 3152 0.31 0.12 16

Davies és mtsai 2015 6617 0.29 0.05 57.2

Davies és mtsai 2015 5976 0.28 0.07 70

Marioni és mtsai 2014 6609 0.29 0.05 57

Toro és mtsai 2015 1765 0.54 0.25 14.5

Robinson és mtsai 2015 3689 0.36 0.108 13.7

Davies és mtsai 2016 30801 0.31 0.018 56.91

Hill és mtsai, 2018 20032 0.23 0.02 47.4

140447 0.28 46.13

Az intelligencia SNP örökletességét (h2SNP) GREML-GCTA módszerrel becsülő vizsgálatok. Az utolsó sor a teljes elemszámot, a metaanalitikus 
átlagos hatásméret és az életkor súlyozott átlagát mutatja.
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KONKRÉT GENETIKAI VARIÁNSOK

Kvantitatív genetikai módszerek – beleértve az SNP-
örökletességet is – eredményei alapján régóta sejthető, 
hogy az IQ és más fenotípusok egyéni különbségeit 
jelentős részben genetikai különbségek okozzák. Ez a 
tudás megelőzte a DNS ismeretét és az emberi genom 
szerkezetét és működését feltáró Humán Genom Pro-
jektet is. Mégis, csalódást keltő módon nagyon sokáig 
teljesen ismeretlenek maradtak a konkrét genetikai 
variánsok, amelyek az egyes fenotípusok varianciájá-
nak kialakításában szerepet játszanak. Az utóbbi évek 
azonban ebben komoly változást hoztak.

A molekuláris genetika legerősebb eszközét a 
komp lex fenotípusok genetikai hátterének feltárá-
sára jelenleg a teljesgenom-asszociációs vizsgálatok 
(genome-wide association study, GWAS) képviselik. 
A GWA vizsgálatok módszertana egyszerű: egy ilyen 
vizsgálatban számos (jellemzően több százezer) egy-
pontos nukleotid-polimorfizmust genotipizálnak va-
lamennyi résztvevőnél, akiknél valamilyen fenotípust 
is felmérnek. A GWAS lényege egy egyszerű line-
áris regressziós modell, amely – a genetikai adatok 
előfeldolgozását követően – megállapítja, mely gene-
tikai variánsok korrelálnak a fenotípussal. Természe-
tesen – mivel több százezer független változónk van 

– a legtöbb ilyen korreláció fals pozitív, és az eredmé-
nyek igen szigorú statisztikai korrekciója szükséges, 
ami óriási, minimálisan több tízezer, de optimálisan 
több millió résztvevő adatait tartalmazó mintákat tesz 
szükségessé. Ezért a legtöbb GWAS óriási nemzetközi 
konzorciumok együttműködéseképpen valósul meg, 
amelyek számos ország számos kutatóközpontjában 
rögzített genetikai adatokat kombinál (vagy az egyes 
központokban külön-külön elvégzett GWAS-ok ered-
ményét metaanalizálja). Ilyen együttműködésre példa 
a GIANT (antropometriai jellegek) vagy az SSGAC 
(társadalomtudományi és pszichológiai fenotípusok). 

A GWA vizsgálatok eredménye lényegében egy 
lista, amelyben az összes vizsgált SNP-hez hozzáren-
delnek egy, a célfenotípussal való összefüggés ere-
jét mutató hatásméret-mutatót (az IQ-hoz hasonló 
folytonos fenotípusoknál egy regressziós együtthatót, 
a szkizofrénia-diagnózishoz hasonló bináris fenotí-
pusoknál pedig egy esélyhányadost) és egy p-értéket. 
A modern GWA-vizsgálatok alapján a legtöbb SNP 
hatása egyenként rendkívül kicsi, jellemzően legfel-
jebb a variancia egytized százalékára tehető (Chabris 
et al., 2013; Plomin és von Stumm, 2018; Trampush 
et al., 2017): egy adott genetikai variáns például leg-
feljebb 0.5 ponttal magasabb IQ-t eredményez. Ezért 
van, hogy csak ezek az óriási vizsgálatok képesek 

megtalálni az IQ-ra és sok más komplex fenotípusra 
hatással lévő genetikai variánsokat: csak ekkora 
vizsgálatokban genomszinten szignifikáns (p<10-8) 
egy ennyire kicsi hatás. Fontos módszertani apró-
ság, hogy a GWAS-ban a kutatók jellemzően nem 
a teljes genomot, csak annak néhány százezer poli-
morf helyét (SNP-ket) ismerik. Ezek „jelzőkaróként” 
működnek a genomban, mivel a kromoszómán a 
közelükben lévő más SNP-kkel magasan korreláltak 
(linkage disequilibrium-ban, LD-ben vannak), ezért 
ha utóbbiakat nem is genotipizálják, a közelben lévő 
genotipizált SNP alapján következtetni lehet az itteni 
allélekre is. Ugyanezért viszont, ha egy GWAS alapján 
egy SNP korrelál egy fenotípussal, nem tudjuk, ez-e 
a valódi okozó SNP, vagy valamelyik szomszédja a 
kro moszómán.

Mivel az egyes genetikai variánsok hatása nagyon 
kicsi, ezek közül egy-egy megléte egy személyben nem 
sokat fog változtatni a tulajdonságain. Ennél többet 
érünk el azzal, ha egy személynél összeadjuk számos 
vagy akár az összes genetikai variánsához egy GWA 
vizsgálat alapján tartozó hatásméreteket, és ennek 
alapján próbáljuk bejósolni a várható fenotípusát. Ezt 
a számos genetikai variáns alapján számolt értéket 
poligénes pontszámnak (polygenic score) nevezzük 
(Dudbridge, 2013). A poligénes pontszámok megalko-
tásának logikája hasonlít a számos kérdést tartalmazó 
pszichológiai tesztekéhez (Plomin, 2018): például 
a STAI kérdőív számos tételből áll, amelyek mind-
egyike valamennyire összefügg a szorongással, ám 
a szorongást az összes tételre adott válaszok összege 
alapján becsüljük, ami az egyes tételeknél jobb mutató.  
A 3. táblázat illusztrálja egy poligénes pontszám meg-
alkotásának módját.

A poligénes pontszámokat jellemzően nem csak 
a genomszinten szignifikáns SNP-kből alkotják meg, 
mivel a szigorú korrigált p-érték következtében a 
GWA vizsgálatok számos fals negatív eredményt is 
eredményeznek. A poligénes pontszámok prediktív 
ereje jellemzően javul vagy legalábbis nem romlik, ha 
minél több SNP alapján alkotják meg őket (Krapohl 
et al., 2017). Fontos, hogy a hatalmas mintákra csak 
ahhoz van szükség, hogy a fenotípus hátterében álló 
genetikai variánsokat felfedezzük: utána a felfedezett 
genetikai variánsok alapján akár egy-egy személynél 
is megalkothatók a poligénes pontszámok, és néhány 
száz vagy akár néhány tucatnyi résztvevőt tartalma-
zó statisztikai mintákban is használhatóak kutatásra 
a genetikai hajlamok vagy kockázatok indexeként 
(Plomin és von Stumm, 2018).

Az utóbbi öt évben számos, korábban elképzelhe-
tetlenül nagy GWA vizsgálatot publikáltak konkrétan 
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az intelligenciával (Davies et al., 2018; Lam et al., 2017; 
Sniekers et al., 2017; Trampush et al., 2017), vagy 
proxi-fenotípusával, az oktatásban töltött évek szá-
mával (Lee et al., 2018; Okbay et al., 2016b; Rietveld 
et al., 2013) kapcsolatban (4. táblázat). Bár elsőre 
szokatlan lehet, hogy az oktatásban töltött évek szá-
mát az IQ-val azonosítjuk, a két mutató fenotipikus 
korrelációja ~0.5 (Strenze, 2007), genetikai hátterük 
átfedése (genetikai korrelációjuk) még ennél is maga-
sabb, 0.7 körüli (Savage et al., 2018), és az oktatásban 
töltött évek számával kapcsolatos GWAS-ok alapján 
alkotott poligénes pontszámok jobban jósolják be az 
intelligenciát, mint a magával az intelligenciával kap-
csolatos vizsgálatok alapján készültek (Plomin, 2018). 
Ennek az az elsődleges oka, hogy ezt a fenotípust több 
személynél mérik fel és ez nagyobb vizsgálatokat tesz 
lehetővé.

A GWA vizsgálatok alapján készült poligénes pont-
számok független mintákban mutatott korrelációja 
a kognitív tesztek eredményével az örökletesség el-
képzelhető legközvetlenebb mérése, hiszen ebben az 
esetben konkrét genetikai variánsok összefüggését 

vizsgáljuk a fenotípussal. Számos vizsgálat bizonyítja, 
hogy az intelligenciára vagy az oktatásban töltött évek 
számára vonatkozó GWA vizsgálatok alapján meg-
alkotott poligénes pontszámok tényleg bejósolják a 
kognitív teljesítményt és a társadalmi sikert. Jellemző 
módon például az oktatásban töltött évek számára 
vonatkozó legújabb poligénes pontszám (Lee et al., 
2018) prediktív ereje a valós iskolai végzettségre vo-
natkozóan a független Health and Retirement Study 
és ADD Health mintákban nagyobb, mint a háztartás 
jövedelméé, és közel akkora, mint a verbális képes-
ségeké.

Krapohl és munkatársai (Krapohl és Plomin, 2016) 
a brit TEDS mintában a Rietveld-féle poligénes pont-
szám és a 16 évesen kitöltött GCSE standardizált isko-
lai teszten nyújtott teljesítmény között 0.17-re tehető 
korrelációt talált. Selzam és munkatársai (Selzam et al., 
2016) ugyanebben a mintában vizsgálta az Okbay-féle 
poligénes pontszám és az iskolai standardizált teszte-
ken elért eredmény közötti összefüggést. A genetikai 
variánsok prediktív ereje az életkorral nőtt, 16 évesen 
már 0.3 volt az korreláció a poligénes pontszám és 

3. táblázat

Fenotípust növelő 
allél

Hatásméret- 
mutató (β)

A résztvevő  
1. allélje

A résztvevő  
2. allélje

A résztvevő  
pontszáma

SNP1 A 0.05 A A 0.1

SNP2 G 0.01 C C 0

SNP3 C 0.02 C G 0.02

Poligénes pontszám 0.12

Egy poligénes pontszám megalkotása Plomin (Plomin, 2018) nyomán. GWA vizsgálatok megmondják, mely SNP-k milyen összefüggést 
mutatnak a fenotípussal, és a két lehetséges allél közül melyik és mennyivel növeli azt (a „növelés” és „csökkentés” természetesen relatívan 
definiált és bármikor megfordítható). Egy új vizsgálatban minden genotipizált személynél összeadjuk a hatásméret-mutatóval súlyozott 
„növelő” allélek számát. Az összes SNP összes „növelő” allélje alapján keletkezik a végleges poligénes pontszám.

4. táblázat

Fenotípus Vizsgálat Résztvevők száma
Genomszinten  
szignifikáns SNP-k

Magyarázott  
variancia

Oktatásban töltött évek száma

Rietveld és mtsai 2013 126,559 3 2%

Okbay és mtsai 2016 293,723 74 3.2%

Lee és mtsai 2018 1,131,881 1271 12%

Intelligencia

Trampush és mtsai 2017 35,298 2 Nem ismert

Sniekers és mtsai 2017 78,308 18 4.8%

Lam és mtsai 2017 107,207 70 2-4%

Davies és mtsai 2018 300,486 148 2.06-4.31%

Kognitív fenotípusokra vonatkozó GWA vizsgálatok. A magyarázott variancia a GWA vizsgálat célfenotípusának (oktatásban töltött évek 
száma vagy intelligencia) a megtalált genetikai variánsok által független mintában magyarázott varianciájára utal.
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a GCSE standardizált teszteredmények között. Ez 
az össze függés alacsony és magas szocioökonómiai 
státuszú személyek diákoknál is fennállt. Krapohl 
és munkatársai (Krapohl et al., 2017) ugyanebben  
a mintában egy több poligénes pontszámot kombiná-
ló megközelítést alkalmazva a genetikai prediktor és 
a GCSE jegyek között 0.33-as, a genetikai prediktor 
és az IQ között pedig 0.22-es korrelációt talált. A ha-
sonló elven megalkotott genetikai prediktor korrelá-
ciója a célfenotípussal újabb poligénes pontszámok 
alkalmazásával tovább nőtt: az IQ-val 0.33-ra, a GCSE 
jegyekkel pedig 0.4-re (Allegrini et al., 2018).

Ayorech és mtsai (Ayorech et al., 2017) a brit 
TEDS mintában vizsgálták az iskolai végzettségben 
mutatott társadalmi mobilitás genetikai és családi 
determinánsait. Az ikerminta kvantitatív genetikai 
vizsgálata alapján a mobilitás (a szülőkénél alacso-
nyabb vagy magasabb iskolai végzettség megszerzése) 
mintegy 50%-ban genetikai és 40%-ban közös környe-
zeti tényezőkön múlott. A legmagasabb Okbay-féle 
poligénes pontszáma azoknak a résztvevőknek volt, 
akik egyetemet végzett szüleikhez hasonlóan tovább-
tanultak, a legalacsonyabb pedig azoknak, akiknek 
sem a szüleik, sem ők maguk nem tanultak tovább. 
A kettő között rendre a felfelé mobilis (felsőfokú vég-
zettség nélküli szülők gyermekeként továbbtanuló) és 
a lefelé mobilis (felsőfokú végzettségű szülők gyerme-
keként nem továbbtanuló) gyermekek álltak. Nem-
zetközi adatok meggyőzően igazolják, hogy az iskolai 
végzettség – az IQ-től eltérően – örökletessége mellett 
jelentős részben közös környezeti tényezőkön is mú-
lik: ha a felnőttkori intelligencia nem is, az iskolai 
végzettség függ a családi környezettől (Branigan et 
al., 2013).

Belsky és mtsai (Belsky et al., 2016) az új-zélan-
di Dunedin utánkövetéses mintában a Rietveld-féle 
poligénes pontszámok összefüggését találta felnőttko-
ri szocioökonómiai státusszal (r=0.15). A magasabb 
poligénes pontszámmal rendelkezők ezen kívül koráb-
ban kezdtek beszélni, jobban tanultak, magasabb tár-
sadalmi mobilitással rendelkeztek és jobban tervezték 
pénzügyeiket is. A poligénes pontszám hatása hasonló 
volt az alacsony, átlagos és magas szocioökonómiai 
státuszú családokban is. Ezeket az eredményeket há-
rom amerikai és egy brit utánkövetéses mintában is 
megismételték a megbízhatóbb Lee-féle poligénes 
pontszám használatával (Belsky et al., 2018), amely 
megerősítette a poligénes pontszám és az iskolai vég-
zettség, a foglalkozás presztízse és a vagyoni helyzet 
közötti összefüggést, tipikusan 0.2-0.3 közötti korre-
lációs együtthatókkal. Ez az összefüggés a testvérek 
között is fennállt: korábbi eredményekhez hasonlóan 

(Domingue et al., 2015) azonos családból indulva is  
a magasabb poligénes pontszámú testvérek felnőttkori 
szocioökonómiai státusza volt magasabb.

Smith-Woolley és mtsai (Smith-Woolley et al., 
2018) a brit TEDS minta különféle iskolákba járó 
diák jainak a 16 évesen megírt GCSE standardizált 
iskolai teszten nyújtott teljesítményét vizsgálta. A sze -
lektív iskolákban (elit gimnáziumok és magániskolák) 
tanuló diákok teljesítménye lényegesen jobb volt az 
állami iskolákban tanulóknál, ám ezeknek a diákoknak 
az Okbay-féle poligénes pontszáma is magasabb volt. 
A diákok kiválasztásában szerepet játszó tényezőket 
(például a korábbi iskolai jegyeket és IQ-t) kontrollálva 
az iskolatípus a GCSE eredmények varianciájának 
kevesebb mint 1%-át magyarázta. Az eredmények 
arra utalnak, hogy a jobb iskolákba járó diákok jobb 
teljesítménye elsősorban a már meglévő, részben örök-
letes, részben a családból hozott tulajdonságaiknak, 
nem pedig az iskola hatásának tudható be, és ezeket 
a tulajdonságokat részben ismert genetikai variánsok 
közvetítik.

A Lee-féle poligénes pontszám magyarországi 
validitásával kapcsolatos vizsgálat jelenleg is folyik, 
ennek előrehaladása a következő linken nyomon kö-
vethető: https://osf.io/s7t8j/. 

Mi a funkciója azoknak a genetikai variánsoknak, 
amelyek magasabb iskolai végzettséget, magasabb 
intelligenciát vagy magasabb szocioökonómiai stá-
tuszt jeleznek előre? A GWA vizsgálatok egyik, már 
említett eredménye, hogy számtalan – minimálisan 
több ezer – egyenként igen kicsi hatású genetikai 
variáns van hatással ezekre a fenotípusokra, ezért 
nem lehet ezek alapján az IQ hátterében álló, jól kö-
rülhatárolt biológiai mechanizmusokat megragad-
ni. Az IQ élettanát nem sokkal tették világosabbá a 
GWAS-eredmények (Plomin, 2018). A GWA vizsgá-
latokban talált genetikai variánsok funkciójáról nagy 
vonalakban csak annyit tudunk, hogy preferenciálisan 
a központi idegrendszerben (Okbay et al., 2016b; 
Savage et al., 2018), azon belül pedig a neuronokban, 
különösen az úgynevezett közepes tüskés neuronok-
ban (medium spiny neuron), illetve a hippokampusz 
CA1 és a szomatoszenzoros kéreg piramissejtjeiben 
expresszálódnak (Savage et al., 2018). Biológiai funk-
ciójuk szempontjából az azonosított genetikai varián-
sok szerepe kiemelt a neurogenezisben, a szinapszisok 
fejlődésében és a mielinizációban (Hill et al., 2017; 
Lam et al., 2017).

Egy másik fontos dolgot is tudunk a kognitív ké-
pességek hátterében lévő genetikai variánsokról: ezek 
úgynevezett generalista gének (Kovas és Plomin, 2006), 
azaz nem csak egy, hanem több kognitív és egyéb 
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pszi choszociális fenotípusra is hatással vannak. Je len-
tős részben ugyanazok a genetikai variánsok vannak 
hatással a matematikai, téri, emlékezeti és nyelvi képes-
ségekre, az iskolai jegyekre, az iskolai végzettségre, 
a szocio ökonómiai státuszra és például a háztartás 
jö ve delmére, míg az ezeket meghatározó nem közös 
kör nyezeti tényezők jórészt egyediek (Hagenaars et al., 
2016; Hill et al., 2016; Krapohl et al., 2014; Rimfeld 
et al., 2015; Trzas kowski et al., 2014a). Másképpen 
fogalmazva: a genetikai hatások hasonlóbbá teszik 
például IQ-nkat, iskolai jegyeinket és háztartásunk 
jövedelmét, a környezeti hatások viszont inkább távo-
lítják ezeket egymástól. 

MIÉRT NEM MŰKÖDIK JOBBAN  
AZ IQ GENOMIKAI PREDIKCIÓJA?

Az IQ kvantitatív genetikai vizsgálatok alapján 50-
80%-ban örökletes. Ennek ellenére a genom alapján 
számolt, de a kvantitatív genetikai vizsgálatokhoz 
hasonló logikájú SNP-örökletessége legfeljebb 25-
30%-ra tehető, és ismert genetikai variánsok mind-
össze a varianciája 10%-át magyarázzák. Mi lehet 
ennek az oka?

Az egyik lehetséges ok, hogy az IQ-t annyira sok 
és egyenként annyira kicsi hatású genetikai variáns 
befolyásolja, hogy azok egészét még több mint 1 mil-
lió személy vizsgálata után sem ismerjük, és még na-
gyobb vizsgálatokra van szükség. Ezt támasztja alá a 4. 
táblázatban is látható eredmény, miszerint a GWAS-
ok méretével az azokból alkotott poligénes pontszám 
prediktív ereje is nő. A közeljövőben bizonyára még 
nagyobb vizsgálatok fognak megvalósulni.

Egy másik lehetséges ok, hogy a komplex fenotípu-
sok genetikai hátteréről való feltételezéseink túlegy-
szerűsítőek. Jellemzően additív hatásokat tételezünk 
fel és modellezünk, azaz feltételezzük, hogy a meg-
örökölt genetikai variánsaink hatása egyszerűen 
összeadódik. Bár ennek a modellnek meggyőző, az 
evolúciós elméletben gyökerező alapja van (Chabris 
et al., 2013), egyes alternatív modellek szerint (Zuk et 
al., 2012) sokkal nagyobb szerep jut episztatikus ha-
tásoknak (gén-gén interakcióknak, amelyekben egyes 
gének hatása más gének jelenlététől függ). Közvetett, 
de meggyőző bizonyítékunk van rá, hogy másfajta 
nonadditív hatások (domináns-recesszív gének) az 
IQ-ra is jelentős hatással vannak. A domináns-recesz-
szív öröklésmenetnél a domináns allélekre homozi-
góta és a heterozigóta egyedek fenotípusa megegye-
zik. Tudjuk, hogy közeli rokon szülők gyermekeinek 
IQ-ja alacsonyabb a szülők IQ-ja alapján várhatónál 
(Badaruddoza és Afzal, 1993; Fareed és Afzal, 2014; 

Woodley, 2009). Ennek értelmezéséhez fontos tudni, 
hogy belterjesség esetén a homozigóták aránya megnő, 
azaz több lesz a negatív hatású recesszív allélekre ho-
mozigóta, ezért az azokkal összefüggő problémáktól 
szenvedő utód is. Ha az IQ teljes egészében additív 
öröklésmenetű lenne, nem lehetne hatással rá a bel-
terjesség, ezért ennek jelenléte önmagában bizonyíték 
rá, hogy az IQ örökletességében nem csak additív, 
hanem dominancia-hatások is szerepet kapnak (Jen-
sen, 1998).

Egy harmadik (az előzőtől nem teljesen függet-
len) lehetséges ok, hogy az IQ-t számos olyan ritka 
genetikai variáns is befolyásolja, amelyet az GWAS és 
GREML-GCTA vizsgálatokban használt úgynevezett 
SNP-csipek nem genotipizálnak, azaz a kutatók „va-
kok” ezekre. Az evolúció működési elve miatt erős 
üzenete van annak, ha egy genetikai variáns ritka: ezek 
többnyire véletlenül létrejött és csak egy kiterjedt csa-
ládban jelen lévő mutációk, amelyek legjobb esetben is 
semleges, de sokkal gyakrabban káros hatásúak, ezért 
a természetes szelekció ellenük dolgozik, és végül 
nem terjednek el szélesebb körben. Erős bizonyítékok 
vannak rá, hogy ritka genetikai variánsok jelentős,  
a vártnak megfelelően elsősorban negatív hatással 
vannak az kognitív képességekre. Ganna és munka-
társai (Ganna et al., 2016; Ganna et al., 2017) összesen 
több mint 11000 személy vizsgálatában a ritka gene-
tikai variánsok előfordulásának szignifikáns össze-
függését találták az oktatásban töltött évek számával. 
A legerősebben érintettek az agyban expresszálódó, 
nem-szinonim (azaz a gének funkcióját érdemben 
befolyásoló) mutációk voltak. A proteinrövidítő 
ritka mutációk (minorallél-frekvencia<0.1%) átla-
gos hatása 0.045 szórásnyira, az ultraritka mutációk 
(mino rallél-frekvencia<0.00000497%) hatása pedig 
0.07 szórásnyira volt tehető: azaz egyetlen személynél 
mindössze 20 ritka mutáció is a kognitív képességek 
proxijának 1 szórásnyi csökkenését eredményezheti. 
A ritka génvariánsok hatása mindkét vizsgálatban 
erősen pleiotróp volt, azaz a kognitív képességen kí-
vül más fenotípusokkal, elsősorban az alacsonyabb 
testmagasság és a szellemi fogyatékosság, az autiz-
mus, az ADHD és a szkizofrénia előfordulásával is 
összefüggtek, ám a kapcsolat az oktatásban töltött 
évek számával volt a legerősebb. Hill és munkatársai 
(Hill et al., 2018) elsőként kombinálták az intelli-
gencia GCTA- és ritkavariáns-alapú genetikai vizs-
gálatát több mint 20000 személynél. Eredményeik 
az intelligencia tipikusnak tekinthető 23%-os SNP-
örökletességét találták, ezen kívül azonban a ritka 
variánsok előfordulása a va riancia további 31%-át 
magyarázta, összesen 54%-os örökletesség-értéket 
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produkálva, ami egy nagyságrendben van a pedigré-
vizsgálatokból becsült örökletességgel. A teljesgenom-
szekvenálás módszere – szemben a sokkal olcsóbb 
és szélesebb körben használt, néhány százezer SNP 
genotipizálásával – a teljes, több milliárd bázispárt 
tartalmazó genom megismerését teszi lehetővé. Ez 
a módszer, ha az SNP-csipekhez hasonlóan olcsó és 
elterjedt lesz, lehetővé teszi majd ennek a ritka vari-
ánsok hatásának kimerítő vizsgálatát.

GÉN-KÖRNYEZET INTERAKCIÓ,  
GÉN-KÖRNYEZET KORRELÁCIÓ

Egy tulajdonság örökletessége részben környezeti 
hatásokon keresztül működhet: például a genetikai 
hajlam bizonyos környezetekben jobban megmutat-
kozhat (gén-környezet interakció), vagy a genetikai 
hajlam valójában bizonyos környezetek megkeresé-
sére lehet, és ezek a környezetek azok, amelyek a fe-
no típust közvetlenül befolyásolják (gén-környezet 
korreláció). Mindkét esetben arról van szó, hogy a 
környezet szerepe nagyobb, mint az örökletességi 
mutató alapján gondolnánk.

Gén-környezet interakciónak azt nevezzük, ha egy 
genetikai variáns hatása a környezet függvényében 
módosul. Ennek egy speciális és könnyen vizsgálható 
esete, amikor az egész genom hat másképpen a kör-
nyezet függvényében: azaz az örökletességi mutatók 
különböző környezetekben mások. Az örökletesség 
nem állandó, hanem mintáról-mintára változhat: pél-
dául nagyobb szélsőségeket megengedő környezetek-
ben vagy genetikailag homogénebb mintákban a kör-
nyezeti tényezők nagyobb és a genetikai tényezők 
rela tíve kisebb szerepét várjuk. Az iskolai végzettség 
örök letessége például magasabb Észtországban azok-
nál, akik a rendszerváltás után tanultak, mint azok-
nál, akik korábban: a szovjet rendszerben részben 
po litikai okok, később azonban valós képességek és 
mo ti vációk döntötték el, ki tanult tovább (Rimfeld 
et al., 2018). Ennek megfelelően azt várjuk, hogy a 
gének hatása nem azonos valamennyi környezetben: 
gén-környezet interakciók lépnek fel, amelyeknek 
legnyilvánvalóbb megmutatkozása az örökletesség 
eltérő mértéke. Különösen erős hipotézisek fűződnek 
az úgynevezett Scarr-Rowe hipotézishez, amely sze-
rint az IQ örökletességét a szocioökonómiai státusz 
módosíthatja (de Zeeuw és Boomsma, 2017; Figlio et 
al., 2017). Kétféle elképzelés létezik ennek feltétele-
zett irányával kapcsolatban. A diatézis-stressz-modell 
szerint az örökletesség nehéz életkörülmények között 
lesz magasabb, mivel az öröklött hajlamokat (diatézis) 
a környezet által okozott problémák (stressz) hozzák 

elő. Ezzel szemben a bioökológiai modell szerint az 
örökletesség inkább jó életkörülmények között lesz 
magasabb, mert egyrészt a nehéz élethelyzetekből 
adódó problémák hatása elnyomja az öröklött egyéni 
különbségeket, másrészt a genetikai hajlamok csak 
kellően kedvező körülmények között mutatkozhatnak 
meg, ahol rendelkezésre állnak a szükséges környe-
zeti fejlesztő tényezők, például könyvek és iskolák  
(de Zeeuw és Boomsma, 2017).

Egy korai, mára több mint 1300 alkalommal 
idé  zett vizsgálat (Turkheimer et al., 2003) alacsony 
szo   cio ökonómiai státuszú amerikai gyermekeknél a 
bio ökológiai modellnek megfelelően a kognitív ké-
pességek sokkal alacsonyabb örökletességét találta, 
mint a magasabb státuszúaknál. Egy metaanalízis 
(Tucker-Drob et al., 2013) azonban csak az Egyesült 
Államokban talált ilyen hatást, más nyugati országok-
ban nem. Egy még újabb és a korábbiaknál nagyobb 
vizsgálat (Figlio et al., 2017) floridai születési regisz-
terek alapján azonosított több tízezer ikerpárnál nem 
talált ilyen hatást az IQ proxijaként használt iskolai 
teljesítményben az Egyesült Államokban sem. Konk-
rét genetikai variánsok (poligénes pontszámok) sem 
mutatnak más erejű összefüggést a kognitív képes-
ségekkel és a társadalmi sikerrel a szocioökonómiai 
státusz függvényében (Belsky et al., 2016; Selzam et 
al., 2016).

Valamennyi, a Scarr-Rowe interakciót tesztelő 
vizsgálat nyugati, gazdag, iparosodott országokban 
készült, de vannak adataink az IQ örökletességéről 
ettől eltérő, változó mértékben gazdag országokból is 
(5. táblázat). Ezek az eredmények összességében alá tá-
masztják, hogy az IQ örökletessége nem ugyanannyi 
valamennyi környezetben (ezt a poligénes pontszá-
mok országok és minták között heterogén hatása is 
alátámasztja (Lee et al., 2018)), de nincs erős bizonyí-
ték rá, hogy pont a háztartások vagy országok vagyona 
volna az, ami ezt az összefüggést moderálja.

Gén-környezet korrelációnak azt nevezzük, ha a 
genetikai variánsok és a megtapasztalt környezetek 
nem függetlenek egymástól. A gén-környezet kor-
relációnak passzív, reaktív és aktív típusát ismerjük 
(Sesardic, 2005), és ezeket az különbözteti meg, hogy 
egy adott genotípussal rendelkező személy meny-
nyire személyes indíttatásából találkozik bizonyos 
környezetekkel. A passzív korrelációra példa, ha az 
öröklötten jobb képességű gyermekek jobb családi 
környezetben nőnek fel, ami tovább javítja teljesít-
ményüket. A reaktív korrelációra példa, ha a jobb 
képességű gyermekeket – korábbi jó teljesítményük 
miatt – jobb iskolákba veszik fel, ahol intenzívebb 
oktatást kapnak, hasonló eredménnyel. Az aktív kor-
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relációra példa, ha a jó képességű gyermekek maguk 
keresik meg a képességeiket továbbfejlesztő környe-
zeteket (Plomin, 2018). A gén-környezet korrelációk 
jelentősége, hogy ezeken keresztül a környezeti hatá-
sok megtévesztően örökletes hatásoknak tűnhetnek: 
például ha az IQ-t valójában az olvasás növeli, de az 
olvasás szeretete örökletes, úgy az IQ is örökletesnek 
fog tűnni, pedig közvetlenül egy tisztán környezeti 
hatás eredménye. A passzív gén-környezet korrelációk 
viselkedésgenetikai vizsgálatokban közös környeze-
ti hatásokként jelennek meg, ezért – utóbbiak kicsi,  
a felnőtt IQ-ra gyakorolt hatása miatt – valószínűleg 
nem jelentősek. A reaktív és aktív gén-környezet kor-
relációk vizsgálata azonban nem ilyen egyszerű. Az 
IQ örökletessége kvantitatív (Haworth et al., 2009) és 
molekuláris (Selzam et al., 2016) genetikai vizsgálatok 
alapján is nő az életkorral, viszont szintén kvanti-
tatív (Briley és Tucker-Drob, 2013) és molekuláris 
(Trzaskowski et al., 2014b) genetikai adatok szerint 
a gyermek- és serdülő- vagy felnőttkori intelligenciát 
hasonló genetikai variánsok határozzák meg. Más-
képpen fogalmazva: ugyanazok a genetikai variánsok 
jobban befolyásolják az IQ-t serdülő, mint gyermek-
korban. Ez pontosan az, amit akkor várnánk, ha az 
IQ-ra gyermekkorban hatással lévő genetikai varián-
sok hatása reaktív és aktív gén-környezet korrelációk 

révén felnagyítódna – de ugyanezt látnánk akkor is, 
ha ezek a genetikai variánsok például az idegrendszer 
olyan fejlődési mintázatait kódolnák, amelyek már 
gyermekkorban elkezdődnek, de csak a felnőttkor 
elejére fejeződnek be. Egyelőre nyitott kérdés, az IQ 
felnőttkori örökletessége milyen arányban köszönhető 
valós biológiai hatásoknak, és mennyire genetikai 
variánsokkal korreláló környezeti hatásoknak. Sajnos 
az IQ növelésére leginkább ígéretes környezeti beavat-
kozások, például a veszélyeztetett gyermekek korai 
fejlesztése (Duncan és Magnuson, 2013), az iskolázás 
(Ritchie és Tucker-Drob, 2018) vagy a kognitív tréning 
(Au et al., 2015; Soveri et al., 2017) viszonylag sze-
rény eredményeket produkálnak, a legígéretesebbnek 
ezek közül a korai iskolaelhagyás megakadályozása 
tűnik. Az IQ változatos országokban (5. táblázat) és 
társadalmi osztályokban egyaránt megmérhető magas 
örökletessége tovább szűkíti azoknak a környezeti 
hatásoknak a körét, amelyek gén-környezet korrelá-
ciókon keresztül hozzájárulhatnak az IQ növeléséhez:  
ha az örökletesen magas IQ-ra hajlamos személyek-
nek valójában a genotípussal korrelált környezeti ha-
tások kölcsönzik intelligenciájukat, akkor ezek csak 
olyan környezeti hatások lehetnek, amelyek a vidéki 
Indiában, Oroszországban, szegény amerikaiaknál és 
gazdag brit családoknál is elérhetőek.

5. táblázat

Ország h2 GDP (2018) 
USD PPP/c

Szerzők Ikerpárok száma Megjegyzés

Japán 0.58 42,659 Lynn & Hattori 1990 543 MZ, 134 DZ

Japán 0.65 42,659 Ando és mtsai 2001 143 MZ, 93 DZ

Japán 0.83 42,659 Shikishima és mtsai 2008 167 MZ, 53 DZ A g-faktor, nem a teljes IQ örökletessége

Dél-Korea 0.74 39,387 Choi és mtsai 2015 24 MZ, 20 DZ

Oroszország 0.89 27,890 Davydova és mtsai 2013 34 MZ, 33 DZ

Oroszország 0-0.62 27,890 Voronin és mtsai 2016 113 MZ, 88 DZ
A szerzők csak egyes feladatok,  
nem a teljes IQ örökletességét közlik

Oroszország 0-0.52 27,890 Voronin és mtsai 2016 78 MZ, 70 DZ
A szerzők csak egyes feladatok,  
nem a teljes IQ örökletességét közlik

Oroszország 0.89 27,890 Malykh és mtsai 2005 40 MZ, 40 DZ

India (vidék) 0.81 7,174 Pal és mtsai (1997) 30 MZ, 30 DZ

India (város) 0.8 7,174 Nathawat & Puri (1995) 15 MZ, 15 DZ
Az eredeti tanulmány beszerezhetet-
lensége miatt az adat forrása: Earl Hunt 
(2010): Human Intelligence, 226. oldal

Horvátország 0.48-0.73 24,095 Bratko és mtsai (2010) 71 MZ, 78 DZ
Széleskörű képességek, nem a teljes IQ 
örökletessége

Az IQ örökletessége (h2) különböző országokban (Ando et al., 2001; Bratko et al., 2010; Choi et al., 2015; Davydova et al., 2013; Lynn and 
Hattori, 1990; Malykh et al., 2005; Pal et al., 1997; Shikishima et al., 2009; Voronin et al., 2015). Az orosz minták áttekintése nem teljes körű, 
azok részletes leírása Malykh és mtsai (2005) tanulmányának bevezetőjében megtalálható. MZ: egypetéjű ikerpárok száma, DZ: kétpetéjű 
ikerpárok száma. A GDP adatok az IMF 2018-as adatsorából származnak.
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EPIGENETIKA

A DNS által kódolt genetikai információ nem auto-
ma tikusan válik mérhető fenotípussá, hanem gének 
ex presszióján keresztül. A gének expresszióját epi ge-
ne ti kai hatások szabályozzák, amelyek részben ma-
guk is genetikailag szabályozottak, részben viszont 
környezeti behatások következtében jönnek létre. Az 
epi ge netikai hatások létezése azonban nem mossa el 
a környezeti és genetikai hatások közötti határvona-
lat. A kvan titatív genetikai modellek logikája alapján 
nem lehetséges, hogy az örökletesnek látott hatá-
sokat valójában a környezetből eredő epigenetikai 
hatások, nem pedig a DNS különbségei közvetítsék: 
ha például valójában az édesanya transzgenerációs 
epi genetikai hatások révén továbbörökített tapaszta-
latai (Varga, 2011), vagy a prenatális és a kora gyer-
mekkori környezetből eredő epigenetikai hatások 
ha tároznának meg egy feno típust, akkor ez a hatás 
nem volna erősebb az egypetéjű, mint a kétpetéjű 
ik reknél. Az összes iker pár zigozitásától függetlenül 
egy édesanyától születik, egy anyaméhben fejlődik 
és közösen éli át gyer mekkora számos tapasztalatát:  
ha ezek volnának a meghatározóak, akkor közös kör-
nyezeti, nem pedig örökletes hatásokként jelennének 
meg egy kvantitatív gene tikai modellben.

Vannak viszont bizonyítékok arra, hogy a kognitív 
képességek környezeti determinánsai részben valóban 
epigenetikailag közvetítettek. Az úgynevezett EWA 
(epigenome-wide association study, teljesepigenom-
asszociációs vizsgálat) vizsgálatok a GWA vizsgálatok-
hoz hasonlóan az epigenetikai hatások (jellemzően a 
DNS-metiláció) és egy fenotípus közötti összefüggést 
vizsgálják. A GWA és EWA vizsgálatok értelmezésé-
ben van egy fontos különbség: környezeti hatások  
a DNS-szekvenciát nem módosítják, a DNS-metilációt 
viszont igen. Ezért a GWAS esetében egyértelmű, 
hogy a genetikai különbségek okozzák a fenotipikus 
kü lönbségeket, az EWAS esetében viszont kérdéses, 
az DNS-metiláció különbségei okai vagy következmé-
nyei-e a környezeti hatásoknak.

EWA vizsgálatok a kognitív képességek egy proxi-
já val, az oktatásban töltött évek számával kapcso latban 
már rendelkezésre állnak. Egy vizsgálat (Karlsson 
Linner et al., 2017) több mint 10000 személy epige-
nom jának vizsgálatával 9 jellemző DNS-metilációs 
mintázatot talált, amely az oktatásban töltött évek 
számával összefüggött, ezek azokban ismert módon 
a dohányzással is mind összefüggtek, ezért a szer-
zők feltételezték, hogy inkább következményei, mint 
okai voltak a gyakoribb dohányzással összefüggő 
alacsonyabb iskolai végzettségnek. Egy másik vizs-

gálat (van Dongen et al., 2018) azonban azt találta, 
hogy a dohányzókra jellemző metilációs mintázatok 
gyakoribbak alacsonyabb végzettségű nemdohány-
zóknál is, ezért oki tényezők is lehetnek. Egy jelen-
leg előkészület alatt álló vizsgálat (McCartney et al., 
2018) az iskolai végzettség varianciájának 3%-át tudta 
DNS-metilációs mintázatok alapján magyarázni. A vi-
selkedés-epigenetika tudománya még sokkal kezdetle-
gesebb a viselkedésgenetikáénál, de nagyon valószínű, 
hogy a kognitív képességekre hatással lévő genetikai 
és környezeti hatások egy része is a gén ex presszió 
módosításán, nem másfajta fehérjék kódolásán ke-
resztül működik.

KONKLÚZIÓ

Az utóbbi néhány év tudományos áttörései érdem ben 
növelték tudásunkat az IQ-hoz és a hozzá kapcsoló dó 
kognitív fenotípusokhoz örökletességéről. Ennek a leg-
jelentősebb része, hogy ezeket a fenotípusokat konk rét 
genetikai variánsokhoz köthetjük. Ezek a ge ne tikai 
variánsok nem korrelálnak tökéletesen az IQ-val vagy 
az oktatásban töltött évek számával, de jelenleg a teljes 
va ri an cia 10-15%-át, az örökletes varianciának pedig 
10-20%-át magyarázzák, ami az egyén szintjén távolról 
sem tökéletes, de a véletlen talál gatásnál szignifi kán san 
pontosabb predikciót tesz lehetővé.

A poligénes pontszámok széles körben alkalmaz-
hatók pszichológiai és szociológiai vizsgálatokban, 
ahol a kutatók a mintájukban meglévő örökletes kü-
lönbségeket tudják statisztikailag kontrollálni, vagy 
azok más változókkal való interakcióját vizsgálni 
(Plomin, 2018; Plomin és von Stumm, 2018). Például 
egy újfajta oktatási módszert tesztelve a kutatók de-
monstrálhatják, hogy vizsgálati- és kontrollcsoportjuk 
résztvevőinek oktatásban töltött évek számára vonat-
kozó poligénes pontszáma nem különbözött, azaz az 
ismert genetikai variánsok alapján a két csoport örök-
letes képességeiben nem volt különbség. Egy másfajta 
megközelítésben bemutathatják például azt is, hogy 
a beavatkozásuk elsősorban a magasabb poligénes 
pontszámú vizsgálati személyeknél működött, azaz 
az oktatási beavatkozás elsősorban azoknál hatékony, 
akiknek jó örökletes képességei vannak.

A poligénes pontszámok egy másik alkalmazása az 
oktatásban lehetséges (Asbury és Plomin, 2013; Plo-
min, 2018). Az IQ-ra vagy iskolai végzettségre vonat-
kozó poligénes pontszám ismeretében azonosíthatóak 
azok a gyermekek, akik genetikai potenciáljukhoz 
képest jelentősen alul- vagy felülteljesítenek, és ennek 
alapján célzott felzárkóztató vagy tehetséggondozó 
oktatásban részesülhetnek. 
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Egy jóval polemikusabb alkalmazási terület az  
IQ predikciója az élet korai szakaszában. A teljesít-
ményteszteken mutatott eredmények csak óvodás 
kortól korrelálnak érdemben a későbbi IQ-val (Bishop 
et al., 2003; Kavšek, 2004), ezért ezt megelőzően a fel-
nőttkori IQ legerősebb egyéni prediktora a poligénes 
pontszám. A poligénes pontszám azonban elvileg 
akár a fogantatás pillanatától kezdve kiszámítható. Az 
embriók és magzatok genotipizálása a jelenlegi orvosi 
gyakorlatban is gyakori például a terhesség során vég-
zett genetikai vizsgálatok, illetve in vitro megterméke-
nyítés esetén a még be nem ültetett embriók genetikai 
vizsgálata során. Ezeknél a vizsgálatoknál jellemzően 
ismert genetikai hátterű örökletes betegségek, például 
a Down-szindróma, a cisztás fibrózis, a Huntington-
chorea vagy a fragilis X szindróma genetikai markereit 
keresik, de poligénes pontszámok is kiszámíthatóak 
az embrió genomjából, amelyek alapján – az előbb 
felsorolt betegségeknél jóval kisebb bizonyosság gal, 
de a véletlen találgatásnál szignifikánsan pontosab-
ban – előre lehet jelezni az embrió várható felnőttkori 
hajlamát  például hangulatzavarokra (Okbay et al., 
2016a), szkizofréniára (Schizophrenia Working Group  
of the Psychiatric Genomics, 2014) vagy antiszociális 
viselkedésre (Tielbeek et al., 2017). Az Egyesült Álla-
mokban már létezik olyan vállalkozás, amely ilyen 
módon vállalja embriók preimplantációs szűrését 
poligénes betegségekre (https://genomicprediction.
com/), és természetesen a korábban ismertetett, IQ-
ra vagy oktatásban töltött évek számára vonatkozó 
poligénes pontszámok is kiszámíthatóak ilyen módon. 
A súlyos, örökletes betegségek vizsgálata és szociálisan 
kívánatosnak tartott fenotípusok genetikai szűrése 
közötti különbség technikailag nem nagy, de etikai 
szempontból természetesen óriási. A Magyarorszá-
gon hatályos jogi szabályozás ([Eütv. 182. § (3) bek.) 
alapján az embriók preimplantációs genetikai vizs-
gálata kizárólag egyes jól ismert genetikai hátterű 
betegségekre vonatkozóan, fokozott kockázat esetén 
lehetséges. Ezért a fent említett poligénespontszám-
alapú genetikai szűrés nem csak antropometriai és 
pszichológiai fenotípusokra, hanem még poligénes 
kockázatú betegségekre vonatkozóan sem megen-
gedett.
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