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Az 1Q az egyik legjobb pszichometriai tulajdonsagokkal rendelkezé és legnagyobb prediktiv
erével bird pszicholdgiai mutato. Viselkedésgenetikai eredmények régéta arra utaltak, hogy
az 1Q er6ésen Orokletes, azaz egyéni kiilonbségeit nagyrészt genetikai kiilonbségek okozzak,
és az egy csalddban felndvé testvérek dltal kdozdsen tapasztalt kornyezet, példaul a lakohely
vagy a szociokonomiai statusz hatdsa a felnéttkori 1Q-ra minimalis. A kézelmultban ezt
a korabbinal jéval nagyobb kvantitativ genetikai vizsgalatok, a kvantitativ és molekularis
genetikai megkozelitéseket 6tvozé SNP-Orokletességi vizsgalatok, valamint az 1Q hatterében
allé konkrét genetikai varidnsokat felfedé teljesgenom-asszociacios vizsgalatok egészitet-
ték ki. A teljesgenom-asszociaciés vizsgalatok eredményei alapjan poligénes pontszamok
alkothatdak, amelyek korrelacidja a valos kognitiv teljesitménnyel 0.3 korili. Az 1Q genetikai
hatterének pontosabb megismerése, kiilondsképpen a poligénes pontszamok alkalmazasa
igazolja a korabbi kvantitativ genetikai paradigmakat és szdmos alkalmazott pszicholdgiai

felhasznalasnak nyit utat, ugyanakkor bioetikai problémakat is felvet.

(Neuropsychopharmacol Hung 2019; 21(2): 69-84)
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BEVEZETES

Valamennyi pszicholdgiai teljesitményteszt ered-
ménye pozitivan korrelélt: aki jobb matematikai
képességekkel rendelkezik, annak atlagosan jobbak
a verbalis képességei, jobb a memoridja és gyorsabb
areakcidideje is (Jensen, 1998). A teljesitménytesztek
(példaul egy IQ-teszt részprobai) eredményeinek
ko6z6s variancidjat nevezziik g-faktornak, ami egy
teriiletdltalanos kognitiv képesség (,intelligencia”)
kozelitésének tekinthet és az IQ-6sszpontszdmmal
kozelithetd. A g-faktor egy tipikus IQ-tesztben a rész-
tesztek variancidjanak csak 40-60%-at magyarazza:
természetesen elég nagy szoras van példaul a matema-
tikai, verbalis vagy emlékezeti képességekben azonos
IQ-ju személyek kozott is. Egészséges személyeknél
az IQ-tesztek kiilsd validitdsa azonban elsdsorban,
bar nem kizarolag a g-faktornak koszonhetd (Schult
és Sparfeldt, 2016; Coyle, 2018; Kell és Lang, 2018).
A betegségek, kiilonosen a traumatikus agysériilések
viszont sokszor a részképességeket, példaul a verbalis
vagy téri képességeket érintik (Glascher et al., 2009;
Gléscher et al., 2010). Emiatt a szociologusok, pedago-
gusok, szervezetpszichologusok szaméra az IQ-Gssz-
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pontszammal kozelithet g-faktor talan a legfontosabb,
a klinikai pszichologusok, neuropszicholégusok, neu-
rolégusok szamara viszont nagyon fontosak lehetnek
a részképességek is. Ez a tanulmdny elsésorban az
IQ-6sszpontszammal foglalkozik, a részképességek
csak a ,, Konkrét genetikai variansok” cim rész legvé-
gén kertilnek el6 réviden.

A standardizalt intelligenciatesztekkel mérhetd
IQ szamos figyelemremélté tulajdonsaggal rendelke-
zik, amelyek fontossagat igazoljak. Az IQ-tesztek kon-
vergens validitasa és teszt-reteszt korrelacidja magas,
még hosszabb id6t kovetd tjratesztelésnél is tipikusan
0.8-0.9 koriili (Schuerger and Witt, 1989). Az IQ az
életkor valtozasaval is stabil: a Scottish Mental Health
Survey utankovetéses adatai alapjan a 11 éves korban
felvett IQ korrelacidja 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 serdiilkorban felvett IQ korre-
14l az iskolai jegyekkel (Roth et al., 2015), és a késGbbi
jovedelemmel (r~0.2), iskolai végzettséggel (r~0.5)
és a végzett szakma presztizsével (r~0.4) (Strenze,
2007). Az IQ a munkahelyi teljesitmény legfontosabb
bejosloja (Schmidt és Hunter, 1998), és alacsonyabb
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teljes (Calvin et al., 2011) és korokspecifikus (Calvin
et al,, 2017; Cuki¢ et al,, 2017) mortalitast predikal.
J6 mérhetSsége és a pszicholdgiaban egyediilalld
gyakorlati jelent6sége miatt fontos megérteni, miért
magasabb egyes személyek IQ-ja masok személyeknél.
Viselkedésgenetikai vizsgalatok segitenek tisztazni ezt.
A kvantitativ viselkedésgenetikai vizsgalatok feltarjak
a genetikai és kornyezeti hatasok relativ fontossagat az
egyéni kiilonbségek 1étrejottében, felbontasuk viszont
viszonylag alacsony abban az értelemben, hogy nem
mutatjak meg, pontosan mely genetikai és kornyezeti
killonbségek vezetnek a fenotipus killonbségeihez.
A kognitiv képességek orokletességével kapcsolatban
régota végeznek kvantitativ genetikai vizsgalatokat
(Merriman, 1924), azonban nemrégiben ezeket a
korabbinal joval nagyobb mintakon is replikaltak,
illetve a molekularis genetika fejlddése - kiilonosen
a genotipizélas koltségének drasztikus zuhandsa
(Bibault és Tinhofer, 2017) — miatt Gj modszerek és
eredmények dllnak rendelkezésre, amelyekrdl magyar
nyelven még nem késziilt attekintés.

Az orokletességgel kapcsolatban gyakori félreér-
tés, hogy az a ,,genetikai determinacié” mértékének
mutatoja. A valésagban az 6rokletesség a fenotipikus
variancidnak az a része, amelyet a vizsgalt minta-
ban meglévé genetikai variancia magyaraz. Ehhez
hasonléan a kérnyezeti meghatarozottsag aranya is
azt fejezi ki, a mintaban meglévé varianciat mennyi-
re magyarazza a kornyezet variancidja. Mas széval:
az orokletesség és kornyezeti meghatarozottsag azt
jelentik, hogy a mintaban meglévé kiillonbségeket
mennyire okozzak genetikai kiillonbségek, illetve
a kornyezet kiilonbségei. Ennek a jelent6ségét jol
illusztralja a labak szdmanak alacsony 6rokletessé-
ge. Bar a labaink szama természetesen genetikailag
meghatarozott, és léteznek genetikai betegségek is,
amelyek egy vagy mindkét lab elvesztését okozzak,
a gyakorlatban, akinek kett6nél kevesebb ldba van,
az jellemzGen kornyezeti okok miatt, példaul baleset-
ben vesztette el. Emiatt a labak szdma genetikailag
determindlt, de nem kiillondsebben orokletes. Ez a
példa azt is érzékelteti, hogy a viselkedésgenetikai
vizsgalatok azt mérik, ami van, nem azt, ami lehetne
(Plomin, 2018): béar ismert szdmos genetikai ok is,
ami a ldbak szamat befolyasolja, a gyakorlatban a
ldbak szamdnak egyéni killonbségeit elsésorban nem
ezek, hanem balesetek okozzdk. Ha egy genetikai
(vagy kornyezeti) befolyasold erds, de ritka, akkor
a mért hatdsa alacsony lesz. A fentieknek megfe-
leléen az drokletességi mutatdk mintdrdl mintara
valtozhatnak, példaul csokkenhetnek, ha genetikailag
homogénebb populaciét vizsgalunk, vagy ha olyat,
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ahol a résztvevok dltal megtapasztalt kornyezetek
valtozatosabbak.

A viselkedésgenetikai vizsgalatokban az 6rokle-
tesség mellett a kornyezeti meghatarozottsagot ha-
gyomanyosan két részre bonthatjuk: a k6zos és nem
kozos kornyezetére. A kozos kornyezet az, amit az
egyiitt felnovo testvérek kozosen tapasztalnak meg,
példaul a lakohely, a szocio6kondmiai statusz, vagy az
iskola és a sziil6k nevelési stratégiaja (ha ez utébbiak
azonosak a két testvérnél). A nem kozos kornyezet
hatésa az a variancia, amit sem az 6rokletesség, sem
a kozos kornyezeti meghatarozottsag nem magyaraz.
Ide tartoznak az akar egypetéjii ikreket is éré kiilon-
boz6 életesemények (példaul az eltéré munkahely,
vagy csak egyikiiket érint6 betegség), de a mérésiink
hibéja is. Ha példaul egy 100%-ban o6rokletes tulaj-
donsagot egy olyan pszicholdgiai teszttel mériink,
aminek amugy tokéletes pszichometriai tulajdonsagai
mellett a teszt-reteszt korrelacidja csak 0.6, ez a mérési
hiba miatt 60%-os orokletességet és 40% nem kozos
kornyezeti meghatarozottsagot fogunk mérni.

Az egylitt nevelt egypetéjt ikrek genetikailag és
kozos kornyezetitkben 100%-ban azonosak, nem ko-
z6s kornyezetiikben viszont definicié szerint 0%-ban.
A Kkétpetéjli ikrek genetikailag 50%-ban, kozos kor-
nyezetiikben 100%-ban, nem kéz6s kornyezetiikben
pedig 0%-ban azonosak. Az adoptélt gyermekeknek
kizardlag a kozos kornyezete egyezik meg, ez viszont
természetesen 100%-ban. Valamennyi kvantitativ
genetikai vizsgalat kozos eleme, hogy egy fenotipust
(pl. az IQ-t) olyan mintakban mérnek meg, ahol a
résztvevék genetikai rokonsaga és kornyezetiik ha-
sonlosaga ismert, és ezeket a hasonldsagokat hasonlit-
jak a fenotipikus hasonldsaghoz. A vizsgalatok végsé
kérdése: minden egyéb tényez6t statisztikailag kont-
rollalva hasonlobbak-e egymashoz azok az emberek,
akik genetikailag hasonlobbak?

OROKBEFOGADASOS VIZSGALATOK

Az 6rokbefogadasos vizsgalatok az IQ és mas tulajdon-
sagok talan legintuitivabb viselkedésgenetikai vizs-
galatai. Az 6rokbefogadasos vizsgalatoknak hagyo-
manyosan két tipusa létezik: 1) egy csaladban él6, de
genetikailag nem rokon gyermekek hasonlésaganak
vizsgalata; 2) killonboz6 csaladok dltal orokbefogadott
és kiilon felnevelt egypetéjli ikrek hasonlésaganak
vizsgélata. Az egy csalddba 6rokbefogadott gyerekek-
nek csak a kozos kornyezete, a kiilon nevelt egypetéjti
ikreknek pedig csak a genetikai allomdnya azonos.
Ezért az egyiitt felnétt, 6rokbefogadott gyerekek I1Q-
janak korreldcidja a kozos kornyezet hatdsa, a kiilon
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teln6tt egypetéjti ikrek IQ-janak korrelacidja pedig az
orokletesség kozvetlen becslésének tekinthetd.

Thomas Bouchard a mai napig reprezentativ
metaanalizise szerint az 6rokbefogadott gyerme-
kek és mostohatestvéreik IQ-janak korrelacidja 0.28
gyermekkorban, viszont mindossze 0.04 felnéttkor-
ban (Bouchard, 1998). A Minnesota Study of Twins
Reared Apart eredményei alapjan a kiilon nevelt egy-
petéjti ikrek IQ-janak korrelacioja felnéttkorban 0.72,
mig az egyiitt nevelteké 0.86 (Bouchard et al., 1990).
Mindkét eredmény egybehangzoéan alatdmasztja a
genetikai tényez6k szerepét az IQ egyéni kiilonbsége-
inek létrejottében. Az 6rokletesség szamos kvantitativ
genetikai modell alapjan 50-80%-ra tehet6 (Plomin és
Deary, 2015). Még meglepdbb, hogy a kozos kornye-
zet — példaul a lakohely, a szocio6kondmiai statusz
vagy részben a kozosen latogatott iskola és a nevelési
stratégidk — szerepe a gyermekkori IQ kialakitdsaban
jelentds, de ez a hatds felndttkorra jorészt elmulik
(Bouchard, 2013; Davis et al., 2009).

Az 6rokbefogadasos vizsgalatok viszonylag kony-
nyen kivitelezhet6k és elterjedtek voltak abban az
id6ben, amikor a fogamzasgatlds, az abortusz és az
egyediilallo anyasdg nem volt elfogadott a nyugati tar-
sadalmakban. Napjainkban 1j vizsgalatok nem vagy
csak nagyon ritkan, esetleg régi mintak utdnkoveté-
sével késziilnek.

KLASSZIKUS IKERVIZSGALATOK

Az orokbefogadasok- kiilondsen egypetéjii ikrek
kiilonb6z6 csaladba valé orokbefogadasa — ma mar
viszonylag ritkak, de ikrek mindig és mindenhol szii-
letnek. A klasszikus ikervizsgalatokban egypetéjti és

kétpetéju ikrek hasonldsdgat vizsgéljak, és alapkérdé-
siik az, hogy az egy csalddban felnétt egypetéjti ikrek

hasonlébbak-e mint a kétpetéjiiek. Ha ez igy van, az
genetikai tényez6k szerepére utal, és a hasonldsagok
pontos mértékébdl kvantifikalhato. Az ikervizsgalatok
hagyomadnyos egyenlete az igynevezett Falconer-
formula: h*=2(rmz-rpz) — ahol h? a fenotipikus varian-
cia genetikaij hatdsok altal magyarazott része, rmz az
egypetéjli, roz pedig a kétpetéjli ikrek fenotipusanak
korrelacidja. A kétpetéjt ikrek genomja 50%-ban, az
egypetéjieké pedig 100%-ban egyezik meg, azaz a
korrelaciéik kiilonbsége megmutatja a genom 50%-
anak hatasat — ezért ennek kétszerese az orokletesség
becslése. A modern kvantitativ genetikai vizsgala-
tokban a Falconer-formulaval azonos filozdfiaja, de
matematikailag precizebb, strukturdlis modellek il-
lesztésén alapul6 iterativ modszerekkel becsiilik az
orokletesség illetve a kornyezeti meghatarozottsag
mértékét (Knopik et al., 2016).

Az 1Q orokletességét csaladi vizsgalatok alapjan
becsiilé tanulmanyok elsé metaanalizise ma mér tobb
mint 50 éves (Erlenmeyer-Kimling és Jarvik, 1963),
és ikeradatok alapjan az IQ 60% koriili 6rokletességét
talalta. Ehhez hasonl6 eredményre jutottak késébbi
metaanalizisek is (Bouchard és McGue, 1981; Devlin
etal., 1997). Ma mar ezeknél a metaanaliziseknél joval
nagyobb tanulmdnyok is rendelkezésre allnak, ame-
lyek koziil kiemelendé a brit Twins Early Development
Study (TEDS), és a svéd sorkatonai regiszterek alapjan
késziiltek. A TEDS tobb ezer 1994-96-ban sziiletett
brit ikerpar rendszeres utankévetésén alapul, a svéd
sorkatonai regiszterek pedig azt haszndljak ki, hogy
a kozelmultig minden 18 éves svéd férfi sorkatonai
szolgélata elején kitoltott egy IQ-tesztet. Ezek a sze-
mélyek koziil a testvéreket — koztiik az egy- és kétpe-
téjli ikertestvéreket — populacio-regiszterek alapjan
azonositani lehet. Ezek a vizsgalatok tobb tizezer {6s
elemszammal (1. tablazat) igazoljak, hogy az IQ 6rok-

1. tablazat

Vizsgalat Minta Eletkor A C E

Davis és mtsai (2009) 2548 brit ikerpar 2-4 év 0.26 0.68 0.06
Davis és mtsai (2009) 1699 brit ikerpar 7-10 év 0.54 0.28 0.18
Haworth és mtsai (2009) 2680 brit, holland, amerikai és ausztral ikerpar 4-10 év 0.41 0.33 0.26
Haworth és mtsai (2009) 4943 brit, holland, amerikai és ausztral ikerpar 11-13 év 0.55 0.18 0.27
Haworth és mtsai (2009) 3075 brit, holland, amerikai és ausztral ikerpar 14-34 év 0.66 0.16 0.19
Krapohl és mtsai (2014) 6653 brit ikerpar 16 év 0.58 0.04 0.39
Shakeshaft és mtsai (2015) 6235, svéd fiu ikerpar (sorkatondk) 18 év 0.58 0.22 0.20

Az1Q néhany jelentds viselkedésgenetikai vizsgalata, 6sszesen tébb mint 30000 ikerpar bevonasaval (Davis et al., 2009; Haworth et al., 2009;
Krapohl et al., 2014; Shakeshaft et al., 2015). A: additiv genetikai hatasok. C: kozos kornyezeti hatasok. E: nem kdzos kornyezeti hatasok.

A szamok a fenotipikus variancia magyarazott aranyat jelentik.

NEUROPSYCHOPHARMACOLOGIA HUNGARICA 2019. XXI. EvF. 2. szAm

71



OSSZEFOGLALO KOZLEMENY

Ujma Przemyslaw Péter

letessége 50-60% kortiili, és az életkorral nd. Az IQ
orokletességének nvekedése az életkorral Wilson-ha-
tas néven is ismert (Bouchard, 2013). Ezzel parhuza-
mosan - az 6rokbefogaddsos vizsgalatokban latotthoz
hasonléan - a kozos kornyezet hatasa csokken.

A Klasszikus ikervizsgalatban szamos tényezot
kontrollalunk ahhoz képest, mint ha egyszer( test-
véreket hasonlitandnk egypetéjti ikrekhez, példaul a
gyermekek életkorabdl és prenatalis eseményekbdl
szarmazo hatasokat. A kétpetéjii ikrek ugyanannyi
id6sek és ugyanabban az anyaméhben fejlédtek, mint
az egypetéjliek. Hatranyuk azonban, hogy a genetikai
hasonldsdgnak csak kétféle szintje (~50% és 100%)
alapjan modelleznek, illetve feltételezik, hogy az egy-
petéjli és kétpetéjii ikrek altal tapasztalt kornyezet
hasonld, ami nem feltétleniil van igy (Felson, 2014;
Fosse et al., 2015). Ezért fontosak olyan kiegészi-
t6 vizsgéalatok, amelyek ettdl eltéré modellekkel is
dolgoznak, tobbféle rokonsagi viszonyt is figyelem-
be véve. Ennek egy impressziv megvaldsitdsaban
(Schwabe et al., 2017) kozel 900000 12 éves holland
didknak az ,,Eindtoets Basisonderwijs” standardi-
zalt iskolai teszten elért eredményét gytijtotték ossze,
és a didkok egyedi azonositdja alapjan populacid-
regiszterek segitségével parositani tudték a testvérek,
féltestvérek, illetve els6- és masodunokatestvérek
tesztpontszamait. A kutatok nem rendelkeztek infor-
maciéval arrdl, mely rokonok élnek egyiitt, ezért a
kozos kornyezet hatasat nem tudtdk modellezni, de
informacidjuk volt a kozos kornyezet szamos fontos
elemérdl, példdul a migracios hattérrdl, a latogatott
iskola tipusdrol és a szociodkondmiai statuszrol, ame-
lyeket kovaridnsként kezeltek. A kovariansok kont-
rolljaval, additiv genetikai és nem kozos kornyezeti
hatasokat modellezve a teszteredmények orokletes-
sége 76%-nak addédott.

SNP-OROKLETESSEG

A kvantitativ genetikai mddszerek alapja, hogy meg-
nézziik, a genetikailag hasonlébb emberek fenotipi-
kusan is hasonlobbak-e: ha ez igy van, az a genetikai
tényez6k szerepére utal, és minél jobban aranylik
a fenotipikus hasonl6sag a genetikai hasonldsag-
hoz, annal magasabb az 6rokletesség mértéke. Az
orokbefogadasos vizsgalatokban 0%-os és 100%-0s
genetikai hasonldsag hatasat vizsgaljuk a kozos kor-
nyezet 100%-os vagy 0%-os egyezése mellett. Az
ikervizsgélatokban 50%-o0s és 100%-os genetikai ha-
sonldsag hatdsat hasonlitjuk 6ssze a kozos kornye-
zet (feltételezetten) 100%-os egyezése mellett. Egyes
vizsgélatok unokatestvéreket, vagy akar masoduno-
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katestvéreket is bevonnak: de kevesen vagyunk, akik
a harmadunokatestvéreinkkel is tartanank a kapcso-
latot, ezért sok rokonunkat nem is ismerjiik. A valo-
sdgban valamennyire minden ember a rokonunk, és
mindketténk DNS-e ismeretében szamszertileg is
meg lehet mondani, mennyire.

A molekularis genetika forradalma a kvantitativ
genetikdba elszor ugy jutott el, hogy viszonylag
olcson és egyszertien lehet6vé vélt a vizsgalatokban
résztvevok genomjanak megismerése (pontosabban
néhany tiz- vagy kés6bb szazezer egypontos nukleo-
tid-polimorfizmus [SNP] genotipizélasa), és ennek
alapjan meg lehetett vizsgalni, az egymasnak teljesen
ismeretlen kisérleti személyek koziil hasonlobbak-e
egymdshoz azok, akik a genomjuk alapjan kozeli ro-
konok. A csaladi pedigré (a rokonsagi fokok ismerete)
helyett a valédi genom hasonldséga alapjan becsiilt
orokletességnek SNP-orokletességnek nevezziik.
Az SNP-orokletességet a leggyakrabban a GREML-
GCTA (genome-based restricted maximum likeli-
hood-genome-wide complex trait analysis, teljes-
genom-alapu komplexjelleg-vizsgalat) segitségével
vizsgaljak (Lee et al., 2016; Yang et al., 2011), de
szamos hasonlo filoz6fidju moédszer (Bulik-Sullivan
etal., 2015; Speed et al., 2017; Young és Frigge, 2018)
létezik. A legtobb modszer kozos eleme, hogy a vizs-
galatban résztvevd ismeretlen személyek genomja
alapjan egy rokonsagi matrixot hoznak létre, amely
valamennyi lehetséges parositdsuk adatait tartalmaz-
za. Ezt a métrixot egy masik, a fenotipikus hasonldsa-
got tartalmaz6 matrixhoz hasonlitjak (1. dbra).

Az SNP-orokletesség szamos elénnyel és hat-
rannyal rendelkezik a pedigré-alapi orokletességi
mutatékhoz képest. Legfontosabb elénye, hogy csak
egymdsnak ismeretlen embereket vizsgal, azaz mentes
attdl a valdszintileg hamis (Felson, 2014; Fosse et al.,
2015) feltételezéstdl, hogy az egypetéjii és kétpetéjii
ikrek csak a genetikai hasonlésagukban kiilonboz-
nek, kornyezetitk hasonlésagaban nem. Egy hatranya,
hogy az SNP-6rokletességet vizsgalo mddszerek csak
a genotipizalt, gyakori (tipikusan a populaciéban 5%
folotti gyakorisagu) genetikai varidnsokat ,,latjak’,
ezek alapjan alkotjak meg a rokonsagi matrixot, ezért
az ennél ritkabb genetikai variansok szerepét nem
mutatjak, emiatt alulbecslésnek tekinthet6k. Egy ma-
sik hatrdnya, hogy mivel a tul kozeli rokonokat a ge-
netikai adatbazisok elemzésébél jellemzben kizarjak,
az SNP-Orokletesség a lehetséges rokonsagi fokok
egy viszonylag sziik és alacsony tartomanya alapjan
szamolodik. Az SNP-orokletesség jellemz8en ala-
csonyabb, mint a pedigré-alapt 6rokletesség, annak
mintegy harmada-fele. Ez nem csak a kognitiv ké-
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1.4bra
1Q-pontszamok kilonbségei Relativ rokonsagi fok
Andras Bea Cecilia Dévid Andras Bea Cecilia David
Andras 5 10 20 Andras 0.08 0.04 0.02
Bea 10 20 Bea 0.04 0.02
Cecilia 10 Cecilia 0.04
David Dévid

A teljesgenom-alapu komplexjelleg-vizsgéalat (GREML-GCTA) sematikus illusztraciéja (Knopik et al., 2016 nyoman). A bal oldali tablazat
4 hipotetikus, egymasnak ismeretlen személy IQ-janak pontokban kifejezett kiilonbségét mutatja be, a jobb oldali tablazat pedig ugyan-
ezeknek a személyeknek az egymashoz képesti, a DNS alapjan megallapitott rokonsagi fokat. Lathato, hogy a rokonsagi fokok és az
1Q-kilonbségek tokéletes forditott aranyban vannak egymassal: kétszer akkora rokonsagi fok mindig feleakkora 1Q-kiilonbséggel jar
egyutt. Emiatt ebben a hipotetikus példaban az IQ SNP-Orokletessége 1. A példaban az egyszer(iség kedvéért az 1Q-kilénbségek

IQ-pontban megadva szerepelnek.

2. tablazat

N h2swe SE Atlagos 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

Azintelligencia SNP 6rokletességét (h?sve) GREML-GCTA mdédszerrel becsulé vizsgélatok. Az utolsé sor a teljes elemszamot, a metaanalitikus

atlagos hatdsméret és az életkor sulyozott atlagat mutatja.

pességeknél, hanem példaul pszichiatriai betegségek
vagy tisztan élettani mutatok esetén is igy van (Nolte
és van der Most, 2017).

Az SNP-o6rokletességet méré modszerekre is igaz
azonban, hogy a kognitiv képességek igy is kiugréan
magas Orokletességet mutatnak. Szamos empirikus
vizsgélat foglalkozott az IQ vagy mas, standardizalt
teszttel mért kognitiv képességek SNP-o6rokletessé-
gének mérésével (2. tablazat). A GCTA-mddszerrel
becstilt SNP-orokletesség a kovetkez6 modon meta-
analizélhatd: h%men = X(h% / SE%) / 2(1 / SE%). Ennek
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alapjan a 2. tdblazatban ismertetett vizsgalatokban
a kognitiv képességek SNP-orokletessége 28%-ra
tehetd. Ez hasonlo, egy 86010 f6 bevonaséaval ké-
szlilt 6nallé vizsgalat eredményéhez (h’sxe=0.25)
(Davies et al., 2018). Osszehasonlitasként: ugyan-
ezt a mddszert hasznalva példaul a testmagassag
49%-o0s, a testtomegindex 25%-os, a vérnyomas pe-
dig 17%-os orokletességet mutat (Nolte és van der
Most, 2017).

A kognitiv képességek SNP-orokletessége tehat
jellemz8en 25-30% kozé tehetd.
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KONKRET GENETIKAI VARIANSOK

Kvantitativ genetikai mddszerek - beleértve az SNP-
orokletességet is — eredményei alapjan régéta sejthet6,
hogy az IQ és mas fenotipusok egyéni kiilonbségeit
jelentds részben genetikai killonbségek okozzak. Ez a
tudds megelézte a DNS ismeretét és az emberi genom
szerkezetét és miikodését feltaro Human Genom Pro-
jektet is. Mégis, csalodast kelté modon nagyon sokdig
teljesen ismeretlenek maradtak a konkrét genetikai
variansok, amelyek az egyes fenotipusok varianciaja-
nak kialakitasaban szerepet jatszanak. Az utobbi évek
azonban ebben komoly valtozast hoztak.

A molekularis genetika leger8sebb eszkozét a
komplex fenotipusok genetikai hétterének feltdra-
séra jelenleg a teljesgenom-asszocidcids vizsgalatok
(genome-wide association study, GWAS) képviselik.
A GWA vizsgéalatok modszertana egyszert: egy ilyen
vizsgélatban szamos (jellemzden tobb szazezer) egy-
pontos nukleotid-polimorfizmust genotipizalnak va-
lamennyi résztvevénél, akiknél valamilyen fenotipust
is felmérnek. A GWAS lényege egy egyszer( line-
aris regresszidos modell, amely — a genetikai adatok
eléfeldolgozasat kovetden — megallapitja, mely gene-
tikai variansok korrelalnak a fenotipussal. Természe-
tesen — mivel tobb szdzezer fliggetlen valtozonk van

— a legtobb ilyen korrelacio fals pozitiv, és az eredmé-
nyek igen szigoru statisztikai korrekcidja sziikséges,
ami oriasi, minimalisan tobb tizezer, de optimalisan
tobb millio résztvevd adatait tartalmazé mintakat tesz
sziikségessé. Ezért a legtobb GWAS 6riasi nemzetkozi
konzorciumok egytittmikodéseképpen valdsul meg,
amelyek szamos orszag szamos kutatékozpontjaban
rogzitett genetikai adatokat kombindl (vagy az egyes
kozpontokban kiilon-kiilon elvégzett GWAS-ok ered-
ményét metaanalizalja). Ilyen egytittmtikodésre példa
a GIANT (antropometriai jellegek) vagy az SSGAC
(tarsadalomtudomanyi és pszichologiai fenotipusok).

A GWA vizsgalatok eredménye lényegében egy
lista, amelyben az Gsszes vizsgalt SNP-hez hozzaren-
delnek egy, a célfenotipussal valo osszefliggés ere-
jét mutat6 hatasméret-mutatét (az IQ-hoz hasonld
folytonos fenotipusokndl egy regresszios egytitthatot,
a szkizofrénia-diagnozishoz hasonlé bindris fenoti-
pusoknal pedig egy esélyhanyadost) és egy p-értéket.
A modern GWA-vizsgalatok alapjan a legtobb SNP
hatasa egyenként rendkiviil kicsi, jellemzden legfel-
jebb a variancia egytized szdzalékdra tehetd (Chabris
et al., 2013; Plomin és von Stumm, 2018; Trampush
et al., 2017): egy adott genetikai varidns példaul leg-
feljebb 0.5 ponttal magasabb IQ-t eredményez. Ezért
van, hogy csak ezek az oriasi vizsgalatok képesek
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megtalalni az IQ-ra és sok mas komplex fenotipusra
hatéssal 1év6 genetikai varidnsokat: csak ekkora
vizsgalatokban genomszinten szignifikins (p<107®)
egy ennyire kicsi hatas. Fontos modszertani apré-
sag, hogy a GWAS-ban a kutatok jellemzéen nem
a teljes genomot, csak annak néhdny szdzezer poli-
morf helyét (SNP-ket) ismerik. Ezek ,,jelz6karoként”
mikodnek a genomban, mivel a kromoszéman a
kozeliikben 1évé mas SNP-kkel magasan korrelaltak
(linkage disequilibrium-ban, LD-ben vannak), ezért
ha utébbiakat nem is genotipizéljak, a kozelben 1év6
genotipizalt SNP alapjan kovetkeztetni lehet az itteni
allélekre is. Ugyanezért viszont, ha egy GWAS alapjan
egy SNP korreldl egy fenotipussal, nem tudjuk, ez-e
a valédi okozé SNP, vagy valamelyik szomszédja a
kromoszoman.

Mivel az egyes genetikai varidansok hatasa nagyon
kicsi, ezek koziil egy-egy megléte egy személyben nem
sokat fog véltoztatni a tulajdonsdgain. Ennél tobbet
ériink el azzal, ha egy személynél 6sszeadjuk szamos
vagy akar az osszes genetikai varidnsahoz egy GWA
vizsgalat alapjan tartozo hatdsméreteket, és ennek
alapjan probaljuk bejosolni a varhat6 fenotipusat. Ezt
a szamos genetikai varidns alapjan szamolt értéket
poligénes pontszamnak (polygenic score) nevezziik
(Dudbridge, 2013). A poligénes pontszamok megalko-
tasanak logikdja hasonlit a szamos kérdést tartalmazo
pszichologiai tesztekéhez (Plomin, 2018): példaul
a STAI kérd6iv szamos tételbdl all, amelyek mind-
egyike valamennyire 0sszefiigg a szorongéssal, 4m
a szorongast az 9sszes tételre adott valaszok osszege
alapjan becsiiljiik, ami az egyes tételeknél jobb mutato.
A 3. tablazat illusztralja egy poligénes pontszam meg-
alkotdsanak madjat.

A poligénes pontszamokat jellemz3en nem csak
a genomszinten szignifikins SNP-kbdl alkotjék meg,
mivel a szigoru korrigalt p-érték kovetkeztében a
GWA vizsgélatok szamos fals negativ eredményt is
eredményeznek. A poligénes pontszdmok prediktiv
ereje jellemzGen javul vagy legaldbbis nem romlik, ha
minél tobb SNP alapjan alkotjdk meg 6ket (Krapohl
et al.,, 2017). Fontos, hogy a hatalmas mintékra csak
ahhoz van sziikség, hogy a fenotipus hatterében 4all6
genetikai varidnsokat felfedezziik: utana a felfedezett
genetikai variansok alapjan akdr egy-egy személynél
is megalkothatok a poligénes pontszamok, és néhany
szaz vagy akar néhdny tucatnyi résztvevot tartalma-
z6 statisztikai mintédkban is hasznalhatéak kutatasra
a genetikai hajlamok vagy kockazatok indexeként
(Plomin és von Stumm, 2018).

Az utdbbi 6t évben szdmos, korabban elképzelhe-
tetlentil nagy GWA vizsgélatot publikaltak konkrétan
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3. tablazat
Fenotipust nével6 | Hatasméret- A résztvevd A résztvevo A résztvevd
allél mutato (B) 1. allélje 2. allélje pontszama
SNP1 A 0.05 A A 0.1
SNP2 G 0.01 C C 0
SNP3 C 0.02 C G 0.02
Poligénes pontszam 0.12

Egy poligénes pontszam megalkotdsa Plomin (Plomin, 2018) nyoman. GWA vizsgalatok megmondjak, mely SNP-k milyen dsszefliggést
mutatnak a fenotipussal, és a két lehetséges allél kdzul melyik és mennyivel noveli azt (a,ndvelés” és,csokkentés” természetesen relativan
definialt és barmikor megfordithatd). Egy Uj vizsgalatban minden genotipizalt személynél 6sszeadjuk a hatdsméret-mutatéval sulyozott
,noveld” allélek szamat. Az 6sszes SNP 6sszes ,noveld” allélje alapjan keletkezik a végleges poligénes pontszam.

4. tablazat

Fenotipus Vizsgalat Résztvevok szama stei;r?ir: IZ::;:‘ P-k ‘I\I/laar;_;a):‘acriizott

Rietveld és mtsai 2013 126,559 3 2%
Oktatasban toltott évek szama Okbay és mtsai 2016 293,723 74 3.2%

Lee és mtsai 2018 1,131,881 1271 12%

Trampush és mtsai 2017 35,298 2 Nem ismert
Intelligencia 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%

Kognitiv fenotipusokra vonatkozd GWA vizsgalatok. A magyarazott variancia a GWA vizsgalat célfenotipusanak (oktatasban toltott évek
szama vagy intelligencia) a megtalélt genetikai variansok altal figgetlen mintaban magyarazott varianciajara utal.

az intelligenciaval (Davies et al., 2018; Lam et al., 2017;

Sniekers et al., 2017; Trampush et al., 2017), vagy
proxi-fenotipusaval, az oktatdsban toltott évek sza-
maval (Lee et al., 2018; Okbay et al., 2016b; Rietveld

et al., 2013) kapcsolatban (4. tablazat). Bar elsére

szokatlan lehet, hogy az oktatasban toltott évek sza-
mat az IQ-val azonositjuk, a két mutaté fenotipikus

korrelacidja ~0.5 (Strenze, 2007), genetikai hatteriik
atfedése (genetikai korreldciéjuk) még ennél is maga-
sabb, 0.7 koriili (Savage et al., 2018), és az oktatasban

toltott évek szamaval kapcsolatos GWAS-ok alapjan

alkotott poligénes pontszamok jobban josoljak be az

intelligenciat, mint a magaval az intelligencidval kap-
csolatos vizsgalatok alapjan késziiltek (Plomin, 2018).
Ennek az az elsddleges oka, hogy ezt a fenotipust tobb

személynél mérik fel és ez nagyobb vizsgalatokat tesz

lehet6vé.

A GWA vizsgalatok alapjan késziilt poligénes pont-
szamok fiiggetlen mintakban mutatott korrelacidja
a kognitiv tesztek eredményével az orokletesség el-
képzelhet6 legkozvetlenebb mérése, hiszen ebben az
esetben konkrét genetikai varidnsok osszefiiggését
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vizsgéljuk a fenotipussal. Szamos vizsgalat bizonyitja,
hogy az intelligencira vagy az oktatdsban tolt6tt évek
szamara vonatkozé GWA vizsgalatok alapjan meg-
alkotott poligénes pontszamok tényleg bejosoljak a

kognitiv teljesitményt és a tarsadalmi sikert. Jellemz6
modon példaul az oktatasban toltott évek szamara

vonatkozo legtijabb poligénes pontszam (Lee et al.,
2018) prediktiv ereje a valos iskolai végzettségre vo-
natkozodan a fiiggetlen Health and Retirement Study
és ADD Health mintakban nagyobb, mint a haztartas

jovedelméé, és kozel akkora, mint a verbalis képes-
ségeké.

Krapohl és munkatérsai (Krapohl és Plomin, 2016)

a brit TEDS mintaban a Rietveld-féle poligénes pont-
szam és a 16 évesen kitoltott GCSE standardizalt isko-
lai teszten nyujtott teljesitmény kozott 0.17-re tehetd

korrelaciot talalt. Selzam és munkatarsai (Selzam et al.,
2016) ugyanebben a mintéban vizsgélta az Okbay-féle

poligénes pontszam és az iskolai standardizalt teszte-
ken elért eredmény kozotti osszefiiggést. A genetikai

variansok prediktiv ereje az életkorral nétt, 16 évesen

mar 0.3 volt az korrelaci6 a poligénes pontszam és
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a GCSE standardizalt teszteredmények kozott. Ez
az Osszefiiggés alacsony és magas szocio6konomiai
statuszu személyek diakoknal is fennallt. Krapohl
és munkatdrsai (Krapohl et al., 2017) ugyanebben
amintaban egy tobb poligénes pontszdmot kombina-
16 megkozelitést alkalmazva a genetikai prediktor és
a GCSE jegyek kozott 0.33-as, a genetikai prediktor
és az IQ kozott pedig 0.22-es korrelacidt taldlt. A ha-
sonld elven megalkotott genetikai prediktor korrela-
cidja a célfenotipussal tjabb poligénes pontszamok
alkalmazdsdval tovabb nétt: 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 mintaban vizsgéltak az iskolai végzettségben
mutatott tarsadalmi mobilitas genetikai és csaladi
determinansait. Az ikerminta kvantitativ genetikai
vizsgalata alapjan a mobilitas (a sztil6kénél alacso-
nyabb vagy magasabb iskolai végzettség megszerzése)
mintegy 50%-ban genetikai és 40%-ban kozos kornye-
zeti tényez6kon mulott. A legmagasabb Okbay-féle
poligénes pontszama azoknak a résztvevéknek volt,
akik egyetemet végzett sziileikhez hasonldan tovabb-
tanultak, a legalacsonyabb pedig azoknak, akiknek
sem a sziileik, sem ¢k maguk nem tanultak tovabb.
A kett6 kozott rendre a felfelé mobilis (fels6foku vég-
zettség nélkiili sziil6k gyermekeként tovdbbtanulo) és
a lefelé mobilis (fels6foku végzettségii sziil6k gyerme-
keként nem tovabbtanuld) gyermekek alltak. Nem-
zetkozi adatok meggy6zGen igazoljak, hogy az iskolai
végzettség — az IQ-t6l eltérben — orokletessége mellett
jelent6s részben kozos kornyezeti tényezékon is mu-
lik: ha a feln6ttkori intelligencia nem is, az iskolai
végzettség fligg a csaladi kornyezettdl (Branigan et
al,, 2013).

Belsky és mtsai (Belsky et al., 2016) az 0j-zélan-
di Dunedin utdnkovetéses mintaban a Rietveld-féle
poligénes pontszamok sszefliggését talalta felnéttko-
ri szociookonomiai statusszal (r=0.15). A magasabb
poligénes pontszammal rendelkez6k ezen kiviil kordb-
ban kezdtek beszélni, jobban tanultak, magasabb tar-
sadalmi mobilitassal rendelkeztek és jobban tervezték
pénziigyeiket is. A poligénes pontszam hatasa hasonld
volt az alacsony, atlagos és magas szociookondmiai
statuszu csaladokban is. Ezeket az eredményeket ha-
rom amerikai és egy brit utdnkovetéses mintaban is
megismételték a megbizhatobb Lee-féle poligénes
pontszam hasznalataval (Belsky et al., 2018), amely
megerdsitette a poligénes pontszam és az iskolai vég-
zettség, a foglalkozas presztizse és a vagyoni helyzet
kozotti Osszefiiggést, tipikusan 0.2-0.3 kozotti korre-
lacios egytitthatokkal. Ez az osszefiiggés a testvérek
kozott is fennallt: korabbi eredményekhez hasonldan
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(Domingue et al., 2015) azonos csaladbol indulva is
a magasabb poligénes pontszamu testvérek felnéttkori
szociodokondmiai statusza volt magasabb.

Smith-Woolley és mtsai (Smith-Woolley et al.,
2018) a brit TEDS minta kiilonféle iskoldkba jaro
didkjainak a 16 évesen megirt GCSE standardizalt
iskolai teszten nyujtott teljesitményét vizsgélta. A sze-
lektiv iskoldkban (elit gimnaziumok és maganiskolak)
tanul6 didkok teljesitménye lényegesen jobb volt az
allami iskolakban tanuléknal, am ezeknek a didkoknak
az Okbay-féle poligénes pontszama is magasabb volt.
A diakok kivalasztasaban szerepet jatszé tényezdket
(példaul a korabbi iskolai jegyeket és IQ-t) kontrollalva
az iskolatipus a GCSE eredmények variancidjanak
kevesebb mint 1%-at magyardzta. Az eredmények
arra utalnak, hogy a jobb iskolakba jaré didkok jobb
teljesitménye elsésorban a mar meglévé, részben 6rok-
letes, részben a csaladbdl hozott tulajdonsdgaiknak,
nem pedig az iskola hatdsanak tudhatd be, és ezeket
a tulajdonsagokat részben ismert genetikai variansok
kozvetitik.

A Lee-féle poligénes pontszam magyarorszagi
validitasaval kapcsolatos vizsgalat jelenleg is folyik,
ennek elrehaladasa a kovetkezd linken nyomon ko-
vetheté: https://osf.io/s7t8j/.

Mi a funkcidja azoknak a genetikai variansoknak,
amelyek magasabb iskolai végzettséget, magasabb
intelligenciat vagy magasabb szociookonomiai sta-
tuszt jeleznek elére? A GWA vizsgalatok egyik, mar
emlitett eredménye, hogy szamtalan — minimalisan
tobb ezer — egyenként igen kicsi hatast genetikai
varidns van hatdssal ezekre a fenotipusokra, ezért
nem lehet ezek alapjan az IQ hatterében allo, jol ko-
ritlhatarolt bioldgiai mechanizmusokat megragad-
ni. Az IQ élettanat nem sokkal tették vildgosabba a
GWAS-eredmények (Plomin, 2018). A GWA vizsga-
latokban talalt genetikai varidnsok funkciéjarol nagy
vonalakban csak annyit tudunk, hogy preferencialisan
a kozponti idegrendszerben (Okbay et al., 2016b;
Savage et al., 2018), azon beliil pedig a neuronokban,
kiilonosen az ugynevezett kozepes tiiskés neuronok-
ban (medium spiny neuron), illetve a hippokampusz
CAl és a szomatoszenzoros kéreg piramissejtjeiben
expresszalédnak (Savage et al., 2018). Bioldgiai funk-
cidjuk szempontjabol az azonositott genetikai varian-
sok szerepe kiemelt a neurogenezisben, a szinapszisok
fejlédésében és a mielinizacioban (Hill et al., 2017;
Lam et al., 2017).

Egy masik fontos dolgot is tudunk a kognitiv ké-
pességek hatterében 1év6 genetikai variansokrol: ezek
ugynevezett generalista gének (Kovas és Plomin, 2006),
azaz nem csak egy, hanem t6bb kognitiv és egyéb
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pszichoszocialis fenotipusra is hatassal vannak. Jelen-
tOs részben ugyanazok a genetikai variansok vannak
hatdssal a matematikai, téri, emlékezeti és nyelvi képes-
ségekre, az iskolai jegyekre, az iskolai végzettségre,
a szociookonomiai statuszra és példaul a haztartas
jovedelmére, mig az ezeket meghatdrozé nem kozos
kornyezeti tényez6k jorészt egyediek (Hagenaars et al.,
2016; Hill et al., 2016; Krapohl et al., 2014; Rimfeld
et al., 2015; Trzaskowski et al., 2014a). Masképpen
fogalmazva: a genetikai hatasok hasonlobbad teszik
példaul IQ-nkat, iskolai jegyeinket és haztartdsunk
jovedelmét, a kornyezeti hatasok viszont inkébb tavo-
litjak ezeket egymastol.

MIERT NEM MUKODIK JOBBAN
AZ 1Q GENOMIKAI PREDIKCIOJA?

Az IQ kvantitativ genetikai vizsgalatok alapjan 50-
80%-ban orokletes. Ennek ellenére a genom alapjan
szamolt, de a kvantitativ genetikai vizsgalatokhoz
hasonlé logikdju SNP-orokletessége legfeljebb 25-
30%-ra tehetd, és ismert genetikai variansok mind-
Ossze a variancidja 10%-at magyarazzak. Mi lehet
ennek az oka?

Az egyik lehetséges ok, hogy az IQ-t annyira sok
és egyenként annyira kicsi hatdsu genetikai varidns
befolyasolja, hogy azok egészét még tobb mint 1 mil-
lié személy vizsgdlata utan sem ismerjiik, és még na-
gyobb vizsgalatokra van sziikség. Ezt tdmasztja ala a 4.
tablazatban is lathat6 eredmény, miszerint a GWAS-
ok méretével az azokbdl alkotott poligénes pontszam
prediktiv ereje is né. A kozeljévében bizonyara még
nagyobb vizsgalatok fognak megvalésulni.

Egy masik lehetséges ok, hogy a komplex fenotipu-
sok genetikai hatterérdl valo feltételezéseink tulegy-
szertsitdek. Jellemz8en additiv hatdsokat tételeziink
fel és modelleziink, azaz feltételezziik, hogy a meg-
orokolt genetikai varidnsaink hatdsa egyszertien
osszeadodik. Bar ennek a modellnek meggy6z6, az
evolucids elméletben gyokerezé alapja van (Chabris
etal., 2013), egyes alternativ modellek szerint (Zuk et
al., 2012) sokkal nagyobb szerep jut episztatikus ha-
tasoknak (gén-gén interakcidknak, amelyekben egyes
gének hatasa mas gének jelenlététdl fiigg). Kozvetett,
de meggy6z6 bizonyitékunk van ra, hogy madsfajta
nonadditiv hatdsok (domindns-recessziv gének) az
IQ-rais jelentds hatdssal vannak. A dominans-recesz-
sziv 6roklésmenetnél a dominans allélekre homozi-
gota és a heterozigota egyedek fenotipusa megegye-
zik. Tudjuk, hogy kozeli rokon sziil6k gyermekeinek
IQ-ja alacsonyabb a sziilék IQ-ja alapjan varhatonal
(Badaruddoza és Afzal, 1993; Fareed és Afzal, 2014;
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Woodley, 2009). Ennek értelmezéséhez fontos tudni,
hogy belterjesség esetén a homozigétdk aranya megnd,
azaz tobb lesz a negativ hatasu recessziv allélekre ho-
mozigodta, ezért az azokkal 6sszefiiggd problémaktol
szenvedd utod is. Ha az IQ teljes egészében additiv
oroklésmenett lenne, nem lehetne hatassal ra a bel-
terjesség, ezért ennek jelenléte 5nmagaban bizonyiték
ra, hogy az IQ orokletességében nem csak additiv,
hanem dominancia-hatdsok is szerepet kapnak (Jen-
sen, 1998).

Egy harmadik (az el6z6tél nem teljesen fiigget-
len) lehetséges ok, hogy az IQ-t szamos olyan ritka
genetikai varians is befolyasolja, amelyet az GWAS és
GREML-GCTA vizsgalatokban hasznalt ugynevezett
SNP-csipek nem genotipizalnak, azaz a kutatok ,va-
kok” ezekre. Az evolucié miikodési elve miatt erés
tizenete van annak, ha egy genetikai varians ritka: ezek
tobbnyire véletleniil létrejott és csak egy kiterjedt csa-
ladban jelen lévé mutdciok, amelyek legjobb esetben is
semleges, de sokkal gyakrabban karos hatdsuak, ezért
a természetes szelekcid elleniik dolgozik, és végiil
nem terjednek el szélesebb korben. Erés bizonyitékok
vannak ra, hogy ritka genetikai varidnsok jelentés,
a vartnak megfelelden elsdsorban negativ hatassal
vannak az kognitiv képességekre. Ganna és munka-
tarsai (Ganna et al.,, 2016; Ganna et al., 2017) dsszesen
tobb mint 11000 személy vizsgalatdban a ritka gene-
tikai varidnsok el6forduldsanak szignifikdns ossze-
fiiggését talaltdk az oktatasban toltott évek szamaval.
A legerdsebben érintettek az agyban expresszalodo,
nem-szinonim (azaz a gének funkciéjat érdemben
befolyasold) mutacidk voltak. A proteinr6viditd
ritka mutéacidék (minorallél-frekvencia<0.1%) étla-
gos hatdsa 0.045 szdrasnyira, az ultraritka mutaciok
(minorallél-frekvencia<0.00000497%) hatdsa pedig
0.07 szdrasnyira volt tehetd: azaz egyetlen személynél
minddssze 20 ritka mutdcio is a kognitiv képességek
proxijanak 1 szérasnyi csokkenését eredményezheti.
A ritka génvariansok hatasa mindkét vizsgalatban
erésen pleiotrop volt, azaz a kognitiv képességen ki-
vill més fenotipusokkal, elsésorban az alacsonyabb
testmagassag és a szellemi fogyatékossag, az autiz-
mus, az ADHD és a szkizofrénia el6forduldsaval is
Osszefiiggtek, am a kapcsolat az oktatasban toltott
évek szdmaval volt a legerdsebb. Hill és munkatdrsai
(Hill et al., 2018) elséként kombinéltak az intelli-
gencia GCTA- és ritkavaridns-alapi genetikai vizs-
galatat tobb mint 20000 személynél. Eredményeik
az intelligencia tipikusnak tekintheté 23%-os SNP-
orokletességét talaltak, ezen kivill azonban a ritka
varidnsok eléforduldsa a variancia tovabbi 31%-at
magyarazta, 6sszesen 54%-os 6rokletesség-értéket
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produkalva, ami egy nagysdgrendben van a pedigré-
vizsgalatokbol becsiilt orokletességgel. A teljesgenom-
szekvenalas mddszere — szemben a sokkal olcsobb
és szélesebb korben hasznalt, néhany szazezer SNP
genotipizalasaval - a teljes, tobb millidrd bazispart
tartalmazd genom megismerését teszi lehet6vé. Ez
a modszer, ha az SNP-csipekhez hasonldan olcsd és
elterjedt lesz, lehet6vé teszi majd ennek a ritka vari-
ansok hatasdnak kimeritd vizsgalatat.

GEN-KORNYEZET INTERAKCIO,
GEN-KORNYEZET KORRELACIO

Egy tulajdonsag orokletessége részben kornyezeti
hatasokon keresztiill mtikodhet: példaul a genetikai
hajlam bizonyos kérnyezetekben jobban megmutat-
kozhat (gén-kornyezet interakcid), vagy a genetikai
hajlam valdjaban bizonyos kérnyezetek megkeresé-
sére lehet, és ezek a kornyezetek azok, amelyek a fe-
notipust kozvetleniil befolyasoljak (gén-kornyezet
korrelacié). Mindkét esetben arrol van sz, hogy a
kornyezet szerepe nagyobb, mint az 6rokletességi
mutat6 alapjan gondolnank.

Gén-kornyezet interakcidonak azt nevezziik, ha egy
genetikai varidns hatasa a kornyezet fiiggvényében
modosul. Ennek egy specialis és konnyen vizsgalhatd
esete, amikor az egész genom hat masképpen a kor-
nyezet fliggvényében: azaz az 6rokletességi mutatok
kiilonb6z6 kornyezetekben masok. Az orokletesség
nem élland6, hanem mintardl-mintara véltozhat: pél-
daul nagyobb szélsdségeket megengedd kornyezetek-
ben vagy genetikailag homogénebb mintakban a kor-
nyezeti tényez6k nagyobb és a genetikai tényezdk
relative kisebb szerepét varjuk. Az iskolai végzettség
orokletessége példéul magasabb Esztorszdgban azok-
nal, akik a rendszervaltas utan tanultak, mint azok-
nal, akik korabban: a szovjet rendszerben részben
politikai okok, késébb azonban valds képességek és
motivacidok dontotték el, ki tanult tovabb (Rimfeld
et al., 2018). Ennek megfelelden azt véarjuk, hogy a
gének hatdsa nem azonos valamennyi kérnyezetben:
gén-kornyezet interakciok lépnek fel, amelyeknek
legnyilvanvalobb megmutatkozasa az 6rokletesség
eltér6é mértéke. Killondsen erés hipotézisek fizddnek
az ugynevezett Scarr-Rowe hipotézishez, amely sze-
rint az IQ 6rokletességét a szociookonomiai statusz
modosithatja (de Zeeuw és Boomsma, 2017; Figlio et
al., 2017). Kétféle elképzelés létezik ennek feltétele-
zett irdnyaval kapcsolatban. A diatézis-stressz-modell
szerint az or6kletesség nehéz életkoriilmények kozott
lesz magasabb, mivel az 6r6klott hajlamokat (diatézis)
a kornyezet dltal okozott problémadk (stressz) hozzak
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elé. Ezzel szemben a biookologiai modell szerint az
orokletesség inkabb jo életkoriilmények kozott lesz
magasabb, mert egyrészt a nehéz élethelyzetekbdl
ad6dé problémak hatdsa elnyomja az 6roklott egyéni
kiillonbségeket, masrészt a genetikai hajlamok csak
kellden kedvezé korillmények kozott mutatkozhatnak
meg, ahol rendelkezésre allnak a sziikséges kornye-
zeti fejleszt tényezOk, példaul konyvek és iskolak
(de Zeeuw és Boomsma, 2017).

Egy korai, méra t6bb mint 1300 alkalommal
idézett vizsgalat (Turkheimer et al., 2003) alacsony
szociookonomiai statuszi amerikai gyermekeknél a
biodkolégiai modellnek megfeleléen a kognitiv ké-
pességek sokkal alacsonyabb orokletességét talalta,
mint a magasabb statuszdaknal. Egy metaanalizis
(Tucker-Drob et al., 2013) azonban csak az Egyesiilt
Allamokban talalt ilyen hatést, més nyugati orszdgok-
ban nem. Egy még tjabb és a korabbiaknal nagyobb
vizsgélat (Figlio et al., 2017) floridai sziletési regisz-
terek alapjan azonositott tobb tizezer ikerparnal nem
talalt ilyen hatdst az IQ proxijaként hasznalt iskolai
teljesitményben az Egyesiilt Allamokban sem. Konk-
rét genetikai varidnsok (poligénes pontszamok) sem
mutatnak mas erejli 9sszefiiggést a kognitiv képes-
ségekkel és a tarsadalmi sikerrel a szocio6konomiai
statusz figgvényében (Belsky et al., 2016; Selzam et
al,, 2016).

Valamennyi, a Scarr-Rowe interakcidt teszteld
vizsgalat nyugati, gazdag, iparosodott orszagokban
késziilt, de vannak adataink az IQ orokletességérol
ettl eltérd, valtozo mértékben gazdag orszagokbdl is
(5. tablazat). Ezek az eredmények Osszességében alata-
masztjk, hogy az IQ 6rokletessége nem ugyanannyi
valamennyi kornyezetben (ezt a poligénes pontsza-
mok orszagok és mintdk kozott heterogén hatdsa is
alatdmasztja (Lee et al., 2018)), de nincs er6s bizonyi-
ték ra, hogy pont a haztartasok vagy orszagok vagyona
volna az, ami ezt az sszefliggést moderdlja.

Gén-kornyezet korrelacionak azt nevezziik, ha a
genetikai varidnsok és a megtapasztalt kornyezetek
nem fiiggetlenek egymdstol. A gén-kornyezet kor-
reldcionak passziv, reaktiv és aktiv tipusat ismerjiik
(Sesardic, 2005), és ezeket az kiilonbozteti meg, hogy
egy adott genotipussal rendelkez8 személy meny-
nyire személyes indittatasabol talalkozik bizonyos
kornyezetekkel. A passziv korrelaciora példa, ha az
oroklotten jobb képességti gyermekek jobb csaladi
kornyezetben nének fel, ami tovabb javitja teljesit-
ményiiket. A reaktiv korrelaciora példa, ha a jobb
képességti gyermekeket — korabbi jo teljesitményiik
miatt — jobb iskoldkba veszik fel, ahol intenzivebb
oktatést kapnak, hasonl6 eredménnyel. Az aktiv kor-
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5.tablazat
. GDP (2018) ,, . . . .
2

Orszag h USD PPP/c Szerzék lkerparok szama | Megjegyzés

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

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

Japan 0.83 42,659 Shikishima és mtsai 2008 | 167 MZ, 53 DZ A g-faktor, nem a teljes 1Q 6rokletessége

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

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

Oroszorszag | 0-0.62 | 27,890 Voronin és mtsai 2016 113 MZ, 88 DZ A szerzok csak egyes feladatok,
nem a teljes 1Q orokletességét kozlik

Oroszorszag | 0-0.52 | 27,890 Voronin és mtsai 2016 | 78 Mz, 70 DZ A szerzok csak egyes feladatok,
nem a teljes 1Q orokletességét kozlik

Oroszorszdg | 0.89 27,890 Malykh és mtsai 2005 40 MZ, 40 DZ

India (vidék) 0.81 7174 Pal és mtsai (1997) 30 MZ,30DZ
Az eredeti tanulmany beszerezhetet-

India (varos) 0.8 7174 Nathawat & Puri (1995) 15MZ,15DZ lensége miatt az adat forrasa: Earl Hunt
(2010): Human Intelligence, 226. oldal

Horvétorszag | 0.48-0.73 | 24,095 Bratko és mtsai (2010) 71 Mz, 78 DZ Széleskord képességek, nem a teljes 1Q
orokletessége

Az 1Q orokletessége (h?) kiilonb6zé orszagokban (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 mintak attekintése nem teljes kord,
azok részletes leirasa Malykh és mtsai (2005) tanulményanak bevezetdjében megtalalhatd. MZ: egypetéju ikerparok szama, DZ: kétpetéji
ikerparok szama. A GDP adatok az IMF 2018-as adatsorabdl szarmaznak.

relaciora példa, ha a jo képességli gyermekek maguk
keresik meg a képességeiket tovabbfejlesztd kornye-
zeteket (Plomin, 2018). A gén-kornyezet korrelaciok
jelentSsége, hogy ezeken keresztiil a kornyezeti hata-
sok megtévesztéen orokletes hatasoknak téinhetnek:
példaul ha az IQ-t valdjaban az olvasas noveli, de az
olvasas szeretete orokletes, ugy az IQ is 6rokletesnek
fog tlinni, pedig kozvetleniil egy tisztan kornyezeti
hatds eredménye. A passziv gén-kornyezet korrelaciok
viselkedésgenetikai vizsgalatokban kozos kornyeze-
ti hatasokként jelennek meg, ezért — utobbiak kicsi,
a felnétt IQ-ra gyakorolt hatdsa miatt — valoszintleg
nem jelentdsek. A reaktiv és aktiv gén-kornyezet kor-
reldciok vizsgélata azonban nem ilyen egyszer(i. Az
IQ 6rokletessége kvantitativ (Haworth et al., 2009) és
molekuldris (Selzam et al., 2016) genetikai vizsgalatok
alapjan is n6 az életkorral, viszont szintén kvanti-
tativ (Briley és Tucker-Drob, 2013) és molekuldris
(Trzaskowski et al., 2014b) genetikai adatok szerint
a gyermek- és serdiilé- vagy felnéttkori intelligenciat
hasonlé genetikai varidnsok hatarozzak meg. Mas-
képpen fogalmazva: ugyanazok a genetikai variansok
jobban befolyasoljak az IQ-t serdiil6, mint gyermek-
korban. Ez pontosan az, amit akkor vdrnank, ha az
IQ-ra gyermekkorban hatdssal 1év6 genetikai varian-
sok hatédsa reaktiv és aktiv gén-kornyezet korrelaciok
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révén felnagyitédna — de ugyanezt latnank akkor is,
ha ezek a genetikai variansok péld4ul az idegrendszer
olyan fejlédési mintazatait kddolnak, amelyek mar
gyermekkorban elkezdédnek, de csak a felnéttkor
elejére fejez6dnek be. Egyel6re nyitott kérdés, az IQ

felnéttkori orokletessége milyen ardnyban kdszonhetd
valds bioldgiai hatdsoknak, és mennyire genetikai

varidnsokkal korreldlé kornyezeti hatdsoknak. Sajnos

az IQ novelésére leginkabb igéretes kornyezeti beavat-
kozésok, példaul a veszélyeztetett gyermekek korai

fejlesztése (Duncan és Magnuson, 2013), az iskoldzas

(Ritchie és Tucker-Drob, 2018) vagy a kognitiv tréning

(Au et al,, 2015; Soveri et al., 2017) viszonylag sze-
rény eredményeket produkalnak, a legigéretesebbnek
ezek koziil a korai iskolaelhagyas megakadélyozasa

tlinik. Az IQ valtozatos orszagokban (5. tablazat) és

tarsadalmi osztalyokban egyarant megmérheté magas

orokletessége tovabb sztikiti azoknak a kornyezeti

hatasoknak a korét, amelyek gén-kornyezet korrela-
ciokon keresztiil hozzéjarulhatnak az IQ néveléséhez:

ha az 6rokletesen magas IQ-ra hajlamos személyek-
nek valojaban a genotipussal korrelalt kornyezeti ha-
tasok kolcsonzik intelligencidjukat, akkor ezek csak
olyan kornyezeti hatasok lehetnek, amelyek a vidéki

Indidban, Oroszorszagban, szegény amerikaiakndl és

gazdag brit csaladoknal is elérhetdek.
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EPIGENETIKA

A DNS altal kédolt genetikai informacié nem auto-
matikusan valik mérhet6 fenotipussa, hanem gének
expresszidjan keresztiil. A gének expresszidjat epige-
netikai hatdsok szabdlyozzak, amelyek részben ma-
guk is genetikailag szabalyozottak, részben viszont
kornyezeti behatasok kovetkeztében jonnek létre. Az
epigenetikai hatasok 1étezése azonban nem mossa el
a kornyezeti és genetikai hatasok kozotti hatdrvona-
lat. A kvantitativ genetikai modellek logikaja alapjan
nem lehetséges, hogy az orokletesnek latott hata-
sokat val6jaban a kornyezetbdl eredd epigenetikai
hatasok, nem pedig a DNS kiilonbségei kozvetitsék:
ha példaul valdjdban az édesanya transzgeneracids
epigenetikai hatasok révén tovabborokitett tapaszta-
latai (Varga, 2011), vagy a prenatalis és a kora gyer-
mekkori kérnyezetbdl eredd epigenetikai hatasok
hatdrozndnak meg egy fenotipust, akkor ez a hatds
nem volna erésebb az egypetéjii, mint a kétpetéju
ikreknél. Az 6sszes ikerpar zigozitasatol fiiggetlentl
egy édesanyatol szilletik, egy anyaméhben fejlédik
és kozosen éli at gyermekkora szdmos tapasztalatat:
ha ezek volnanak a meghatarozoak, akkor kozos kor-
nyezeti, nem pedig 6rokletes hatdsokként jelennének
meg egy kvantitativ genetikai modellben.

Vannak viszont bizonyitékok arra, hogy a kognitiv
képességek kornyezeti determinansai részben valoban
epigenetikailag kozvetitettek. Az tigynevezett EWA
(epigenome-wide association study, teljesepigenom-
asszociacios vizsgalat) vizsgalatok a GWA vizsgalatok-
hoz hasonl6an az epigenetikai hatdsok (jellemzden a
DNS-metilacio) és egy fenotipus kozotti sszefiiggést
vizsgaljak. A GWA és EWA vizsgalatok értelmezésé-
ben van egy fontos kiilonbség: kornyezeti hatasok
a DNS-szekvenciat nem modositjak, a DNS-metiléciot
viszont igen. Ezért a GWAS esetében egyértelmd,
hogy a genetikai kiilonbségek okozzak a fenotipikus
kiillonbségeket, az EWAS esetében viszont kérdéses,
az DNS-metilécio kiilonbségei okai vagy kovetkezmé-
nyei-e a kornyezeti hatdsoknak.

EWA vizsgélatok a kognitiv képességek egy proxi-
javal, az oktatasban toltott évek szamaval kapcsolatban
mér rendelkezésre allnak. Egy vizsgalat (Karlsson
Linner et al., 2017) t6bb mint 10000 személy epige-
nomjanak vizsgalataval 9 jellemz6 DNS-metilacids
mintazatot talalt, amely az oktatdsban toltott évek
szamaval osszefiiggott, ezek azokban ismert médon
a dohanyzassal is mind osszefiiggtek, ezért a szer-
z8k feltételezték, hogy inkabb kovetkezményei, mint
okai voltak a gyakoribb dohdnyzassal osszetiiggd
alacsonyabb iskolai végzettségnek. Egy masik vizs-
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galat (van Dongen et al., 2018) azonban azt talalta,
hogy a dohdnyzdkra jellemz6 metilaciés mintdzatok
gyakoribbak alacsonyabb végzettségli nemdohany-
z6knal is, ezért oki tényezdk is lehetnek. Egy jelen-
leg elékésziilet alatt allo vizsgalat (McCartney et al.,
2018) az iskolai végzettség varianciajanak 3%-at tudta
DNS-metilaciés mintazatok alapjan magyarazni. A vi-
selkedés-epigenetika tudomanya még sokkal kezdetle-
gesebb a viselkedésgenetikaénal, de nagyon valészind,
hogy a kognitiv képességekre hatassal 1év6 genetikai
és kornyezeti hatasok egy része is a génexpresszi6
modositdsan, nem masfajta fehérjék kodolasan ke-
resztiil miikodik.

KONKLUZIO

Az utébbi néhany év tudomanyos attorései érdemben
novelték tuddsunkat az I1Q-hoz és a hozzd kapcsolodo
kognitiv fenotipusokhoz 6rokletességérol. Ennek a leg-
jelent8sebb része, hogy ezeket a fenotipusokat konkrét
genetikai varidansokhoz kothetjiik. Ezek a genetikai
varidansok nem korrelalnak tokéletesen az IQ-val vagy
az oktatasban toltott évek szamaval, de jelenleg a teljes
variancia 10-15%-at, az 6rokletes variancidnak pedig
10-20%-4t magyarazzak, ami az egyén szintjén téavolrol
sem tokéletes, de a véletlen talalgatasnal szignifikdnsan
pontosabb predikcidt tesz lehetové.

A poligénes pontszamok széles korben alkalmaz-
hatok pszicholdgiai és szocioldgiai vizsgalatokban,
ahol a kutaték a mintajukban meglévé orokletes kii-
lonbségeket tudjak statisztikailag kontrollalni, vagy
azok mas valtozdkkal vald interakcidjat vizsgalni
(Plomin, 2018; Plomin és von Stumm, 2018). Péld4ul
egy ujfajta oktatasi modszert tesztelve a kutatok de-
monstralhatjak, hogy vizsgélati- és kontrollcsoportjuk
résztvevoinek oktatasban toltott évek szamara vonat-
kozé poligénes pontszama nem kiilonbozott, azaz az
ismert genetikai variansok alapjan a két csoport 6rok-
letes képességeiben nem volt kiilonbség. Egy masfajta
megkozelitésben bemutathatjak példéul azt is, hogy
a beavatkozasuk elsésorban a magasabb poligénes
pontszamu vizsgalati személyeknél miikodott, azaz
az oktatasi beavatkozas els6sorban azoknal hatékony,
akiknek jo 6rokletes képességei vannak.

A poligénes pontszamok egy masik alkalmazasa az
oktatésban lehetséges (Asbury és Plomin, 2013; Plo-
min, 2018). Az IQ-ra vagy iskolai végzettségre vonat-
koz6 poligénes pontszam ismeretében azonosithatoak
azok a gyermekek, akik genetikai potencidljukhoz
képest jelentésen alul- vagy feliilteljesitenek, és ennek
alapjan célzott felzarkoztat6 vagy tehetséggondozé
oktatasban részesiilhetnek.
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Egy joval polemikusabb alkalmazasi tertilet az
IQ predikcidja az élet korai szakaszdban. A teljesit-
ményteszteken mutatott eredmények csak 6vodas
kortol korrelédlnak érdemben a késébbi IQ-val (Bishop
etal., 2003; Kavsek, 2004), ezért ezt megel6zGen a fel-
néttkori IQ legerésebb egyéni prediktora a poligénes
pontszam. A poligénes pontszam azonban elvileg
akar a fogantatas pillanatatol kezdve kiszamithatd. Az
embriok és magzatok genotipizalasa a jelenlegi orvosi
gyakorlatban is gyakori példaul a terhesség sordn vég-
zett genetikai vizsgalatok, illetve in vitro megterméke-
nyités esetén a még be nem tltetett embridk genetikai
vizsgalata soran. Ezeknél a vizsgélatoknal jellemz3en
ismert genetikai hattert orokletes betegségek, példaul
a Down-szindroma, a cisztas fibrdzis, a Huntington-
chorea vagy a fragilis X szindréma genetikai markereit
keresik, de poligénes pontszamok is kiszdmithatéak
az embridé genomjabdl, amelyek alapjan - az el6bb
felsorolt betegségeknél joval kisebb bizonyossaggal,
de a véletlen taldlgatasnal szignifikdnsan pontosab-
ban - el6re lehet jelezni az embrié varhat6 felnéttkori
hajlamat példaul hangulatzavarokra (Okbay et al.,
2016a), szkizofréniara (Schizophrenia Working Group
of the Psychiatric Genomics, 2014) vagy antiszocialis
viselkedésre (Tielbeek et al., 2017). Az Egyesiilt Alla-
mokban mar létezik olyan vallalkozas, amely ilyen
moédon vallalja embridk preimplantacids sziirését
poligénes betegségekre (https://genomicprediction.
com/), és természetesen a korabban ismertetett, IQ-
ra vagy oktatdsban toltott évek szamdra vonatkozd
poligénes pontszamok is kiszamithatéak ilyen médon.
A stlyos, orokletes betegségek vizsgalata és szocialisan
kivanatosnak tartott fenotipusok genetikai szlirése
kozotti kilonbség technikailag nem nagy, de etikai
szempontbdl természetesen Oridsi. A Magyarorsza-
gon hatélyos jogi szabalyozas ([Etitv. 182. § (3) bek.)
alapjan az embriok preimplanticids genetikai vizs-
galata kizdrolag egyes jol ismert genetikai hattert
betegségekre vonatkozéan, fokozott kockazat esetén
lehetséges. Ezért a fent emlitett poligénespontszam-
alapu genetikai szlirés nem csak antropometriai és
pszichologiai fenotipusokra, hanem még poligénes
kockézatt betegségekre vonatkozdan sem megen-
gedett.
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Novel findings concerning the heritability of IQ

1Q is a psychological indicator with exceptional psychometric properties and substantial
real-life predictive power. Behavior genetic results have long suggested that IQ is strongly
heritable, that is, inter-individual IQ differences are mostly due to genetic differences, and that
the effects of the environment shared by siblings, such as the family’s place of residence or
socioeconomic status, is minimal. Recently these observations were confirmed by quantitative
genetic studies of unprecedented sample sizes, SNP heritability studies combining quantita-
tive and molecular genetic approaches, and genome-wide association studies identifying
specific genetic variants underlying IQ. Genome-wide association studies enable the crea-
tion of polygenic scores which correlate with actual cognitive ability at approximately r=0.3.
The increasing understanding of the genetic basis of 1Q, especially the use of polygenic scores
validates previous quantitative genetic paradigms and clears the path for several applications
in psychology, but it may also be the source of bioethical dilemmas.

Keywords: 1Q, intelligence, heritability, genetics, GWAS, GCTA, genome-wide association study,
genome-wide complex trait study, polygenic score
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