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Mentalis folyamatok epigenetikai szabalyozasa

Az epigenetikai valtozasok a DNS betdsorrendjének megvaltoztatdsa nélkul - pl.

a DNS metilaci¢jan vagy a hisztonfehérjék acetilacidjanak valtozasan keresztil -
befolyésoljdk a génexpressziot. ElGidézdik lehetnek pl. a magzatra gyakorolt anyai
hatés, az egyedfejlédést irdnyitd kiilsé faktorok, a kilsé és belsé kdrnyezet tényezéi
(stressz, életmdd, pszichoszocialis kdrnyezet). Tobb kutatas szerint a DNS-metilacio
nagymeértékben felelds az egypetéjl ikrek kdzotti diszkordancidért, és befolyasol-
hatja a bipoldris zavar, illetve a szkizofrénia irdnti hajlamot. Az epigenetikai kutata-
sok szamos pszichidtriai probléma pszicholdgiai modelljéhez kinalnak Uj értelmezési

lehetéségeket.
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genetikai kutatdstechnologia

példatlan felgyorsuldsa nyo-

man az orvosbiologiai ku-
tatasok egyik legfontosabb célkittizé-
se az Osszes gén funkcidjanak egyideju
vizsgalata, a génhalézatok komplex
miikodésének megértése. Ezt egésziti
ki a kornyezeti hatasok és kovetkez-
ményeik tanulmanyozésa.

A kornyezeti hatasok nagy része
nem befolyasolja a nukleotidok be-
tsorrendjét (szekvenciajat), ehelyett
az egyes genomrészek ,,megszolala-
sara vagy elcsendesiilésére”, azaz at-
irédasdara hat. Ett6l fiigg, hogy az
adott gén altal kodolt fehérje meg-
jelenik-e a szervezetben, és ha igen,
milyen mennyiségben. Ez utébbi,

a nukleotidsorrendet nem érint6, de
a génaktivaciot szabalyozo hatdsok
Osszességét nevezziik epigenetikanak.
A teljes (genetikai és epigenetikai)
rendszer attekintését célzé megko-
zelitésre szolgal a rendszer szemléle-
tl bioldgia (systems biology) elneve-
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zés, amely teljesen Gj szemléletet jelent
a kutatok, orvosok, biotechnolégusok,
matematikusok szamdra.

A genetika hagyomanyos szemléle-
te szerint az 6rokitéanyag, a DNS-lanc
bizonyos szakaszairdl (embernél kb.
24-26 ezer génrol) tervrajzszertien, az
mRNS-ek kozvetitésével fehérjék kép-
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z6dnek. Ezek az ismeretek az utols6
évtizedben kiegésziiltek azzal a tény-
nyel, hogy t6bb tizezer RNS-gén (pl.
mikro-RNS) is atirédik, melyek az
mRNS-ek transzlacidjanak szabalyo-
zasat végzik.!

Jelentds szemléleti valtozdst hozott
az, hogy egyre tobb ismeretiink van
az eddig mesterségesen (didaktikai-
lag?) kiilon kezelt, a génexpressziot
modositd un. epigenetikai hatasok-
rol,> amelyek a DNS-bettisorrendet
nem érintik. Tudjuk réluk, hogy ezek
a kovalens kémiai valtozasokat okozo
hatasok legtobbszor reverzibilisek és
gyakran 6roklédéek is.

Az elmult években kozelebb keriil-
tiink az epigenetikai mechanizmusok
megértéséhez, nagyrészt a DNS-meti-
lacié és a kromatin-/hisztonstruk-
tara szabalyozdsanak kutatdsaval.
Mig a genom a DN teljességét jelenti,
addig az epigenom a genom 6rokolt
nukleotidszekvencidjat nem érintd,
kovalens és reverzibilis modosulasok
Osszessége. Ahogyan egy embrionalis
Ossejt is tobb sejtvonalla differenciald-
dik, Ggy a genom is, fiiggden a kiilsé
és bels6 kornyezettdl, tobb epigene-
tikai dtvonallal rendelkezik. Ennek
megfeleléen a genotipus az epigeno-
mon at hatarozza meg a fenotipust.

Az epigenetikai hatasok
molekularis kdvetkezményei

Transzkripcids szinten haté epigenetikai
médositasok

A sejtmagon végzett elektronmikrosz-
képos vizsgalatok régota ismerik az
eukromatin (lazabb, kevésbé spira-
lizalt, vildgosabb kromatin) és a hete-



rokromatin (erésen spiralizalt, tomot-
tebb, sotétebb kromatin) fogalmat.
El6bbi élénkebb, utdbbi kevéssé élénk
génaktivacidra utal (1. bra).!

Az egyik legismertebb epigenetikai
valtozas a DNS-metilacio (2. dbra).?
Ennek soran az 6rokitéanyag citozin-
guanin parjaihoz (CpG szigetek) egye-
di mintdzatot kovetve kapcsolddnak
metilcsoportok. A metilcsoportok
tobbnyire az S-adenozil-metionin mo-
lekulabdl szarmaznak. Szamos metil-
transzferaz enzimet ismeriink, ezek
kozott szamos sejt- és szovetspecifikus
enzimet azonositottak. A metilalt
citozinhoz metilkoto fehérjék sora
kapcsolddhat, ezek mind gétoljak az
adott helyen miikodé gén transzkrip-
cidjat. Nagyon lényegesek a demetilaz
enzimek is, amelyek eltavolitjak
a metilcsoportot a citozinokrol (és ez-
zel lazitjak a kromatinszerkezetet),
emelik a transzkripcid szintjét.

A hisztonfehérjék a kromatin szer-
kezeti elemei, koréjiik tekeredik fel
a DNS-lanc, mintazatuk, moédosu-
lasaik (a ,hisztonk6d”)* ugy befo-
lyasoljak a DNS mutkodését, hogy az
erdsen spiralizalt szakaszokrol nem,

a széttekeredettebb szakaszokrdl in-
kabb képesek szintetizalddni az al-
taluk leirt fehérjék. Szamos kovalens
hisztonmodifikdcidt ismeriink (pl.
foszforilacio, metilacio, acetilacio).
Legtobbet a hisztonok acetilacidjardl
tudunk.> Attdl fiigg6en, hogy melyik
aminosavat érinti az acetilacio, foko-
zddhat vagy csokkenhet a kromatin-
szal spiralizacioja (a transzkripci az
el6bbi esetben csokken, az utébbiban
fokozodik) (2. dbra).

Transzlacios szinten hatod epigenetikai
modositasok

A riboszémdkon transzlalo6dé mRNS-
eket gatlé mikro-RNS-ek” szek-
venciaspecifikusan kapcsolodnak
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az mRNS-ek 3’ végéhez, amivel az
mRNS lebontasat (pl. novényekben)
vagy blokkoldsat (az allatvilagban és
embernél) idézik eld. A folyamatban
szamos fehérje is részt vesz. A mik-
ro-RNS-ek mellett legtijabban egyes
kivagddott intronok (mirtronok)
mRNS-t blokkolé hatasat is iga-
zoltak.®

Pozicionalis hatasok és telomerek

A kromatinstruktura pozicionalis meg-
valtozasat, a sejtmagon beliili kroma-
tindtrendezédéseket is epigenetikai

hatasoknak tulajdonitjdk.’ Egyes epi-
genetikai hatasok a DNS-struktura
hozzaférhetdségét, masok a telomerek

(vagy telomérak) hosszat befolyasoljak.
A telomerek a kromoszomak végén
talalhato, a kromoszomak integritasa-
nak, stabilitdsainak megorzéséhez el-
engedhetetleniil fontos ,,kupakszer”
régiok. Ettél a szakasztol fiigg ugyan-
is a DNS-lanc stabilitasa, a telomer
nélkiili kromoszémak hajlamosab-
bak a gyors megrovidiilésre és a fu-
zi6ra, ami rendellenes mtikddéshez
vezet. Masik funkcidjuk, hogy a sejt-
osztddaskor bekovetkezé DNS-maso-
las soran fenntartjak a lanc normalis
hosszat. A régid jellegzetes, guanin-
ban gazdag szakaszat egy telomeraz
nevi reverz transzkriptdz enzim szin-

lllusztracio: SHUTTERSTOCK

tetizalja.’ A telomereknek valdszind-
leg szerepiik lehet a sejtmag hdromdi-
menzios szerkezetének kialakitasaban
is. A legtjabb eredmények szerint bi-
zonyos kornyezeti hatdsok (pl. virus-
fert6zések) a genomon beliil jelentds
aranyban el6fordulé ugralo geneti-
kai elemek (transzpozonok) aktivalo-
déasara hatnak, tehat a genetikai ele-
mek mobilitdsa is, legaldbbis részben,
epigenetikai kontroll alatt all."

Az epigenetikai valtozasokat

eloidézo hatasok

Ezek kozé soroljuk az anyai hatast

a magzat kihorddsa soran, az egyed-
fejlédést iranyito kiils6 faktorokat,
tovabbad a kiils6 és belsé kornyezet té-
nyezdit, mint amilyen a stressz, a tap-
lalkozas, a sport, a fény, a dohanyzas,
az alvasmennyiség, vagyis az életmod,
valamint a pszichoszocidlis kdrnyezet.
Ezek mind mddosithatjak a genom ak-
tivacidjat, ezért a kutatok epigenetikai
tényezéknek nevezik Sket. A jelen cikk
elsésorban a mentalis jelenségekben
érvényesiild epigenetikai hatdsokkal
foglalkozik.

Anyai hatas

A sokrétt anyai hatasban az atlagosan
40 hetes kozvetlen anya-magzat kap-
csolat soran az anya taplalkozasan'>"?
és esetleges betegségeinek hatasan tul
sok mas hatds érvényesiil,” pl. a moz-
gasi aktivitas' hatdsa. Az anyai hang,
beszéd jelentségét ma mar epigene-
tikai mérések is igazoljak. Az anyai
hatds folytatodik a sziiletés utan az
érintés és illatingerek révén is. Kiemelt
epigenetikai jelentGséget tulajdonita-
nak a szoptatasnak.

Allatkisérletek és embereken végzett
kutatasok egyarant ravilagitanak, hogy
a terhesség ideje alatt atélt anyai stressz
negativ hatdsokat vonhat maga utan az
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Eukromatin - aktiv

utdd telomerbioldgiajaban. Azoknak

a fiatal felndtteknek a kromoszémain,
akik édesanyja stlyos terhesség alat-

ti negativ életélményekrdl szamolt be,
rovidebbnek talaltdk, 6sszevetve a za-
vartalan terhességen atesett édesanyak
gyermekeinek eredményeivel."

Egy tanulmany, amely a kortizol
csirkeembridkra gyakorolt hatasat
vizsgalta, a reaktiv oxigéngyokok ma-
gasabb szintjét, stresszhatast kovetden
késleltetett kortizolszint-helyreallast
és rovidebb telomereket figyelt meg
a stresszhormonnak kitett csirkék ese-
tében a kontrollcsoporthoz képest.'®

Gondoskodas, sziiléi magatartas

A pszichoszocialis kornyezet epigene-
tikai hatasait illet6en vizsgaltak pl.
az anyai gondoskodas és a génmuko-
dés Osszefiiggéseit. Egerekben, ha az
anya nem gondoskodott megfelelen
a kolykokrdl, a kolykok genomja-
ban a glitkokortikoidreceptor szinté-
ziséért felelds génszakasz erdsebben
metilalodott, emiatt kevesebb recep-
tor keletkezett, igy kevesebb mellék-
vesekéreg-hormon tudott megkot6d-
ni, és alacsonyabb lett a stressztlird
képesség. Embereken végzett megfi-
gyelésekrol kevés adat all rendelke-
zésre, de mar végeztek vizsgalatot pl.

olyan anyakon, akik kronikusan beteg
gyermeket gondoztak. Benniik inten-
zivebben ment végbe a DNS-végeken
elhelyezkedd telomerrégiok révidiilé-
se, azaz a sejtoregedés és a telomeraz
a megfigyelt anydk esetében alacso-
nyabb aktivitast mutatott a kontroll-
csoporthoz képest.'18

Nagy jelentéséget tulajdonita-
nak az idegsejtek differencialéddsa-
ra, osztodasara hatd ,brain-derived
neurotrophic factor” (BDNF) gén sza-
balyozé régidjat érintd epigenetikai
modosulasnak. Pl. abuzalt egereknél
ez a szakasz hipermetilalodik (ex-

1. dbra. A kromatinszdlak tomaottebb (hete-
rokromatin) és lazdbb (eukromatin) spira-
lizdciéja inaktiv, illetve aktiv miikédésre utal

DNS oldallancok

Hiszton
oldallancok

Hisztonok

Kromoszéma

presszidja csokken), és a hipermeti-
lacié gatlasa a nem abuzalt egerek
szintjére emeli a BDNF-expressziot.
Ugyanezt a BDNF-demetilaciot (ex-
pressziéfokozddast) idézi el6 ege-
rekben az emelkedett IL-1 és TNF-a
hatasdn keresztiil a fokozott moz-
gas. Japan vizsgalat utal depresszios
egyének BDNF génjének hasonld
csokkend expresszidjara. Ugyan-
csak abizus koriilményei kozott
egerekben az osztrogénreceptor
kifejez6dését csokkentnek taldl-
tak. Gyermekkori abtizuson atesett
egyének post mortem vizsgalatanal
a hippocampusban a glitkokortikoid-
receptor (GR) prométer régiéjanak
hipermetilacidjat és a receptorszint
csokkenését igazoltak.

Tobb tanulmany is kapcsolatba hoz-
za a gyermekkorban 4télt pszicho-
szocialis bantalmakat a révidebb
telomerekkel. Az 5 éves korukig két
vagy tobb traumatikus stresszhelyzetet
atélt gyermekek kromoszémain mért
telomerhossz szignifikansan kisebb
volt 10 éves korukban, mint a hasonl6
helyzeteken nem atesett kortarsaiké.!”
A megfigyelt hatasok a késGbbi életre
is hatassal lehetnek.* Olyan feln6t-
tek esetében, akik stlyos gyermekko-
ri bantalmakrol és stresszélményrol
szamoltak be, szignifikdnsan kisebb
telomerhosszt figyeltek meg a kontroll-
csoporthoz képest. 2222324

2. dbra. Epigenetikai molekuldris viltozdsok
(pl. a DNS metildciéja és a hisztonfehérjék
acetildciéja)



Krénikus stressz

Egerekben a prenatalis els6 trimesz-
terben érvényesiilt distressz hata-

sok nyoman a felnétt allat hipotala-
muszaban is magas szintt a GR gén
promoterének (szabalyozo régioja-
nak) metilacidja. Emberben, varan-
dés anyak koldokzsindrvér sejtje-
iben a 3. trimeszterben megjelend
depresszios allapot hatasara fokozott
GR-metilaciot és az Gjszilott véré-
ben, az elsé honapokban emelkedett
glitkokortikoidszintet mértek. Ugyan-
ezt tapasztaltak szocialis izolacio-
ban, ami az immunvalasz altalanos
szuppressziojaval jart egyiitt. Ezzel
szemben a pozitiv eustressz fokozta
az altalanos fizioldgiai és viselkedé-
si fitnesszt, s6t a transzgénikusan lét-
rehozott Huntington-kéros egereknél
késleltette a BDNF-szint csokkenését.?

Szocialis izoldcidnak kitett nyu-
lakban a huzamos, krénikus stressz
fokozza az ateroszklerézis kialaku-
lasanak valdszintiségét. FelnSttkori
krénikus stressz hatasara (pl. szocialis
alulmaradasi helyzetekben) egerekben
jellegzetes hisztonmodifikacids valto-
zasok jonnek létre, hasonléan a de-
presszioban elhunytak post mortem
agyi mintaiban tapasztaltakhoz.

Egyetemi hallgatokon végzett vizs-
galat soran vizsgaidészakban epi-
genetikai modifikdcidkkal (egyes gé-
nek metilacidja, hisztonmodifikdciok,
telomerhossz) egyiittjaré immuno-
légiai valaszképesség-csokkenést (pl.
gyakoribb fels6 léguti hurutokat) ész-
leltek. A folyamat reverzibilis, mert
a vizsgaiddészak okozta stressz elmul-
taval mindez helyredll.?

A mai napig is intenziven kutatott
teriilet, dm szamos, a kézelmultban
megjelent tanulmany sszefiiggés-
be hozza a krénikus stressz hatasait
a telomerek hossztsaganak fokozot-
tabb mértéki rovidiilésével .2+
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Csaladi konfliktusok (pl. valas) vagy
kozeli csaladtag elvesztése a jol ismert
pszichikus allapotvéltozédsokhoz ha-
sonl6 molekuldris valtozasokat valt-
jak ki. Ennél természetesen stlyosabb
jelentésti a vietnami veteranok vizs-
galata az Egyesiilt Allamokban. Az
un. poszttraumds stressz szindréma
(PTSD) vizsgalata soran a fentiekben
emlitett kovalens epigenetikai valtoza-
sok sorat irtak le.”

A génexpresszio6 epigenetikai vizsgalata
ikerparokban

Az epigenetika és az egypetéjii (mono-
zigéta, MZ) ikrek fenotipikus eltérése
kozti kapcsolat régdta foglalkoztatja

a kutatokat, hiszen az egypetéjii ikrek
genetikai egyez8ségébdl kovetkezik,
hogy a kozottitkk meglévd kiilonbségek
kornyezeti és mas, un. harmadik (szto-
chasztikusként is emlegetett) forrasbol
fakadnak.?

Tobb kutatas leirta, hogy a DNS-
metildcié nagymértékben felelés az
egypetéjli ikrek kozotti diszkordan-
ciaért, és befolyasolhatja a manias
depresszioként is emlitett bipoldris
zavar, illetve a szkizofrénia iranti haj-
lamot.***" A szkizofrénia kapcsolatat
a DNS metildciés mintdzataval tobb
kutatas is vizsgélta: olyan egypetéjti
ikerparokon végeztek kisérleteket,
amelyek egyik tagjanal diagnosztizal-
tak a betegséget, mig a mdsik tagja tii-
netmentes volt. Az eredmények eltéré-
seket mutattak az ikerpdrok tagjainak
epigenetikai mintazataban.*>3>3

Egy vizsgalat a DNS-mddosulaso-
kat kutatta két monozigdta ikerpar-
ban, ahol az egyik par mindkét tag-
janal szkizofréniat allapitottak meg
(konkordans par), a masik parnak
viszont csak az egyik tagjandl Iépett
fel a betegség, ikertestvére tiinetmen-
tes volt (diszkordans par). A DRD2
génen — melynek specifikus polimor-

fizmusait a szkizofréniaval asszocialt-
nak tekintik -, az 5" szabalyoz6 ré-
gioban vizsgaltak meg a metilacios
mintazatot.”** A vizsgalt régidban
szamos kiilonbséget figyeltek meg

a DNS-metildcié mértékében, mind

a parok egyes tagjai, mind a két vizs-
galt par kozott. Eredményeik sze-
rint a diszkordans par szkizofrénia-
ban megbetegedett tagja epigenetikai
mintazatat tekintve kozelebb allt a téle
fiiggetlen par tagjaihoz, mint sajat, tii-
netmentes egypetéjii ikertestvéréhez.
Ennek alapjan feltételezhet6 a DNS-
metildcid szerepe egy, a szkizofrénid-
val Osszefliggésbe hozott gén tekinte-
tében, és a példa az epigenetika és az
egypetéjli ikrek fenotipikus (a fenti
példakban mentalis jelenségeket érin-
t6) kiilonbségei kozti kapcsolatot mu-
tatja.**

Lehetséges jovobeli epigenetikai
vonatkozasok a pszichiatriaban

Az epigenetikai kutatasok szamos
pszichiatriai probléma pszicholégiai
modelljéhez kindlnak 4j értelme-

zési lehetéségeket. A korabbiakban
mar olvashattuk, hogy a poszttrau-
mads stressz epigenetikai valtozaso-
kat is okoz, és azt is lathattuk, hogy az
epigenetikai hatdsok tobb generacion
keresztiil is érvényesiilhetnek: maris
lehetéség nyilik arra, hogy a transzge-
neracios trauma modelljének biol6-
giai aspektusait vizsgalhassuk. De j
értelmezési keretet kaphat az is, ho-
gyan adddhat at nemzedékrél nem-
zedékre egyfajta sériilékenység vagy
éppen reziliencia.*> Mennyi lehet eb-
ben az epigenetika szerepe? Tudjuk
természetesen, hogy a transzgenera-
ci6s traumakban és sériilékenység-
ben rendkiviil fontosak a tanuldssal
atadott tartalmak: csaladi vagy cso-
portos hiedelmek, sémak, vagy éppen
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megbirkdzasi készségek, vagyis mind-
az, amit a genetikaban mémikus (nem
biologiai, hanem kulturalis aton, az
emberi interakciokon keresztiil tor-
ténd) transzmisszionak hivunk. De
vajon milyen lehet a mémikus és az
epigenetikai transzmisszi6 aranya?
Milyen médon hathatnak ezek egy-
masra? Szamos olyan kérdés vetédik
fel, amelyek kutatdsok 6z6nét inditjak
el napjainkban.

Egyes stlyos pszichiatriai zavarok
fejlédésbiologiai hatterének kutata-
saban egyre nagyobb szerepet jatsza-
nak az 8ssejtek segitségével létrehozott
modellek. Tudjuk azonban azt is, hogy
az idegsejtek (és az egyes agyteriile-
tek) fejlédésében szamos metilacios
és deacetilacios folyamat is részt vesz.
Az idegrendszer kialakuldsa sem egy-
szerten egy fejlédési program gépies
lefutasa, hanem bonyolult interakcié
a kiilvilaggal, amelyben a kornyezeti
hatasokat a fejlddést befolyasolé hor-
monok és neuromodulatorok kézveti-
tik.*> Ismereteink egyel6ére minimali-
sak azzal kapcsolatban, hogy pontosan
hogyan is jonnek létre a fenti interak-
ciok, azt viszont szamos korabbi vizs-
galatbdl tudjuk, hogy a kora gyermek-
kori hatdsok milyen komoly hatdssal
vannak a késébbi pszicholdgiai sériilé-
kenységre.

A minimalisnal valamivel tobb ada-
tunk van azonban a legnagyobb nép-
egészségligyi jelentdségli pszichiatriai
betegség, a depresszio vonatkozasa-
ban. Mindnydjunk szamdra kozismert,
hogy noha a depresszi6 gydgyitha-
to betegség, a gyogyulas a hétkozna-
pi praxisban nem is olyan egyszerd, és
nagyon gyakori a részleges remisszio,
mind a bizonyitékokon alapulé pszi-
choterapiak, mind az antidepressziv
kezelés mellett. Olvastuk kordbban,
hogy depresszidban (illetve ennek al-
latkisérletes modelljeiben) a BDNF ak-

tivitasa csokken. Azt is régéta tudjuk
ugyanakkor,?>** hogy a depressziéban
hatasos terapiak (gyégyszeres kezelés,
pszichoterapia vagy éppen a testmoz-
gas) befolyasoljak a BDNF-aktivitast

- pl. az imipraminnal végzett keze-
1és helyreallitja azt, az imipraminrél
pedig tudjuk, hogy a HDAC (hiszton-
deacetilaz) down-regulaciojahoz vezet,
ami felelhet a BDNF-szint novekedé-
sért. A HDAC-aktivitas virus indukal-
ta novekedése ugyanakkor kivédi az
imipramin BDNF-szintet n6vel6 ha-
tasat. A BDNF-szint kozvetlenebb be-
folyasolasa régota fontos cél a farma-
koldgiai kutatdsokban, és agy tiinik,
egyes hiszton-metildz (HMT) illetve
HDAC enzimek megfelel$ kutatasi cél-
pontok lehetnek. Attdl azonban még
eléggé messze vagyunk, hogy a HMT
vagy a HDAC inhibitorai legyenek

a jovo antidepresszivumai, hiszen
magukrol az epigenetikai mechaniz-
musokrol is nagyon keveset tudunk.
Az pedig vilagosan latszik, hogy az
epigenetikai folyamatokban részt vevé
enzimek befolydsolasa szamos kasz-
kadszeri hatast is elindithat, amely
nemcsak mellékhatasokhoz vezethet,
hanem a szerek f6hatasat is kisza-
mithatatlannd teszi. Az epigenetika
gyogyszerfejlesztésben vald felhasz-
nalasa tehat nagyon igéretes jovGbeli
lehetéségnek tlinik, amelynek lehetsé-
ges eredményeir6l még csak fantazial-
ni tudunk.

Epigenetikai
és mémikus transzmisszio

Végezetiil nagyon fontos megemlite-
niink, hogy az epigenetikai modellek
nem versengenek a korabbi betegség-
modellekkel - inkabb kiegészitik azo-
kat. Selye Janos leirta a pszicholédgiai
stresszel kapcsolatos bioldgiai elvalto-
zasokat, és végig az a kérdés foglalkoz-

tatta, milyen mechanizmus kapcsolja
Ossze a kett6t, vagyis az 6 megfogalma-
zasaban ,hogyan jut a stressz a bériink
ala?”. Az epigenetika pedig nagyon
konkrét modellekkel képes véalaszol-

ni erre a kérdésre. Ugyanakkor az
epigenetika nem vitatja el a mémikus
transzmisszio* jelent6ségét. Mint ko-
rabban olvashattuk, a mémek olyan
kogniciok és viselkedések, melyek
megfigyelés és modellezés segitségé-
vel adodnak at az 4j nemzedékeknek.
Stabilitasuk éppugy adaptiv értékiik-
nek felel meg, mint a géneké - azok az
ismeretek és készségek, amelyekkel jol
el lehet boldogulni az életben, nagyobb
val6szintiséggel adddnak 4t tanulds-

sal a kovetkez6 nemzedéknek (az is-
kola nem mas, mint adaptivnak itélt
mémek ataddsanak nagyon szervezett
formaja). Az evolucio soran a kulturé-
lisan atadott mémek az emberi civiliza-
ci6 talélésében és evolucidjaban egyre
fontosabbd valtak - egy id6 utan mér
nem az a hominida csoport élt tdl na-
gyobb valoszintiséggel, amelynek tagjai
fizikailag fittebbek voltak, hanem az,
amelyik fejlettebb technoldgiat hasznalt
(pl. egy kitalalt rendszer szerint vada-
szott vagy jobb szerszamokat készitett).
A mémek megtanulasanak, tarolasanak
és tovabbadasanak képessége meghata-
rozéva valt a hominidak evolucidjaban,
és egyes feltételezések szerint ez lett az
emberi agy nagyfoku fejlédésének mo-
torja. Ma, az informacios tarsadalom-
ban pedig az emberi agy parhuzamos
folyamatokban (,multi-tasking”) nagy-
sagrendekkel tobb mémmel dolgozik,
mint az emberiség torténete soran ed-
dig barmikor. Ennek azonban nega-

tiv hatdsai is lehetnek, ami jol tiikr6z6-
dik a kiilonboz6 civilizacids betegségek
gyakorisdgdnak novekedésében. Es
taldn éppen ez az egyik olyan kérdés,
ami fontossa teszi az epigenetikai ku-
tatasokat — hogyan eredményezhetnek



mémikus (pszicholdgiai) folyamatok
bioldgiai valtozasokat, és végs6 soron
betegségeket?

E sorok iréi az egészségnevelést mint
tudatos és tervezett epigenetikai ha-
tast, a tudds kozérthetd terjesztését
dont6 fontossagunak tartjak kisgye-
rekkortol kezdédden sajat testiink,
bioldgai, tarsadalmi és informacids
kornyezetiink megismerése, a jelenlegi
és jovObeni magyar tarsadalom egész-
sége, életmindsége szempontjabol.
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