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摘 要：人类行为既受到遗传因素的影响，同时也受到环境（文化）因素的影响。近年来逐渐

引起众多学科领域关注的行为遗传学研究从行为的基因关联出发，系统研究了行为的遗传因素及

其基因基础，取得了令人瞩目的成绩。该文系统总结了八种人类重要行为的基因基础及其与环境

因素的关系，并从基因与人性的关系角度进行了讨论。
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! 引言
对基因与人性的研究，是多年来对基因研究的

延伸［!］，加上近来出现的对人性的观察和对儒家人

性理论的热衷，于是就出现了一种试图把有关社会

学理论与生命科学遗传有关部份结合起来的趋

势［, . ’］。这种趋势最初就是想以基因表达的影响来

分析人性的面面观。要做到这一点，就必须从研究

基因对人类行为之影响开始，也就是要了解人类的

行为遗传学（%/012345 6/7/839:）。最近 ;/17 <1=/5在
科学杂志上的一篇文章，即”>/8037?37@ %/012345 6/A
7/839”（对行为遗传学的再思考）［&］，回顾了近百多年
来在行为遗传学的进展。在研究行为遗传学上的第

一个一百年，从 !#"": 开始，就致力于分析人们各自
在思想、感觉和行为上的差异，在什么程度上是受制

于遗传的因子，在什么程度上是受制于环境的影响。

结果是，手法直接了当，答案明确磊落，人类的性格、

气质、能力，以及精神失调等现象无一不受基因的影

响［’ . &］。

可是，第二个一百年，一开始就没有那么顺利

了。目前，研究人类行为遗传的目的，是希望了解某

一基因对某一行为的影响，进而了解基因的哪些功

能影响哪些人类的行为。结果是数据正反不一，证

据摇摆不定，颇有让人无所适从之感。

, 人类行为遗传学的研究
当遗传学进入分子遗传学的时代后，一个很自

然会被问到的问题就是，基因与基因之间的功能差

异是否会导致人与人之间的行为差异？寻求这项答

案的学科叫“行为遗传学”。其所研究的是人格特质

和行为方式受遗传影响的程度。这在众多的学科中

是比较新的［)］。但其根源则可以追溯到一个世纪之

前。一位英国生物学家 B51793: 61C847（!#,, + !D!!），
他比较了 ’)对生下来就很像的双生子（EF37:）和 ,"
对生下来就不像的双生子。用时下的定义来说，前

者是同卵双生子（3G/78391C 8F37:），基因是 !""H的相
同，因为是由同一个卵子受精之后分裂而成，故又称

单接合体（=474IJ@4839，KL）。后者则是异卵双生子
（M518/571C 8F37:），只有 )"H的基因相同，因为是两个
不同的卵子受精之后，生长在同一胎盘上，故又称双

接合体（;3IJ@4839，;L）［- . $］。61C847根据比较的结果
得到的结论是，同卵双生子，从小到大，长的都是一

样。不但长相如此，而且他们的性格、才智、兴趣和

职业都如出一辙［-］。61C847的结论至今仍然正确。
<1=/5和 N4O/C17G在他们的书中提出了许多一

目了然、而且描述非常生动、有趣的例子［)］。资料是

源自一份著名的研究报告“K377/:481 P8QGJ 4M EF37:
>/15/G *O158”［$ . #］。在这份研究报告中，应用的研究
方法有双生子法（E0/ EF37 K/804G）和收养法（E0/
*G4O8347 K/804G）。其设计要求分辨遗传和环境对人
类行为的影响。把两个生下来在遗传上就相似的

人，分别在两个绝然不同的环境中养育长大，他们的

相似是遗传使然，而和环境无关。相反的，把两个生

下来在遗传上就不同的人，收养在同一家庭中养育

成人，他们以后的相似是由于环境使然，而与遗传无

关。

有一对同卵双生子 R3= S/F3:和 R3= PO537@:，在
出生之后就被分开养育生长在两个不同的环境（家

庭）里，’D 年之后才首次相逢，见面时都是身高六
尺，体重 !#"磅，面貌相似的令生人难分难辨。令人
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惊奇的是，他俩都是两次结婚，前妻的名字都叫 !"#$
%&，现在妻子的名字都叫 ’())*，俩人各生一子，一个
叫 +&,(- ./&#，一个叫 +&,(- .//(#。他俩年青时都爱
养狗，狗的名字都叫 012- 31*。现在都吸 4&/(,牌香
烟，也都饮 5"//(6 !")(啤酒。这批研究人员［7］在和上
述俩人会面之后相信，同卵双生子虽然生长在不同

的环境中，其相似处与生长在一起没有差异。这个

案例让我们相信，基因不但决定人的面貌，也决定人

的行为和人性。

在普通情况下，环境和遗传的影响是相辅相成

的。譬如说，兄弟姊妹，同父异母 8同母异父的兄弟
姊妹和叔伯 8姑姨生的堂 8表兄弟姊妹，由于生长的
环境相近，又有血缘 8遗传关系，他们之间的相似，既
有遗传的成份，也有环境的成份。实际上是，在天生

本性的一部份中，就留有响应和容纳养成习性的余

地。

9 对影响行为基因的探索
目前在研究行为遗传上的主题是，探索和验证

影响人类行为的个别基因。首先，是寻找在 0:.顺
序上有没有和某一行为特性相关的差异。在这方面

进展并不顺利。根据 0; <&,(6［=］的分析，困难不是
在技术上。既然能够排列完整个人类基因 0:.的
顺序，又能够找到十多个遗传疾病的基因，这表示方

法是有效的，症结是在观念上。把人类最复杂的思

想和情绪简化到受制于一个 0:.分子直线顺序上
有点太过天真。他提醒大家，在研究行为遗传学上，

都忽视了三个关健环节，那就是大脑、环境和基因网

络的相互作用，三者缺一不可。

目前由试验所带动的趋势是，不但是大脑，连环

境因子都包括在人类行为的程序和过程之中。譬如

说，>??=年在老鼠身上所找到的肥胖基因所制造的
贺尔蒙叫 !(@)"#。!(@)"#是由肥胖细胞分泌到脑中，
然后从脑细胞发号施令，让身体去消耗由过量食物

所剩下并贮藏在身体中的脂肪［?］。在减肥过程中，

发号施令的中心是大脑，而影响发号施令的因子是

文化 8环境。使美国在 AB 年中将胖肥人数从 ACD
增加到 99D的原因不是肥胖基因变了，而是美国人
生活的文化 8环境变了。+E#F（快餐）食物多了，体力
消耗少了等等。

当研究行为遗传的学者们把这些考虑列入他们

对试验的设计时，曙光出现了。最近的研究报告中，

都包括了对大脑的活动、环境的变化和基因表达的

变异［>> G >9］。

上述的例子指出，调节基因表达的外在因素，比

基因顺序本身更能影响大脑的功能和人的行为。依

着这些考量去探索影响人类行为的基因，就会事半

功倍了。

在行为遗传学上，有一个常被引用的基因，那就

是51#1&,"#( HI"%&-( .（5.H.）基因。5.H.是一个
分解 :(E61)6&#-,"))(6- 4(61)1#"#，01@&,"#( 和 #16($
@"#(@J6"#(的酶，变异的 5.H.基因一向被认为会引
起人的粗暴行为［>>］。可是，K&-@"和同事们［>A G >9］所

研究的这个变异的 5.H.基因，并没有引起这个为
人所熟知的行为。K&-@"和同事们的分析认为，也许
导致这个基因发挥功效的另一些因子缺失，这些因

子是环境因子。而使人有粗暴行为的环境因子，莫

过于在童年时被人虐待。以后的试验证明，凡是在

童年受过虐待，而又具有这个变异基因的人，有

7LD会在 AL岁时做恶犯法。

= 影响人类行为（人性）的若干基因
随着生物技术时代的来临，研究行为遗传学的

学者也开始探索影响人类行为的各种基因。人类的

诸多恶习，如抽烟、饮酒、吸毒等，都和遗传有关，而

且身高、体重、暴力、暴躁、侵略也都源自遗传。凡是

源自遗传的特征，都会涉及影响这些特征的基因。

于是，寻找影响人类行为的各种基因，蔚然成为风

气。在下面把近来已经找出，并已经经过验证的基

因、已在染色体上定位的基因、和正在寻找的基因，

分别一一列出，并作简要的说明，希望读者能在这一

领域的最新发展上，看到一个全新的面貌。

= ;> 人类肥胖基因（<E,&# HM(-( N(#(）
从研究行为遗传学的角度来讲，人类肥胖基因

是目前了解最全面的一个［>= G >C］。肥胖是世袭的，

世代相传，说明了是具有遗传的特性。近期的试验

显示，基因是构成胖肥的主要因素，有百分之七十的

肥胖是继承下来的。在 ?9对生长在不同家庭的同
卵双生子中，有 OBD的肥胖是由于遗传，而不是由
环境所导致的。也就是说，假使同卵双生子中有一

个肥胖，另外一个有 OBD的几率也是肥胖的［>L］，虽
然他们从未谋面。即使收养他们的养父养母是素食

主义者，他们仍然会长的与他们的亲生父母一样的

肥胖。经过几代的试验，确切的证明了有其胖父必
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有其胖子。不但如此，而且肥胖人的脂肪，在体型上

的分布也如出一辙。有 !"#的大肚皮胖子，他们的
上一代，也是大肚皮型的胖子。

基因主导的肥胖，已成为专家学者们的共识，接

踵而至的是去寻找导致肥胖的基因。到了 $%%&年，

’( )*+,-和同事们从变种 ./010 老鼠身上，分离出
来肥胖基因［$& 2 $!］。肥胖基因制造的贺尔蒙叫 3045
67,，30467,是由脂肪细胞制造并分泌到血液里。细
胞愈肥，30467,的产量愈多。当 30467,分泌到脑细胞
时，脑细胞就得到信息去促使体细胞消耗多余的脂

肪，并停止进食。

有了 ./010变种老鼠的肥胖基因，就用来在人
类 89:库中寻找人类的肥胖基因。很快的，找到了
与老鼠肥胖基因有 ;&#的 89:顺序相同的人类的
肥胖基因。当把用人工生产的人类 30467, 注射到

./010变种老鼠身上之后，老鼠减肥了。再进一步
的考验是把这个人工生产的 30467,注射到正常的老
鼠身上，看看有无结果，那批接受注射的正常老鼠，

不但是瘦了，而且是吃的也少了。

英国剑桥大学的 <( =+>??@7［!］决定去测试二位
最著名的肥胖小孩基因之 89:顺序。一位是体重
"&磅却只有二岁的小男孩，和他的一位八岁但体重
达 $%A磅的亲戚。这两位奇胖亲戚的 30467, 基因，
都有同样的突变，而不能生产正常的 30467,。证明
了 30467,在人类和老鼠身上都能有效的控制体重。
& (B 人类早衰基因（CDE+, :-0 F0,0）
不管科技是多么的发达，人类将会多么的聪明，

生命的过程和限度是不会有太大的变化。“人生自

古谁无死”。从生到死的过程，不管是中外、古今都

一样，都要经过出生、童年、青年、成年、中年、而到老

年的过程。从目前的平均寿命来看，大约是要经过

七、八十年。

德国医生 .66? G0>,0>［&］在 $%A& 年发现有一个
早衰的家庭，类似于把人的生命时钟拨快走动。本

来要经过七、八十年的生命过程，却被缩短到十几二

十几年。但是过程没有缺少，仍然是在出生之后，从

童年到青年，成年，再经过中年而到老年。当时，科

学并没有今天发达，可是 G0>,0> 却很正确的估计
到，是遗传上的问题。这个隐性基因的突变（ED6+5
67?,）称之为“G0>,0> <H,I>?E0”。这种并发症不多，
因为子一代必须从双亲继承共同突变的基因，否则

不会得病。

从遗传图谱上测出，导致 G0>,0>并发症的基因
位于第八条染色体上，经耐心的努力，从患者的

89:中，找到一段与常人不同的顺序，那就是制造
C0J7K+10的基因。它是一个解开 89:双螺旋结构的
酶。它的功用是去打开 89:的双螺旋结构，制造各
种各样的酶可以在代谢中促进不同的反应。在有

G0>,0> <H,I>?E0的患者中，由于制造 C0J7K+10 酶的
基因不能制造 C0J7K+10，以致 89:的双螺旋不能打
开，就无法进行 89:正常的代谢作用，使其在细胞
分裂中遗失，最后引起细胞快速的老化。八十年的

寿命，很快就匆匆结束了［!］。

& (L 智商基因（MN F0,01）
谈到智商，人们就会联想到大脑，人的大脑发达

到今天的程度，是生物进化的结晶。而生物的进化

则是顺着人间的需求而推动的。生物进化的基本单

元是基因，大脑的构造是依照基因的蓝图完成的。

因此，人的智商也是由基因决定的。要想找到决定

智商的基因，并非易事，因为在大脑中有 L$%! 个基
因［L］。当前，科学家们寻找智商基因的构想之一，是

研究影响智商的因子，然后再分析这些因子和智商

的基因有没有连锁关系。

在众多突变的基因中，有一个研究最多，也最知

名的是 O*0,HJP06?,D>7+（ OQR）。这个突变的是

O*0,HJ+J+,7,0 *HI>?SHJ+10基因，一个在肝脏中将胺基
酸 O*0,HJ+J+,7,0分解为 6H>?17,0的酶。当这个突变的
基因无法产生上述的酶时，有毒性的副产品聚积而

伤害大脑的发育。补救之法是在婴儿期间避免进食

富有 O*0,HJ+J+,7,0的食物［!］。
另外一个引起遗传性弱智的基因，其所导致的

症状叫“=>+-7J0 T <H,I>?E0”。因为这个基因是位于
T染色体而得名。既是由 T染色体遗传，在男性发
生的频率就比女性高。在正常人的 T染色体上，那
段有三个核甘酸的重复顺序，最多不会超过五十次，

而患有症状的人，会多至几百，甚至上千次。结果是

阻碍了基因的功能，更使染色体变得脆弱易折，常常

失去最尖端的一段。和 OQR的基因一样，=>+-7J0 T
基因对智商基因的影响也是间接的。

依着研究行为遗传学的传统，MN的遗传性质也
是从诸多双生子（UV7,）的试验中得出的结论。譬如
说，即使是有多年养父养子关系的父子两人，在 MN
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上的得分的差异，和由随机取样互不相关的人得分

的差异不相上下。而亲生父子的得分，即是在被收

养分离多年后，也很相近。一般来说，同卵双生子，

不管是一起或分开长大成人，在 !" 的得分上有
#$%的机会相同。在同一况状下，异卵双生子则只
有 &’%的机会一样。收养的孩子之间的机会更小，
大约是在 (’%［()］。
在 !"得分上，环境的影响不是没有，只是很小，

而且这种影响都会随着年龄的增长而减少，甚至消

失。收养的孩子们在童年时，他们的 !"得分可能会
受养父母和兄弟们的影响。可是，他们一旦离开，就

会回复到与亲生父母相近的地步。

还有一个使精神失常的病叫 *+,-./0.1（老年痴
呆症），也是由一个基因的变异而引起的。*+,-./0.1
病是因为在 )23#年被德国医生 *+4/5 *+,-./0.1发现
而得名。美国有四百万人患有此病，是第四大致死

的原因。有 ) 6 7的美国人带有一个 894:7基因，( ;
7%的人带有两个基因。在美国，23岁的人，有 23%
的几率会患有此症。这种病有两种，在 <3岁以上的
患者，占这种病的 2$%，称为晚期。在 <3岁以下的
患者，仅占 $%，是为早期。引致早期 *+,-./0.1病的
基因位于第 () 条染色体上。其生产的蛋白质，是
*0=+4/> ?1.@A1541 ?14B./C（899）。*+,-./0.1 患者都在
这个基因上发生突变，以致提高了 *0=+4/> 的产量，
损伤了脑细胞而成疾［2］。

可是，只有少数（( ; &%）*+,-./0.1的患者是由
于在 ()条染色体上基因的突变而发，大多的患者另
有起因。在早期患者群中，又发现 ?1.5.C/++/C ) 和
?1.5.C/++/C (两个位于染色体第 )7 和第 ) 条上的基
因，也是由于生产过量的 *0=+4/> 而致病。至此，证
实 *0=+4/> 是形成 *+,-./0.1 的原因，而不是副产
品［$ D 2］。

事实上是，前述的三个突变基因所引发的病症，

只占 *+,-./0.1患者的十分之一。以后又在第 )2条
染色体上发现 894+/94914B./C : 基因，一个生产在血
液中携带脂肪蛋白质的基因。这个基因有三个 8++.E
+.5：:(、:&和 :7，各自生产一种不同的蛋白质，名之
为 894:(、894:&和 894:7。在健康和患病者中可以
有三种中的任何一种。但是在患者身上有 :7的成
份较大。非但如此，凡是带有两个 894:7基因者，得
病较早，得病率也高过（八倍于常人）带有一个基因

者，比常人有 & ; $倍得病的几率［2］。
7 F7 同性恋的基因（G8= G.C.5）
同性恋也有遗传的根源，H·?/++81>［)#］很早就发

现同性恋中的男性，他的兄弟有四倍于常人的几率

成为同性恋者。I·J80.1在对同性恋者们进行访问
的时候察觉到，男同性恋者不但是有较多的同性恋

的兄弟，而且也有较多的表兄弟和舅舅等是同性恋

者［$］。这些证据把同性恋和遗传的因果关系更拉近

了一步。但是，没有预料到的情况出现了。上面所

列的表兄弟和舅舅们都是属于母亲那一支的亲戚。

譬如说，一位男同性恋者，他舅舅有很大的几率也是

同性恋者。但他的叔叔、伯伯则不会［$］。更进一步

的证据是，在母系那一支，姨妈的儿子成为同性恋的

几率特别显著，舅舅的儿子成为同性恋者的几率则

属平常。

无论从什么角度着手调查，其结果大都一致，那

就是大多数的男性同性恋者，多半是母系一支的亲

戚。从遗传学的观点来分析，影响同性恋的基因应

该是在 K染色体上［$］，K 染色体是由母系遗传的。
母系遗传的例子很多，最为众所周知的，就是瞎子和

血友症（J.049-/+/8）。

*·?8BB8BA@@/［)’］指出，和男性同性恋者一样，女
性同性恋者，也都有密切的家世渊源，母女都是同性

恋者的几率特别高。同性恋母亲的女儿有三分之一

的几率也是同性恋者。

既然知道了男性同性恋是母系遗传的，很明显

的追踪研究是寻找位于 K染色体影响男性同性恋
的基因。在美国国家卫生研究院的知名学者 I·
J80.1和他研究室的同事们，很快的找到了蛛丝马
迹，从四十对同性恋的兄弟中和他们所应用的 ((个
指标上，他们在 K 染色体长臂最尖端一处叫 KL(’
的位置上，找到了连锁（M/CN8O.）。当他们经由统计
分析无误之后，即将结果在 )22& 年七月份的科学
（P@/.C@.）杂志上发表［)2］。题目很显眼“* M/CN8O.
Q.BR..C IS* T81N.1 4C B-. K U-1404540. 8C> T8+.
P.VA8+ W1/.CB8B/4C”。这是一篇当时极为轰动的报导。
各大媒体争相播报。虽然他们找到的是基因的连

锁，还不是基因本身，那已经是迈进了一大步。他们

的证据很有说服力的指出，有些在 KL(’位置的基因
和男性同性恋趋向有关。当然，最后的证据还是要

找到这个或这些基因。
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人类自有历史就有同性恋，恐怕还不止如此，在

灵长类（!"#$%&’(）动物（包括人类，猩猩，猴子等）中，
也有类似现象存在。很可能，在人类起源之初，同性

恋就发生了。)%$’"和他的同事们在十年以前首次
提供了一项在分子水平上获得的严谨证据，说明同

性恋是由母系遗传的［*］。他们之能够成功，首先归

功于他们在分子遗传学上丰富的知识和选题正确。

他们很技巧的选对了问题并把精力集中在两个问题

上。第一，想知道男性同性恋是否经由母系遗传下

来，第二，男性同性恋的基因是否在 +染色体上。
, -* 语言的基因（.%/01%0’ 2’/’(）
语言很特殊又为人类所独有，因之一定是由基

因所主导的。语言本身很复杂，内容很丰富，用处很

广范，只有基因才能提供这样的功能，只有基因才能

预先排出这种节目。由基因主宰人类语言功能的证

据，不时的增加。可是，要去寻找语言基因，又是谈

何容易。目前的可行之路就是去研究发生语言障碍

的儿童的基因上，到底是发生了什么变化。有些学

童智商很高，学习很专，进步很快，但就是语言受阻，

这种现象，也有家族根源。

23!/#4和 5#/4’"［67］在他们的书中指出，在一个
家庭里，有位祖母有语言障碍，她有五位子女，四位

和她一样，一家三代有 68位人口，其中有 99位有语
言问题。只有一位女儿例外，属于正常，她的所有子

女也都正常。这位正常的女儿和她的家人幸运的逃

过了这一关，回避了这一基因。从遗传学上来讲，这

种语言的障碍，是由一个显性基因造成的。

在语言表达上的另一症状，叫 :;(<’=#%（辞句困
难）。其症状是学习阅读困难，尽管其它一切正常。

大约有 >?的学童在不同程度上有此困扰。这个现
象早在 9>@A年即被发现。不久之后，即知道这也是
在家族中遗传的症状。经由双生子模式的试验证

明，这属于一种遗传性的病。在同卵双生子的试验

中发现。假如在双生子中的一个有这种不正常现

象，另外一个有 ,7?的几率也会出现同样不正常的
现象［*］。

学者专家们的共识是，造成上述不正常的现象，

是因为至少有一基因在作怪。美国可罗拉多大学的

科学家们开始从两个有症状的家庭中寻找这个基

因，他们发现第六条染色体与阅读困难有连锁［*］。

在异卵双生子试验中也得到相同的结果。最近在耶

鲁大学的另一批学者，也在第六条染色体上发现相

同的连锁。

基因对语言障碍的影响，已经证实。但在未找

到基因之前，是什么基因，又是经什么途径而影响到

语言的能力仍在雾中。英国牛津人类遗传信托中心

的 B/&C3/; D3/%E3和他的同事们最近发现位于第七
染色体的 FG+56基因［68］，其功用在于影响适当年龄
对语言的学习。

, -A 酗酒的基因（B<E3C3<#E 2’/’）
酗酒的人，也是世代相传。不仅如此，连酗酒者

的男性近亲变成酗酒者的几率也大于常人的五倍。

在美国和瑞典的试验结果显示，酗酒者的孩子，即使

一出生就被常人领养，他们长大之后变成酗酒者的

几率，也是大于常人的四倍。相反的，常人的孩子，

出生之后，即使被酗酒者领养，他们长大之后，变成

酗酒者的可能性并不增加［*］。

虽然寻找人类酗酒的基因的前景很远，可是在

老鼠中发现，有些侵略性很强的突变种，酒量大增。

因为在人类中，侵略性和酗酒性常常连在一起，这个

发现也许会为寻找酗酒的基因带来曙光。

酗酒是一种遗传性的病态，并不仅仅是一种习

惯或对压力的反应。这个观念现在才为社会所认

可。最近，在瑞典的研究，把酗酒分成为两种类

型［A］，第一类型（H;!’ I B<E3C3<#E）是到成年之后才养
成的问题，很快的就从偶然饮酒而走上非饮不可的

地步，但还不致引导出不规或反社交行为。这一类

型的酗酒者，仅有 87?的遗传因素，环境因素的影
响很大。患有这类病态的人男女各半。第二类型

（H;!’ II B<E3C3<#E）从少年即开始饮酒，须要较长的
时间才变成瘾君子，会常犯严重的错误，甚至违法。

这一类型的酗酒者，有 @7?的遗传因素，而受环境
的影响非常轻微，属于这一类的酒鬼都是男性［@］。

从上述分类可以看得出来，光是环境因素不足

以引导步入酗酒之途。相反的，遗传因素本身足以

导致酗酒。

在未找到酗酒的基因之前，可以先了解一下一

个在饮酒上重要的基因，那就是 B<E3C3< :’C;J"30’K
/%(’基因。这个基因制造的就是 B<E3C3< :’C;J"30’K
/%(’（酒精脱氧酶）。其功用就是在肝脏里把酒精分
解。如众所周知，亚洲人肝脏的酒精脱氧酶的功能

较弱，因此常常有些亚洲人对酒精敏感，以致恶心呕
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吐或引起皮肤上的红色斑块［!］。

在寻找酗酒基因方面，目前已经有超过一千人，

包括上百的家庭成员参与，经过几代的测试。光是

应用的 "#$标识就有近三百个［!］。使用“%&’()*)’+
)*,- ).’*) /01*（234）”的方法，已经在第一和第七染色
体上找到眉目，又在第四染色体上，用 234 探察到
对酒精抗拒的相关位置。引起人们兴趣的是，这个

染色体的位置，非常接近上述酒精脱氧酶的基因。

另一个与酗酒有连锁的位置是在第六染色体上，离

56378 9-1-:)0. 基因很近［!］。
; <= 吸烟的基因（>?0@*(A B-(-）
在世界上，咖啡碱和尼古丁是应用最广的两个

提神剂。当今，世界人口的 7 C ;、大约 75 亿人消耗
烟草产品。光在美国，因吸烟成疾而死亡的人数，每

年超过 ;D 万。花掉医药费 5DD 亿元以上。吸烟所
引起的疾病有肺癌、心脏病、脑充血、气肿、动脉硬化

症等。从 E5岁到 F; 岁的年龄阶段，有 7 C ; 的人死
于与吸烟有关的疾病。据估计，每支香烟会夺去你

5 <5分钟的生命。即使如此可怕，吸烟的人还是大
有人在。特别是在中国。为什么？因为尼古丁使人

上瘾［5］。

一般人以为吸烟只是习惯，很少人相信会有吸

烟的基因。从同卵和异卵双生子的调查中知道，同

卵双生子要么就是都吸烟，要么就是都不吸烟。异

卵双生子则没有这种关连，烟瘾是由基因控制的。

有吸烟的老子，就会有吸烟的儿子，老子传给儿子的

不是他们的香烟，是他们吸烟的基因。

; <G 爱的基因（B-(-H 0I 40,-）
支配性别和性欲的基因，影响着我们是谁和我

们爱谁。没有爱的基因，也就没有性别，性爱，和青

春与母爱，更没有下一代。

9*1J’.K "’L@*(H很直接的说，基因是自私的［MM］，
为了替基因传宗接代，人类不能没有爱，性爱和母

爱。一个为的是繁衍，一个为的生存。因此，爱的基

因，不止一个，一个启动爱的基因会启动一群基因。

现在虽然还没有找到名符其实人类的“爱的基因”，

它们一定是在等着被找到。最近已被找到的是动物

的“爱的基因”。据美国 N?0.O 大学的 30? P(H-/ 和
4’..O Q0&(A报告。在 RSO)01*( T 和 U’H0:.-HH*( T .-+
1-:)0.基因的启动子上加添 ;FD个核苷酸，会使有些
野鼠类动物配对之后，维持长久的关系［ME］。

5 结论
我们都是我们基因产物的观念，慢慢的为大家

所接受了。既然如此，人的本性也逃不出受基因主

导的范围。从人性出发的诸多行为，亦慢慢的被证

明是受制于基因。当然，文化（环境）对基因表达有

至关重要的影响，也不在话下。

基因的改变是经由成千上万年的自然进化而达

到的，人性中行为的改变，则是在人生中短短的几十

年里完成的。基因的改变，代代息息相传，行为的改

变，代代从新开始。

最近有几本很好的著作，都是围绕在这几个方

面论述的。最新出版的一本是“#’)&.- ,*’ #&.)&.-”
（由习性而本性）［ME］。MDDD 年出版的是“$.- V-
6’.KL*.-K？”（天赋本性？）［!］。在 7!!G 年，则出版了
两本，一本是“4*,*(A V*)J R&. B-(-H”（与基因为
伍）［5］，另一本是“80.( 3J’) V’O”（生来如此）［M7］。作
者们都是在这方面的专家，著作的书也都相继成了

畅销的名著。能在短短数年间，就有这些书的问世，

不但是标明了在基因与人性上的研究已成风气，更

证明了生命科学与社会科学已经成熟的结合在一

起。其实，W·B’/)0( 早在 7G=; 年首先启用“#’)&.-
’(K #&.)&.-”这个名词，并成了“人类行为遗传学之
父”。他所设计的双生子（3L*(H）和收养（$K0:)*0(）
法，一直沿用到今天，并且是蒸蒸日上，生生不息。

用这些方法测验出来的结果，多在说明是遗传还是

环境主宰着所测验的行为。从决定是由遗传支配到

决定是由什么基因控制，还有一段很长的路。这就

是为什么一直到了十年前，才在鉴定行为基因上有

所突破。

6’?-.和他的同事们在 7!!E 年第一个认真地
研究并发现男性同性恋的基因是在 X染色体长臂
的尖端上［7!］。第二年 YJ’(A 和他的同事才第一次
分离出来人类肥胖的基因［7;］，现在成了了解最全面

的一个。人类早衰的基因，Z[\的基因，$/]J-*?-.的
基因，饮酒的基因，̂ $R$的基因，也都有了下落，还
有被锁定在诸多染色体上的基因。把基因与人性的

关系建立在 "#$ 上，也不过是在九!年代初期的
事。能在最近十多年中有如此效果，绘出了光明的

前景。在未来的十年中，在人类行为遗传学上对基

因的追踪一定会有更大的收获。
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