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ПРЕДИСЛОВИЕ 
 
 

Уважаемый читатель, книга, которую вы держите в руках, является 
свидетельством возрождения психогенетических исследований в России, 
процесса захватывающего, но в то же время мучительного, принимая во 
внимание непростую судьбу российской генетики. Российские ученые, 
такие как Николай Иванович Вавилов, способствовали становлению со-
временной генетики как науки. Их целью было использование генетики 
для решения продовольственной проблемы в стране. Н.И. Вавилов пони-
мал, что основные законы наследования, открытые Г. Менделем в 1866 г. 
в опытах с семенами гороха, содержат ключ к выведению более морозо-
устойчивых растений. К 1940-м гг. генетические исследования ознамено-
вали начало «зеленой революции» в земледелии на основе скрещивания и 
селекции. Однако начиная с 1930-х гг. Трофим Лысенко продвигал в Рос-
сии взгляды Жана Батиста Ламарка на наследование приобретенных при-
знаков. Различные подходы в науке – это здоровое явление, если спор 
разрешается эмпирическим путем, но Лысенко использовал идеологиче-
ское противостояние Иосифа Сталина и менделевской генетики для 
утверждения генетики Ламарка в качестве единственной, официальной 
точки зрения. Лысенко стал руководителем Института генетики в 1941 г., 
сменив на этом посту Н.И. Вавилова, который был арестован, осужден, 
признан виновным в саботаже и приговорен к смерти. Хотя смертный 
приговор Вавилову был отменен, в 1943 г. он умер в тюрьме от истоще-
ния. Многие исследователи, которые подвергали сомнению позицию Лы-
сенко, оставили свои исследования и сменили область научных интересов, 
а некоторые потеряли свои должности и даже жизни (Joravsky, 1970)1. 

Влияние Лысенко сохранилось и после смерти Сталина, в 1953 г. он 
получил поддержку Никиты Хрущева и оставался на посту директора Ин-
ститута генетики Академии наук СССР до 1965 г. Это был серьезный 
урок, показавший, как опасно смешивать политику и науку; особенно это 
важно по отношению к генетике и вдвойне – к психогенетике, которая 
была признана советским правительством идеологически вредной, так как 
не соотносилась с воззрением, что поведение человека легко изменяется 
под влиянием среды.  

                                                             
1 Joravsky D. The Lysenko affair. New York : Cambridge University Press, 1970. 
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Первые системные психогенетические исследования с использова-
нием близнецов начались в России в 1929 г. под руководством С.Г. Леви-
та в Медико-генетическом институте. В работе участвовали и некоторые 
молодые ученые. Один из них – А.Р. Лурия, который в 1930-е гг. возглав-
лял психологическое отделение института. В 1930-х гг. большинство рос-
сийских психологов признали важность генетики (Grigorenko, Ravich-
Shcherbo, 1997)1. Исследовательская группа под руководством С.Г. Левита 
создала самый большой (на тот момент) в мире близнецовый регистр, 
включавший более 1 000 пар близнецов, организовала «близнецовый» 
детский сад для проведения исследований и опубликовала более 
200 научных работ (Levit, 1935)2. Однако эти исследования были в значи-
тельной степени ограничены в конце 1930-х гг. и полностью запрещены в 
конце 1940-х по мере укрепления позиций «лысенковщины». В 1938 г. 
С.Г. Левит был арестован и впоследствии расстрелян. 

Как непосредственный результат «лысенковщины» исследования в 
области генетики поведения в Советском Союзе прекратились на 25 лет. 
В 1960-х гг. ключевую роль в возрождении психогенетики сыграла про-
фессор И.В. Равич-Щербо (1927–2004), с которой я повстречался 30 лет 
назад, когда впервые посетил Москву. Даже в 1980-х гг. из-за политиче-
ской ситуации в России было непросто оставаться настоящим ученым, 
особенно в такой области, как психогенетика, которая требует серьезного 
финансирования для создания больших выборок, обеспечивающих доста-
точную статистическую мощность исследований. Однако И.В. Равич-
Щербо удалось добиться создания Лаборатории генетической психофи-
зиологии в учреждении, которое сейчас называется Психологическим ин-
ститутом Российской академии образования. Она получила международ-
ное признание за исследования в сфере генетики поведения; в 2001 г. ей 
была вручена премия «За вклад в развитие науки» Международного об-
щества близнецовых исследований (International Society for Twin Studies; 
Segal & Senina, 2002)3. В 1993 г. на посту руководителя лаборатории ее 
сменил профессор С.Б. Малых, один из редакторов настоящей книги; с 
тех пор лаборатория продолжает работу под новым названием – Лабора-
тория возрастной психогенетики.  

Данная книга, первая в своем роде, знаменует возрождение россий-
ской психогенетики. То, что Россия пропустила некоторые этапы станов-

                                                             
1 Grigorenko E.L., Ravich-Shcherbo I.V. Russian psychogenetics: Sketches for the portrait 
// Psychology in Russia: Past, present, and future / eds by E.L. Grigorenko, P.M. Ruzgis, 
R.J. Sternberg. Commack, NY : Nova Science Publishers, 1997. P. 84–121. 
2 Levit S.G. Twin investigations in the U.S.S.R // Journal of  Personality. 1935. V. 3. P. 188–193. 
3 Segal N.L., Senina I.N. Russian twin studies: Colleagues, controversies, case studies and 
current events // Twin Research. 2002. V. 5. P. 53–64. 
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ления современной генетики поведения, может быть преимуществом для 
российских ученых, которые смогут избежать ошибок, имевших место в 
ранних количественных и молекулярных психогенетических исследова-
ниях, и стать ведущими, а не «догоняющими» в указанной области. В ко-
личественной генетике поведения одной из таких ошибок было простое 
вычисление коэффициента наследуемости, часто с использованием ма-
леньких выборок недостаточной статистической мощности. Количествен-
ные исследования в генетике поведения должны идти дальше оценки вли-
яния генетических факторов на индивидуальные различия – к пониманию, 
как именно гены влияют на поведение. Одним из примеров того, как ис-
следования выходят за пределы простого измерения наследуемости и изу-
чают механизмы влияния генов на поведение, является возрастная психо-
генетика: вместо того, чтобы исследовать разновозрастные выборки мето-
дом срезов, лонгитюдные психогенетические исследования помогают от-
ветить на важный вопрос: как генотипы становятся фенотипами в процес-
се развития. Это направление разрабатывается в российской психогенети-
ке с 1930-х гг. и отражено в новом названии лаборатории: Лаборатория 
возрастной психогенетики.  

Вторым примером может служить использование многомерных 
подходов для исследования общих и специфических генов, влияющих на 
различные черты на поведенческом уровне (например, влияние генов на 
успешность обучения чтению и математике), а также связи между пове-
денческим и другими уровнями изучения, особенно структурой и функци-
ями мозга.  

Третьим примером выхода за рамки измерения наследуемости явля-
ется изучение генно-средового взаимодействия и генно-средовой корре-
ляции. Российская психогенетика имеет хорошие возможности для изуче-
ния взаимодействия генетических и средовых факторов в отношении са-
мого сильного средового вмешательства – образования. Несмотря на 
огромное количество доказательств того, что гены влияют на когнитивное 
развитие, генетика редко принимается во внимание при разработке обра-
зовательных систем (Asbury & Plomin, 2014)1.  

Российская психогенетика имеет в этом отношении существенное 
преимущество благодаря давней традиции изучать процесс обучения в 
контексте образовательной среды; это подтверждает сам факт появления 
Лаборатории возрастной психогенетики в стенах Психологического ин-
ститута Российской академии образования. Еще одно направление, в ко-
тором российская психогенетика имеет возможность сыграть уникальную 

                                                             
1 Asbury K., Plomin R. G is for Genes: The impact of genetics on education and achieve-
ment. Oxford : Wiley Blackwell, 2014. 
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роль, – это развитие нового типа исследований генно-средового взаимо-
действия с переходом от изучения индивидуальных различий в пределах 
одной культуры к сравнениям между разными культурами.  

Конечно, количественная психогенетика будет и далее вносить важ-
ный вклад в понимание природы индивидуальных различий, однако бу-
дущее генетики поведения лежит в сфере молекулярной генетики, цель 
которой – определение конкретных различий в ДНК, отвечающих за 
наследуемость. Здесь российские ученые также имеют возможность избе-
жать ошибок прошлого и стать лидерами, а не последователями. Теперь 
мы знаем, что наследуемость поведенческих особенностей связана с мно-
жеством генов, каждый из которых вносит относительно небольшой 
вклад, что означает необходимость привлечения очень больших выборок 
для определения их эффектов. Доступность больших выборок в России 
(население более 140 млн чел. и рождаемость порядка 1,7–1,9 млн в год) 
может служить преимуществом для проведения молекулярно-гене-
тических исследований. Молекулярная генетика пытается решить про-
блему «потерянной наследуемости», т.е. разницы между оцененной 
наследуемостью и ее долей, которую удается связать с конкретными 
участками ДНК (Plomin, 2013)1. Пока проблема «потерянной наследуемо-
сти» не решена, российские психогенетики могут собирать поведенческие 
данные и ДНК на больших выборках и ждать, когда будут найдены досто-
верные ассоциации, возможно, с помощью стратегий, которые еще пока 
не разработаны. Затем они смогут использовать множество генов, воз-
можно, сотни или тысячи, в полигенном сводном индексировании генети-
ческих факторов риска и устойчивости к негативным влияниям с целью 
изучения психического развития, многофакторных связей и генно-
средового взаимодействия на уровне ДНК.  

Молекулярная генетика так быстро развивается, что имеет смысл 
подождать массового внедрения метода полногеномного секвенирования. 
Установление последовательности всех 3 млрд пар нуклеотидов – это фи-
нальная точка в вопросе о вариабельности последовательности ДНК: если 
последовательность всего генома ребенка известна, то нет необходимости 
в дополнительном генотипировании. Особенно перспективным является 
то, что с резким снижением цен на полное геномное секвенирование, по 
прогнозу главы американского Национального института здоровья 
(Collins, 2010)2, последовательность ДНК всех новорожденных детей бу-

                                                             
1 Plomin R. Child development and molecular genetics: 14 years later // Child Develop-
ment. 2013. V. 84. P. 104–120. 
2 Collins F.S. The language of life: DNA and the revolution in personalised medicine. New 
York : Harper Collins, 2010. 
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дет секвенирована. Это означает, что ученым больше не придется самим 
собирать ДНК для психогенетических исследований. 

Один из признаков возрождения психогенетики в России, как пока-
зывает эта книга, – ее международный характер, уход от изоляционизма 
ранних исследований. Для меня самый чудесный аспект науки – это воз-
можность пренебречь границами между государствами и с помощью со-
временных технологий, таких как Интернет, почувствовать, что мировое 
научное сообщество действительно едино. Объединение усилий исследо-
вателей всего мира – это потрясающий феномен, тем более для ученых, 
которые ценят в науке сотрудничество, а не конкуренцию. Примером та-
кого сотрудничества является создание близнецовых регистров во многих 
странах (Hur & Craig, 2013)1, включая новый Российский школьный близ-
нецовый регистр, который должен стать одним из крупнейших в мире 
(Kovas et al., 2013)2.  

Выход в свет настоящей книги служит подтверждением того, что 
Россия полностью вернулась в мировую психогенетику, а это взаимно 
обогатит и российское, и международное научные сообщества. 

 
Роберт Пломин 

профессор генетики поведения, Кингз Колледж Лондон 

                                                             
1 Hur Y.-M., Craig J.M. Twin registries worldwide: An important resource for scientific 
research // Twin Research and Human Genetics. 2013. V. 16. P. 1–12. 
2 Kovas Y., Galajinsky E.V., Boivin M., Harold G.T., Jones A., Lemelin J.P., Malykh S.B. 
The Russian School Twin Registry (RSTR): Project progress // Twin Research and Human 
Genetics. 2013. V. 16. P. 126–133. 



С.Б. Малых, Ю.В. Ковас, Д.А. Гайсина 

14 

 
 
ВВЕДЕНИЕ 

 
С.Б. Малых, Ю.В. Ковас, Д.А. Гайсина 

 
До настоящего времени не создано универсальных, одинаково эф-

фективных для всех детей методов обучения. Факторы образовательной 
среды взаимодействуют с уникальными генетическими особенностями 
учащихся, что в конечном счете приводит к огромным индивидуальным 
различиям в способностях к обучению, мотивации и достижениям в опре-
деленных предметных областях даже при обучении у одного учителя, в 
одной школе, по одной образовательной программе. Наиболее эффектив-
ными будут только те образовательные программы, которые максимально 
учитывают индивидуально-психологические особенности каждого учени-
ка, обусловленные взаимодействием генетических и средовых факторов. 
В современной науке наиболее значимые результаты дают интердисци-
плинарные исследования, в которых методы и подходы разных дисциплин 
объединяются для изучения определенного феномена. Не является ис-
ключением и образование – один из важнейших аспектов жизни человека. 
На сегодняшний день сложились все теоретические, методологические и 
технологические предпосылки использования интердисциплинарного 
подхода для изучения образования. Данная книга представляет первое 
обобщение этого подхода в образовании. В ней представлены результаты 
синтеза методологий различных наук (психологии, количественной гене-
тики, молекулярной генетики, эпигенетики, комплекса нейронаук и др.) 
для понимания сложных процессов обучения.  

Книга открывается предисловием Роберта Пломина, ведущего ми-
рового эксперта в области психогенетики. Ее разделы подготовлены ве-
дущими международными специалистами, чьи научные интересы охваты-
вают широкий круг исследовательских проблем: детское развитие, когни-
тивные способности и их нарушения; различные аспекты мотивации и 
личности; поведенческие и эмоциональные проблемы; особенности соци-
ального функционирования, такие как взаимоотношения с родителями и 
сверстниками; психологическое здоровье и успешность в обучении. Чита-
тель может знакомиться с главами в любой удобной для него последова-
тельности, хотя мы и рекомендуем начать с глав 1 и 2. Для удобства в 
конце книги приведен глоссарий терминов.  

Глава 1 посвящена анализу возможностей психогенетических методов 
исследования индивидуальных различий в психологических признаках, важ-
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ных для образования (например, в обучении различным академическим 
дисциплинам), и обзору современных психогенетических исследований в 
этой области. В главе 2 рассмотрены роль средовых факторов и их ком-
плексное взаимодействие с генетическими факторами (генно-средовое со-
действие). Глава 3 продолжает тему генно-средовых со-действий и пред-
ставляет собой обзор исследований генно-средовой корреляции при изу-
чении роли родительского воспитания и взаимоотношений со сверстни-
ками в социоэмоциональном развитии. В главе 4 представлен обзор пси-
хогенетических исследований способностей / расстройств в обучении, та-
ких как чтение и математика, а также коморбидности этих расстройств. 
Описаны и перспективы изучения нейробиологических маркеров для по-
нимания генетических и средовых основ способностей / нарушений в 
обучении. Глава 5 посвящена молекулярно-генетическим исследованиям 
признаков, связанных с обучением. Обозначен новый подход к исследо-
ванию молекулярно-генетических основ сложных признаков с использо-
ванием данных о редких генетических расстройствах. Следующие три 
главы представляют обзоры психогенетических исследований я-
концепции и самооценки (глава 6), психологического благополучия (глава 
7), личностных черт и темперамента (глава 8) – сложных признаков, кото-
рые связаны между собой и с академической успешностью. В главе 9 опи-
саны исследования с участием семей, воспользовавшихся вспомогатель-
ными репродуктивными технологиями. Эти исследования позволяют раз-
делить генетические, пре- и постнатальные средовые влияния на детское 
развитие. Глава 10 посвящена эпигенетическим исследованиям. Здесь рас-
сматриваются эпигенетические процессы, которые могут являться кон-
кретными биологическими механизмами, связывающими средовые осо-
бенности раннего развития ребенка с его последующим развитием. 

Главы 11–13 содержат обсуждение природы индивидуальных раз-
личий в психологических нарушениях, таких как психопатология в дет-
ском и подростковом возрасте (глава 11), нарушения сна (глава 12) и па-
тологии, связанные со стрессом (глава 13). В главе 14 рассматриваются 
психогенетические исследования нейрофизиологических процессов, 
важных для образования. В заключении обсуждаются перспективы при-
менения результатов психогенетических исследований в практике обра-
зования. 

Эта книга будет интересна педагогам, родителям, психологам и иссле-
дователям, работающим над проблемами, связанными с детским развитием и 
образованием. Мы надеемся, что она станет базой для дальнейших междуна-
родных интердисциплинарных исследований и привлечет специалистов из 
разных стран и научных областей, способствуя прогрессу в образовании.  
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Глава 1. ПСИХОГЕНЕТИКА  
ДЛЯ ОБРАЗОВАНИЯ 

 
Ю.В. Ковас, Т.Н. Тихомирова, Ф. Селита, М.Г. Тосто, С.Б. Малых  

 
Введение 

 
Индивидуальные различия во всех психологических процессах, 

важных для образования, таких как способность к обучению, когнитив-
ные, мотивационные и эмоциональные характеристики учеников, фор-
мируются в условиях сложных процессов генно-средового со-действия. 
Исследования показывают, что факторы образовательной среды взаимо-
действуют с уникальными генетическими особенностями учеников, что 
приводит к огромным индивидуальным различиям между ними (Kovas et 
al., 2007). 

Одной из основных целей большинства образовательных систем яв-
ляется повышение уровня академических достижений всех учеников. 
Психогенетические исследования в области образования вносят важный 
вклад в понимание индивидуальных различий в способностях к обучению 
и академических достижениях. Понимание этиологии индивидуальных 
различий может стать основой при разработке персонализированных об-
разовательных технологий и методов обучения, направленных на улуч-
шение образовательных достижений всех учеников.  

Исследования природы индивидуальных различий в обучении часто 
не учитывают роль генетических факторов, генетические факторы игно-
рируются даже в сложных многоуровневых моделях развития, включаю-
щих в себя различные методы и теоретические конструкты (см., напр.: 
Tommerdahl, 2010). Одной из причин, вероятно, является неверное пред-
ставление о том, что генетическая информация может использоваться для 
отбора и таким образом увеличивать социальное неравенство (Pinker, 
2002; Малых и др., 2012). 

Большая часть исследований в области образования посвящена по-
иску универсальных методов преподавания для всех учеников. Этот факт 
кажется парадоксальным, потому что учителя и другие специалисты, ра-
ботающие в сфере образования, лучше, чем кто-либо, знают, что у каждо-
го ученика есть уникальный когнитивный, мотивационный и эмоциональ-
ный профиль. Исследования эффективности обучения по различным 
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учебно-методическим комплексам показали, что независимо от того, ка-
кая учебная программа выбрана школой, учитель в каждом классе должен 
адаптировать ее к особенностям конкретных учеников (Krasa, Shunkwiler, 
2009). Предполагается, что для повышения успешности в обучении учи-
тель должен учитывать индивидуальный профиль ученика, включающий 
особенности когнитивного и метакогнитивного функционирования. Так, в 
США принципы и стандарты школьного курса математики Национально-
го совета преподавателей математики (National Council of Teachers of 
Mathematics, 2008) требуют, чтобы учителя математики обладали знания-
ми содержания предмета, методами преподавания, а также способностью 
выявить сильные и слабые стороны когнитивного развития каждого уче-
ника, его интересы и мотивацию (Krasa, Shunkwiler, 2009). В настоящее 
время в России также уделяется большое внимание индивидуализации 
образования. 

Однако исследования, направленные на поиск индивидуально ори-
ентированных методов обучения в области, например, математического 
образования, находятся в зачаточном состоянии. В США, где отсутствует 
единая национальная учебная программа, школы стремятся выбрать луч-
шие программы для своих учеников, но при недостаточном понимании 
источников индивидуальных различий в академической успешности про-
цесс выбора и применения учебных программ имеет хаотичный характер 
(Krasa, Shunkwiler, 2009, p. 185). В странах с более централизованной об-
разовательной системой, таких как, например, Великобритания и Россия, 
«хаос» заключается в действии этой централизованной системы, посколь-
ку один метод не может подходить для всех. В 2008 г. Американская 
Национальная математическая консультативная группа (US National 
Mathematics Advisory Panel) проанализировала огромное количество ис-
следований в области образования и пришла к выводу, что нет единого 
идеального метода, подходящего для всех учеников. Результаты анализа 
показали, что успех образовательного процесса зависит от множества взаи-
модействующих факторов, таких как способности и мотивация учеников, 
личностные и профессиональные качества учителей, образовательные ме-
тоды и учебные программы (Krasa, Shunkwiler, 2009). Таким образом, что-
бы подобрать наиболее эффективные образовательные методы для кон-
кретного ученика по конкретному предмету в конкретных условиях обуче-
ния, необходимо понимание природы индивидуальных различий.  

В этой главе представлены возможности и преимущества психоге-
нетических методов изучения когнитивных, мотивационных и эмоцио-
нальных факторов, лежащих в основе индивидуальных различий в успеш-
ности в обучении. В недавно опубликованной книге «Нейронауки в обра-
зовании. Хорошее, плохое и ужасное» авторы характеризуют потенциаль-
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ный вклад генетики в образование как «хорошее», бытующее обществен-
ное мнение о генетике в образовании – как «плохое», а медленный про-
гресс с идентификацией генетических факторов, участвующих в успешно-
сти в обучении, – как «ужасное» (Kovas, Plomin, 2012). В настоящей главе 
показано «хорошее»: приведено множество примеров, проясняющих 
этиологию индивидуальных различий в обучении различным академиче-
ским дисциплинам, а также описаны возможности использования резуль-
татов психогенетических исследований при формировании образователь-
ной политики. Результаты подобных исследований помогут изменить 
«плохое» отношение к психогенетике на «хорошее», развеяв мифы о 
неизменности и детерминизме генетических эффектов. Также представле-
ны результаты современных молекулярно-генетических исследований в об-
ласти образования, свидетельствующие о прогрессе исследований по иден-
тификации генетических факторов, участвующих в процессах обучения. 

 
1.1. Основы психогенетических исследований 

 
Психогенетика, или генетика поведения, является междисциплинар-

ной научной областью, в которой используются достижения и методы раз-
личных научных дисциплин, включая психологию, генетику и нейронауки. 
Предметом изучения психогенетики является взаимодействие генетических 
и средовых факторов в формировании индивидуальных различий в психо-
логических особенностях человека. Количественные генетические исследо-
вания основаны на сравнениях между разными типами родственников, в 
том числе между близнецами, биологическими и приемными родственни-
ками и др. (подробнее см.: Plomin et al., 2012). Целью молекулярно-
генетических исследований является определение конкретных ДНК-
маркеров, участвующих в формировании индивидуальных различий. 

 

Количественный подход в психогенетике 
 

Близнецовый метод, наиболее часто используемый в психогенетике, 
основан на сравнительном анализе монозиготных (МЗ, однояйцевые) и ди-
зиготных (ДЗ, двуяйцевые) близнецов (см. подробнее о близнецовом мето-
де в прил. 1). Близнецы могут считаться идеальным естественным экспери-
ментом, так как МЗ близнецы генетически идентичны, в то время как ДЗ 
близнецы разделяют только 50% сегрегирующей (изменчивой) ДНК.  

Вследствие того, что близнецы растут вместе, у них объективно 
совпадают многие из аспектов среды, в частности родители, школа, 
класс, учителя, сверстники и в целом социально-экономические условия 
проживания (Plomin et al., 2012). Близнецовый метод позволяет оценить 
два типа среды: общую среду – факторы, увеличивающие сходство 
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близнецов по определенному признаку, и индивидуальную среду – факто-
ры, приводящие к различиям между близнецами. Многие исследования в 
психогенетике направлены на изучение вопроса о том, почему дети в од-
ной семье сильно отличаются друг от друга (Plomin, Daniels, 1987; см. 
также Plomin et al., 2001). Одним из результатов указанных исследований 
является то, что очень часто объективно общие факторы могут «действо-
вать» как индивидуальные средовые факторы, т.е. приводить к различиям 
этих детей по определенным признакам (Там же). Например, низкий со-
циально-экономический статус семьи, объективно общий для близнецов, 
может реально приводить к различиям между ними, если они восприни-
мают или реагируют на такой статус по-разному. Низкий социально-
экономический статус может повышать уровень мотивации к достижени-
ям у одного близнеца и снижать у другого. Подобные субъективные вос-
приятия объективной среды могут формироваться под влиянием многих 
факторов, включая генетические. 

Помимо влияний общей и индивидуальной среды, близнецовый ме-
тод дает возможность оценить роль наследуемости – роль генетических 
факторов в индивидуальных различиях в конкретном психологическом 
признаке определенной популяции. Наследуемость рассчитывается как 
удвоенная разность между МЗ и ДЗ корреляциями по изучаемому призна-
ку (см. прил. 1). Влияние общей среды оценивается как разница между МЗ 
корреляцией и оценкой наследуемости. Другими словами, оценивается, 
насколько корреляция между ДЗ близнецами превышает уровень корре-
ляции, ожидаемый на основе их генетического сходства. В современных 
близнецовых исследованиях, помимо сравнения корреляций, широко ис-
пользуются методы линейно-структурного моделирования (Neale, 1997; 
Neale, Maes, 2003) (см. прил. 1). 

Уникальным ресурсом для исследования генетических и средовых 
влияний на сложные психологические признаки в контексте развития яв-
ляются близнецовые регистры. Существуют близнецовые регистры, вклю-
чающие в себя многотысячные выборки близнецов, и регистры, в которых 
одни и те же участники изучаются на протяжении многих лет. В многочис-
ленных мировых научных центрах Европы, Америки и Азии функциони-
руют национальные близнецовые регистры, на базе которых проводятся 
интердисциплинарные исследования взаимодействия генетических и сре-
довых факторов, участвующих в формировании индивидуальных различий 
в когнитивных характеристиках и успешности в обучении.  

Ниже приведены примеры наиболее крупных близнецовых реги-
стров, которые на протяжении многих лет вносят вклад в изучение психо-
логических процессов, связанных с обучением и образованием (см. также: 
Polderman et al., 2015; http://match.ctglab.nl/#/home). 
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Близнецовое исследование раннего развития (Twins Early Develop-
ment Study, TEDS), Великобритания. Одним из наиболее ярких примеров 
является близнецовый регистр TEDS – продолжающееся уже 20 лет лон-
гитюдное исследование развития детей на репрезентативной выборке бо-
лее 10 000 близнецовых пар с момента рождения. Целью данного проекта 
является изучение различных аспектов психического развития ребенка, 
таких, например, как когнитивные способности, способности к обучению 
и их нарушения (Haworth et al., 2013). 

Квебекское исследование новорожденных близнецов (The Quebec 
Newborn Twin Study, QNTS), Канада, также является лонгитюдным проек-
том, включающим в себя изучение когорты близнецов (662 пары), родив-
шихся между 1995 и 1998 гг. в Монреале и пригородах. Целями этого 
близнецового регистра являются анализ индивидуальных различий в ко-
гнитивных, поведенческих и социально-эмоциональных аспектах разви-
тия на протяжении всего детства; выявление ранних биосоциальных фак-
торов, а также их роли в дальнейшей социально-эмоциональной адапта-
ции к школьному обучению (Boivin et al., 2013). 

Датский близнецовый регистр (The Danish Twin Registry, DTR), Да-
ния, является старейшим в мире и включает в себя 86 398 близнецовых 
пар, родившихся в Дании в период с 1870 по 1996 г. В центре внимания 
данного проекта – когнитивное развитие, особенности поведения, процес-
сы старения и этиология различных болезней (Skytthe et al., 2013).  

Близнецовый проект «Когнитивные способности, самооценка мо-
тивации и учебные достижения» (Cognitive Ability, Self-Reported Motiva-
tion, and School Achievement, CoSMoS), Германия. Это лонгитюдное иссле-
дование на 408 близнецовых парах направлено на изучение природы вза-
имосвязей когнитивных способностей, мотивации и успеваемости в школе 
(Hahn et al., 2013). 

Нидерландский молодежный близнецовый регистр (The Young 
Netherlands Twin Register, YNTR), Нидерланды. В этом близнецовом регистре 
содержатся данные более 70 000 пар близнецов, родившихся в Нидерландах 
с 1985 г. Исследования ориентированы на изучение когнитивного развития, 
нейрофизиологических процессов, физического здоровья, успешности в обу-
чении и школьных достижений (van Beijsterveldt et al., 2013). 

Южнокорейский близнецовый регистр (The South Korean Twin Regis-
try, SKTR), Южная Корея, был создан в 2001 г. и в настоящее время 
насчитывает около 10 000 пар близнецов в возрасте до 30 лет. Исследова-
ния направлены на изучение эффектов взаимодействия генетических и 
средовых факторов в формировании индивидуальных различий в психи-
ческом здоровье, личностных чертах и когнитивных способностях (Hur et 
al., 2013). 
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Колорадский близнецовый регистр (The Colorado Twin Registry, 
CTR), США, включает в себя 17 136 пар близнецов, родившихся в Коло-
радо (США) начиная с 1968 г. В состав регистра входят четыре близнецо-
вые выборки: 1) общая близнецовая выборка; 2) младенческая близнецо-
вая выборка; 3) лонгитюдная близнецовая выборка; 4) выборка для иссле-
дования раннего развития чтения. Проект направлен на изучение раннего 
когнитивного развития, ранних способностей к чтению, особенностей ко-
гнитивных процессов и склонностей к антисоциальному поведению (Rhea 
et al., 2013). 

Российский Школьный Близнецовый Регистр (РШБР), Россия, создан 
в 2011 г. (http://www.prot-wins.ru/). Целью данного проекта является изуче-
ние механизмов со-действия генетических и средовых факторов в форми-
ровании индивидуальных различий успешности обучения различным дис-
циплинам, а также в когнитивных, эмоциональных и мотивационных ха-
рактеристиках школьников (Kovas et al., 2013; Малых и др., 2012).  

Все перечисленные и многие другие близнецовые регистры являют-
ся уникальным ресурсом для исследований в области образования и цен-
ным источником теоретических и практических знаний для педагогов, 
психологов, родителей и школьников. Проведение совместных исследо-
ваний на базе данных регистров открывает новое перспективное научное 
направление – кросс-культурную психогенетику. Использование сопоста-
вимых исследовательских методов и инструментов в близнецовых выбор-
ках из разных стран предоставляет возможность оценить роль различных 
аспектов культуры в этиологии индивидуальных различий в важных для 
образования признаках (Ковас и др., 2011). 

 
Молекулярно-генетический подход в психогенетике 

 
За последние годы произошел значительный прогресс в понимании 

сложных процессов влияния генетических факторов на формирование ин-
дивидуальных различий. Приведем краткую информацию о том, как гене-
тическая вариабельность связана с наблюдаемыми индивидуально-психо-
логическими различиями между людьми, и более подробно опишем моле-
кулярно-генетические основы индивидуальных различий (см. гл. 5). 

В книге представлены примеры молекулярно-генетических исследова-
ний, которые демонстрируют некорректность бытующих представлений о 
детерминирующем и статичном характере генетических эффектов. 

Каждый человек имеет свойственный только ему индивидуальный 
генетический профиль, который в свою очередь вносит вклад в формиро-
вание индивидуально-психологических особенностей. Индивидуальный 
генетический профиль включает в себя уникальные последовательность 
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ДНК-кода и паттерн экспрессии генов, а также неповторимый вариант 
генно-средового со-действия.  

Геном человека состоит из трех миллиардов пар нуклеотидов, из ко-
торых примерно 2% являются генами. Размер генома, набор генов и по-
следовательность нуклеотидов у всех людей практически одинаковы, 
лишь менее 1% этой последовательности различается. Однако даже такое 
небольшое количество различий в ДНК означает, что существует много 
участков генома, которые различаются у разных людей. Например, при-
мерно каждая тысячная буква в генетическом тексте (нуклеотид) различна 
у разных людей – однонуклеотидный полиморфизм (ОНП), а с учетом 
редких полиморфизмов различается примерно каждая сотая буква. Кроме 
того, в геноме встречаются и другие типы вариативности, например заме-
ны, вставки и удаления участков генома (Plomin et al., 2012). Это разнооб-
разие ДНК вносит вклад в наблюдаемые индивидуальные различия между 
людьми. 

Каждый из миллионов полиморфизмов (вариантов) в геноме челове-
ка может вносить свой вклад в индивидуальные различия в определенном 
психологическом признаке. Кроме того, каждый полиморфизм может 
вносить небольшой вклад в большое количество психологических при-
знаков. Данный факт заметно усложняет исследование взаимосвязей меж-
ду генами и индивидуально-психологическими особенностями, но совре-
менные технологии делают эту задачу выполнимой. В настоящее время во 
многих научных центрах проводятся молекулярно-генетические исследо-
вания, направленные на понимание роли таких геномных различий в спо-
собностях к обучению (Plomin et al., 2012). 

В будущем результаты проведенных исследований, вероятно, смо-
гут обеспечить возможность ранней диагностики нарушений способно-
стей к обучению, так как последовательность ДНК не изменяется в ре-
зультате развития, поведения или опыта (экспрессия генов, конечно, ме-
няется, но это другой вопрос). Обнаружение этих генов сможет содей-
ствовать подбору наиболее подходящих методов преподавания и обуче-
ния детей с определенными когнитивными и мотивационными профиля-
ми. Однако прогресс в исследованиях по идентификации генов оказался 
более медленным, чем изначально ожидалось, поскольку, как теперь уже 
широко признано, генетическое влияние на способности в обучении и их 
нарушения обусловлено влиянием множества генетических вариантов с 
небольшими эффектами (феномен носит название «полигенность»). 

Ответы на вопросы «Как много генов?» и «Насколько малы эффек-
ты?» требуют больших исследовательских усилий, так как чрезвычайно 
трудно обнаружить реплицируемые небольшие эффекты. Если бы нару-
шение в способности к обучению было обусловлено влиянием одного ге-
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на, то было бы легко определить его место в хромосоме, а затем – его 
конкретный геномный адрес. Действительно, конкретные генетические 
мутации уже определены для тысяч моногенных заболеваний, как прави-
ло, тяжелых и очень редких, встречающихся у одного из 10 000, а не у 1 
из 10 или 20, как в случаях большинства нарушений способностей в обу-
чении. Симптоматика более 250 моногенных заболеваний включает в себя 
когнитивные трудности (Inlow, Restifo, 2004). Например, болезнь Хан-
тингтона определяется мутацией только в одном гене, независимо от 
иных генетических или средовых эффектов. Вероятно, будут обнаружены 
многие другие моногенные заболевания с подобными «когнитивными 
симптомами» (Raymond, Tarpey, 2006). Тем не менее вместе эти моноген-
ные заболевания, а также многочисленные хромосомные аномалии объяс-
няют проблемы в когнитивном функционировании у менее 1% детей с 
трудностями в обучении (Plomin et al., 2012). Поскольку встречаемость 
трудностей в обучении достигает 5–10%, подавляющее большинство по-
добных трудностей не может быть объяснено известными моногенными 
заболеваниями или хромосомными нарушениями. 

Теоретически возможно, что и другие, пока еще не установленные 
моногенные и хромосомные нарушения объясняют некоторые из наблю-
даемых трудностей в обучении. Однако, как уже упоминалось ранее, 
большинство генетиков приходят к мнению, что распространенные нару-
шения – медицинские и поведенческие – вызваны множеством генетиче-
ских факторов c малыми размерами эффектов. Эти генетические факторы 
называют локусами количественных признаков (Quantitative Trait Loci, 
QTLs). Если признак находится под влиянием нескольких генетических 
факторов, то они распределены количественно как кривая нормального 
распределения, независимо от критериев пороговых значений для нару-
шений (например, пороговое значение для нарушения способности к обу-
чению) (Plomin et al., 2009). Таким образом, низкий уровень способностей 
может рассматриваться как нижний или верхний край континуума, а ло-
кусы количественных признаков носят скорее вероятностный характер, 
чем определяющий.  

Идентификация генетических факторов, связанных с количествен-
ными признаками, осуществляется при помощи ДНК-маркеров, таких 
как, например, однонуклеотидный полиморфизм. Если один аллель (од-
на из форм ОНП) увеличивает уровень развития одного вида способно-
стей, а другой уменьшает уровень развития данного признака, то частота 
двух аллелей может отличаться в группах людей с низкими и высокими 
показателями этой способности. Несмотря на то, что большинство ОНП 
имеет очень небольшой эффект, путем агрегирования десятков или сотен 
таких маркеров в совокупный показатель (полигенный индекс) в буду-
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щем, вероятно, появится возможность прогнозировать степень генетиче-
ского риска для определенных нарушений в обучении (например, 
дислексии) и подбирать наиболее подходящие программы по профилак-
тике или коррекции. 

Одной из последних разработок в области молекулярно-генети-
ческих методов является полногеномный анализ ассоциаций, который те-
стирует одновременно сотни тысяч ДНК-маркеров на взаимосвязь с раз-
личными признаками (Hirschhorn, Daly, 2005). Использование этого мето-
да на больших выборках (тысячи участников) дает возможность опреде-
лить множество генетических вариантов с небольшими эффектами. 
К 2010 г. с помощью полногеномного анализа ассоциаций было выявлено 
779 значимых взаимосвязей между часто встречающимися генетическими 
вариантами (полиморфизмами) и 148 признаками (Hindorff et al., 2010), а 
за последние годы идентифицировано еще больше полиморфизмов 
(с непрерывно обновляемым каталогом можно ознакомиться: http://www. 
genome.gov/gwastudies). Поскольку многие из обнаруженных связей не 
воспроизводились в последующих исследованиях (McCarthy et al., 2008), 
любая выявленная связь требует репликации (воспроизведения) в незави-
симых выборках. Противоречия в результатах исследований могут быть 
связаны как с наличием ложноположительных связей, так и с объектив-
ными факторами, маскирующими эти связи, такими как статистическая 
мощность, различия в выборках по возрасту, этническая принадлежность, 
а также использование различных методов измерения признаков (Manolio 
et al., 2009). 

Полногеномный анализ ассоциаций стал возможным благодаря раз-
работке ДНК-чипов, на которых в строго определенном порядке размеще-
ны ячейки, содержащие одноцепочечные полинуклеотиды одной опреде-
ленной последовательности оснований. На одном ДНК-чипе может раз-
мещаться миллион различных отрезков нуклеотидной последовательно-
сти, что делает генотипирование относительно недорогим и быстрым 
процессом (Plomin, Schalkwyk, 2007). Данный метод необходим, посколь-
ку существуют сотни и тысячи ДНК-маркеров, которые могут быть связа-
ны с различными аспектами способностей к обучению и их нарушений. 
Современные технологии уже позволили создать специализированные 
ДНК-чипы, связанные с определенным признаком (например, с сердечно-
сосудистой патологией), позволяющие относительно дешево и быстро 
прогенотипировать человека на все определенные ДНК-маркеры, связан-
ные с конкретным фенотипом. Это открывает возможность создания спе-
циализированных ДНК-чипов, важных для образования (например, когни-
тивный чип, чип для диагностики дислексии и т.д.). 
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Установление последовательности всех трех миллиардов пар нуклео-
тидов постепенно становится дешевле, в настоящее время цена секвениро-
вания генома составляет примерно 1 000 долларов США (Wetterstrand, 
2015; www.genome.gov/sequencingcosts). В ближайшем будущем станет 
возможным секвенирование геномов всех людей. Эти технологические до-
стижения могут привести к беспрецедентным возможностям для получения 
важных научных открытий и их применения на благо всех людей.  

 
Генно-средовое со-действие 

 
Влияние генетических и средовых факторов на психическое разви-

тие реализуется в сложных процессах их со-действия. Выделяют два ос-
новных вида генно-средового со-действия: генно-средовое взаимодей-
ствие и генно-средовая корреляция (ковариация). 

Генно-средовое взаимодействие (GxE) – феномен, отражающий ста-
тистическое совместное действие генетических и средовых факторов. 
Суть этого явления в том, что различия между носителями различных ге-
нов могут и не проявиться без «присутствия» определенных средовых 
условий. Иными словами, только при наличии определенных социокуль-
турных (образовательных, семейных и т.д.) условий генотипические раз-
личия у людей могут проявляться в реальной жизни. И наоборот, только 
при наличии определенных генетических вариантов конкретное средовое 
условие может оказывать влияние. Такой вариант генно-средового со-
действия может частично объяснять большие различия в академических 
достижениях детей, обучающихся в одном классе (Тихомирова, Ковас, 
2013; Ковас и др., 2011; Малых и др., 1998). В исследовании на выборке 
около 2 000 школьников рассматривался вопрос, зависят ли взаимосвязи 
между 10 полиморфизмами и математическими достижениями от особен-
ностей семейных и образовательных условий (Docherty et al., 2011). Эти 
10 ОНП были более тесно связаны с математическими достижениями в 
менее благоприятных семейных условиях (при высоком уровне хаотично-
сти домашней среды и негативного родительского отношения) (Docherty 
et al., 2011). 

Генно-средовая корреляция (rGE) – феномен, отражающий нерав-
номерность распределения генотипов по разным средам. Генно-средовая 
корреляция отражает степени соответствия среды человека его генотипу 
(см. Глоссарий). Подобные процессы могут наблюдаться в образовании, 
например, в тех случаях, когда одаренные дети отбираются для обучения 
в специализированной образовательной среде, соответствующей профилю 
их одаренности (например, математические школы); в свою очередь, эта 
среда способствует дальнейшему развитию ученика. При этом ребенок 
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может сам выбирать или организовывать соответствующие средовые 
условия (Ковас и др., 2011). Известны три вида генно-средовой корреля-
ции (Plomin et al., 1977): 

 пассивная корреляция (пассивная rGE): члены одной семьи имеют 
и общую наследственность, и общую среду; в частности, математически 
способные родители могут предоставить своим детям гены и среду, сти-
мулирующую к занятиям математикой; 

 реактивная корреляция (реактивная rGE): поведение (частично 
обусловленное генетическими факторами) вызывает определенную реак-
цию среды; в частности, ученик, который агрессивно ведет себя по отно-
шению к окружающим (частично под влиянием генетических факторов), 
вызывает специфическое отношение к себе учителей и одноклассников; 

 активная ковариация (активная rGE): человек активно ищет либо 
создает среду, которая в наибольшей степени отвечает его генетическим 
особенностям; например, математически одаренные дети могут активно 
участвовать в математических олимпиадах и включаться в реальные или 
виртуальные сообщества сверстников, интересующихся математикой. 

Роль каждого из этих видов может быть доминирующей в опреде-
ленном возрастном периоде. Например, показано, что на первых этапах 
развития ребенка преобладает первый тип корреляции (Малых, 2009). 
В следующих главах данной книги представлены более подробная ин-
формация и примеры различных типов генно-средового со-действия 
(см. гл. 2, 3). 

Таким образом, психогенетические исследования уже привели к не-
которым важным выводам о влиянии генетических и средовых факторов. 
Очевидно, что генетические эффекты, как и эффекты среды, не являются 
детерминирующими. Одни и те же гены могут иметь совершенно различ-
ные эффекты в зависимости от тех или иных средовых условий. Так, один 
и тот же признак (например, интеллект) может быть в большей степени 
подвержен влиянию генетических факторов в одной социокультурной 
среде, а в другой – быть в большей степени зависимым от средовых фак-
торов (например, от доступа к качественному образованию). В свою оче-
редь генетические эффекты могут опосредовать средовые эффекты 
(например, когда конкретная среда оказывает влияние на носителей опре-
деленного генотипа). Следовательно, сложные психологические признаки 
не могут быть объяснены каким-либо одним генетическим или средовым 
фактором. 

Очевидно также, что генетические эффекты не являются статичны-
ми. Согласно исследованиям, одни и те же психологические черты могут 
быть под более сильным или более слабым генетическим влиянием на 
разных этапах развития, а некоторые генетические факторы становятся 
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активными только в определенном возрасте (Kovas et al., 2007). Так, ин-
дивидуальные различия в интеллекте в раннем детстве в значительной 
мере находятся под влиянием средовых, а в зрелом возрасте – под влия-
нием генетических факторов (Haworth et al., 2010; Kovas et al., 2013, 
Plomin, Deary, 2014). 

 
Интердисциплинарный подход: генетика, нейронаука и образование 

 
В настоящее время большинство нейрофизиологических исследо-

ваний (см. прил. 2) в области образования в основном направлено на 
сравнение между группами людей, их цель заключается в выявлении 
нейрофизиологических механизмов конкретных психологических функ-
ций. Например, исследование нейронных основ математических способ-
ностей показало, что выполнение ряда математических заданий (напри-
мер, операции с символически и несимволически выраженными количе-
ствами) связано с повышенной активацией во внутритеменной борозде и 
верхней лобной извилине (Stanescu-Cosson et al., 2000; Venkatraman et 
al., 2005; Dehaene et al., 2003; Piazza et al., 2007; Cantlon et al., 2006). Эти 
области коры головного мозга были также связаны с различиями между 
группами с высокими и низкими математическими способностями. По-
этому можно предположить, что низкий уровень способностей может 
быть результатом повреждений или дисфункций в указанных корковых 
зонах. Вместе с тем необходимо проявлять осторожность в интерпрета-
ции направления причинно-следственных связей в подобных исследова-
ниях. Действительно, любая аномальная активация мозга в этих корти-
кальных областях может быть результатом, а не причиной низких мате-
матических способностей. К сожалению, неверные выводы из нейрофи-
зиологических исследований могут быть неправильно использованы в 
образовательных программах. Так, например, в педагогической практике 
США образовательные методы, основанные на физиологических прин-
ципах работы мозга (brain-based learning), первоначально были приняты 
с большим энтузиазмом всеми участниками образовательного процесса – 
от обучающихся в школах и университетах до их родителей и педагогов 
(Alferink, Farmer-Dougan, 2010). Однако недавно Американская Нацио-
нальная математическая консультативная группа предупредила, что по-
пытки использовать выводы нейрофизиологических исследований для 
повышения успешности обучения студентов в области математики яв-
ляются преждевременными. Учебные программы, которые, по словам 
разработчиков, основаны на последних достижениях нейронауки, тре-
буют верификации (Krasa, Shunkwiler, 2009). Более того, необходимо 
изучить, как различные методы обучения и образовательные программы 
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по разным дисциплинам связаны с индивидуальными различиями в 
функционировании мозга. 

Только недавно в нейрофизиологических исследованиях стали ана-
лизироваться нейронные основы наблюдаемых индивидуальных (а не 
групповых) различий в признаках, важных для образования (см. прил. 3 
для сравнения индивидуальных и групповых различий). Более того, в 
нейронауке происходит сдвиг от изучения отдельных областей мозга к 
изучению мозга как единой функциональной системы. Примером такого 
подхода может служить метод сетевого анализа структурных и функцио-
нальных связей, целью которого является описание организации мозговых 
сетей – кластеризации, иерархии и взаимосвязанности различных участков 
коры головного мозга. Подобные методы требуют больших выборок участ-
ников, новейших технологий и опыта исследователей, что делает их очень 
дорогими. Тем не менее будущее нейронауки требует такого перехода от 
группового анализа конкретных областей коры головного мозга к выявле-
нию индивидуальных нейронных профилей и процессов (Menon, 2011).  

Сложность и многофакторность генетической и средовой этиологии 
индивидуальных различий в обучении предполагают такую же сложность 
и многофакторность на уровне нейронных процессов (Kovas, Plomin, 
2006). Идентификация генетических полиморфизмов, участвующих в ин-
дивидуальных различиях в обучении, приведет к развитию образователь-
ной нейрогеномики. Образовательная нейрогеномика в свою очередь поз-
волит более точно прогнозировать индивидуальные особенности развития 
и подбирать оптимальные образовательные траектории (см. напр.: 
Gabrieli, 2009). Кроме того, использование генетических данных поможет 
решить проблему оценки направления причинно-следственных связей 
между мозговой активностью и поведением. Таким образом, интеграция 
образовательных, генетических и нейрофизиологических исследований 
приведет к оптимизации процесса образования. 

Однако нейрогеномика будет полезной обществу только в случае, 
если участники образовательного процесса будут готовы к пониманию и 
принятию результатов подобных исследований. Для этого исследователям 
необходимо популяризировать данные нейрогеномики в сотрудничестве с 
педагогами, администраторами образования и журналистами.  

 
 

1.2. Результаты психогенетических исследований  
в области образования 

 
Множество психогенетических исследований было проведено для 

анализа индивидуальных различий в признаках, важных для образования, 
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таких как способность к обучению, мотивация и академические достиже-
ния. В этих исследованиях способности к обучению измеряются с помо-
щью специальных когнитивных тестов. Академические достижения в раз-
личных областях (например, чтение или математика) анализируются как 
на основе оценок учителей, так и с помощью тестов достижений (Kovas et 
al., 2007; Малых и др., 2012).  

 
Природа индивидуальных различий в обучении,  

мотивации и достижениях 
 

Значение генетических и средовых факторов, определяющих инди-
видуальные различия в школьной успеваемости, стало предметом анализа 
целого ряда психогенетических исследований. Например, в одном из та-
ких исследований школьной успеваемости детей от 6 до 12 лет наследуе-
мость и общая среда объясняли по 40% наблюдаемых различий (Thomp-
son et al., 1991). Похожие оценки вклада генетических факторов и факто-
ров общей среды в индивидуальные различия в школьных достижениях 
получены на выборках США (Loehlin, Nichols, 1976), Германии (Bartels et 
al., 2002) и Австралии (Wainwright et al., 2005).  

Ряд психогенетических исследований посвящен анализу индивиду-
альных различий в способностях к обучению и школьной успеваемости по 
отдельным предметам. Так, для способности к чтению получены оценки 
наследуемости около 40%, а оценки влияния общей среды варьируют от 
25 до 45% (Light, DeFries, Olson, 1998; Stromswold, 2001). Вклад генетиче-
ских факторов в дисперсию индивидуальных различий по математике 
выше – около 70% – при невысоком вкладе факторов общей среды (Light 
et al., 1998). 

В рамках исследований на базе близнецового регистра TEDS полу-
чены следующие оценки вклада генетических факторов и факторов общей 
среды в дисперсию школьных достижений: 64 и 15% – для оценки по род-
ному языку, 68 и 10% – для оценки по математике (Kovas et al., 2007). 
В этой работе одновременно оценивались показатели общего интеллекта 
(g) и школьной успеваемости (учительские оценки и результаты выполне-
ния учебных тестов). Интересно, что в начальной школе вклад генетиче-
ских факторов в индивидуальные различия в школьной успеваемости ока-
зался более высоким, чем в уровне общего интеллекта (Kovas et al., 2007; 
Kovas et al., 2013).  

Относительный вклад генетических и средовых факторов может 
различаться в популяциях с разными социодемографическими характери-
стиками, такими как возраст, и разной доступностью качественного обра-
зования. Так, образовательная среда с использованием унифицированных 
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программ может приводить к тому, что индивидуальные различия в 
школьной успеваемости в основном объясняются генетическими факто-
рами. Данным обстоятельством могут объясняться более высокие оценки 
наследуемости способности к обучению в Великобритании, чем, напри-
мер, в США. Система образования в Великобритании строго регламенти-
рована, основывается на обязательных образовательных стандартах и по-
тому является достаточно однородной. Американская система образова-
ния представляет собой одну из наиболее децентрализованных в мире, и 
высокая разнородность образовательной среды может быть причиной бо-
лее высоких оценок влияния общесредовых факторов на индивидуальные 
различия в обучении (Kovas et al., 2007).  

Образовательный процесс служит ярким примером влияния среды 
на психическое развитие. Учебные программы, педагогическое мастер-
ство учителей, методы обучения, особенности классных коллективов, об-
разовательно-культурные нормы учреждений – это примеры факторов 
среды, которые могут оказывать воздействие на способности в обучении в 
различных предметных областях. В последнее время в фокусе внимания 
психогенетики оказываются такие важнейшие аспекты образовательной 
практики, как влияние учителя и класса на индивидуальные различия в 
мотивации и академической успешности. 

В частности, в ряде исследований изучается «эффект учителя»: явля-
ется ли «эффект учителя» общим средовым фактором для всех детей в 
классе или же он проявляется у каждого ученика индивидуально. Под об-
щим положительным эффектом учителя подразумевается, что у всех детей 
в классе показатели оказываются лучше, чем они были бы при обучении у 
другого педагога (Kovas et al., 2007; Byrne et al., 2010). Под индивидуаль-
ным эффектом понимается, что один и тот же учитель может как повышать, 
так и понижать результаты разных учеников в одном классе. 

Так, эффект учителя был оценен на базе близнецового регистра 
TEDS с использованием классического близнецового метода при учете 
фактора учитель / класс. В Великобритании родители близнецов сами вы-
бирают, будут ли их дети-близнецы учиться в одном или в разных классах 
и даже в школах. Анализ данных установил, что обучение у разных учи-
телей (в разных классах) не приводит к увеличению различий между 
близнецами ни по одному из изучаемых показателей, таких как способно-
сти к чтению, математике, дисциплинам естественно-научного цикла, об-
щие когнитивные способности и интерес к конкретным учебным дисци-
плинам (напр.: Kovas et al., 2007; Coventry et al., 2009).  

Часто результаты психогенетических проектов в области образования 
неожиданны. Например, было показано, что самооценка математических 
достижений и наличие интереса к математике обусловлены генетическими 



Глава 1. Психогенетика для образования 

31 

факторами и факторами индивидуальной среды, а не влиянием общей сре-
ды (Luo, Kovas, Haworth, Plomin, 2011). Более того, этот результат не явля-
ется специфичным для математики. Проведенные на базе близнецового ре-
гистра TEDS исследования успешности в иных академических дисципли-
нах продемонстрировали, что индивидуальные различия в мотивации и са-
мооценке способностей обусловлены генетическими факторами и фактора-
ми индивидуальной среды. Интересно, что связь мотивации и самооценки 
способностей с реальными достижениями объясняется в основном генети-
ческими факторами (напр.: Greven et al., 2009).  

В недавнем масштабном исследовании получены новые результаты 
о природе индивидуальных различий в академической мотивации (Kovas 
et al., 2015). Показатели удовольствия от процесса обучения и самооценки 
способностей в различных академических дисциплинах были измерены у 
13 000 9–16-летних близнецов из 6 стран мира – Великобритании, Канады, 
Японии, Германии, США и России. Кроме того, на выборке Великобрита-
нии была также доступна информация об обучении близнецов в одном 
или разных классах. Полученные результаты констатировали поразитель-
ную согласованность в этиологии индивидуальных различий в удоволь-
ствии от учебы и самооценке способностей для разных школьных предме-
тов, возрастных периодов и стран. В целом все анализируемые признаки 
были умеренно наследуемыми. Факторы индивидуальной, а не общей 
среды объясняли вариативность в удовольствии от процесса обучения и 
самооценке способностей в анализируемых дисциплинах. Иными слова-
ми, результаты показали, что сходство между родственниками по акаде-
мической мотивации в основном объясняется генетическими факторами, а 
их различия – факторами индивидуальной среды. 

Более того, в этой работе не обнаружено общего эффекта учителя 
или класса: различия по показателям удовольствия от процесса обучения 
и самооценки между близнецами, обучающимися у разных учителей, не 
превышали различий между близнецами, обучающимися у одного учите-
ля (Kovas et al., 2015). Данные результаты подтверждают тот факт, что, 
вопреки распространенному мнению, удовольствие от процесса обучения 
и самооценка способностей обусловлены генетическими факторами не 
меньше, чем когнитивные способности. Также подчеркивается важность 
факторов индивидуальной (а не общей) среды в развитии академической 
мотивации (Там же).  

Полученные результаты требуют серьезного осмысления. На первый 
(и ошибочный!) взгляд, кажется, что роль школы и учителя сводится к 
минимуму. Однако наблюдаемое отсутствие влияния факторов общей 
среды, возможно, связано с тем, что роль учителя, школы, класса должна 
рассматриваться как индивидуальная среда. Так, с одной стороны, роди-
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тели, учителя, сверстники, братья и сестры могут относиться к детям в 
одной семье / классном коллективе по-разному (Harris, Morgan, 1991; 
Babad, 1993); с другой стороны, дети могут воспринимать своих родите-
лей, учителей, одноклассников и школу по-разному (Zhou et al., 2012). 
Необходимы дальнейшие исследования, чтобы идентифицировать кон-
кретные аспекты индивидуальной среды в формировании индивидуаль-
ных различий в академической мотивации.  

Молекулярно-генетические исследования в области образования 
только начались, но уже определено несколько генетических вариантов, 
потенциально важных для психологических признаков, связанных с обра-
зовательными достижениями. Например, в недавно опубликованном ис-
следовании определена связь между ОНП на хромосоме 3q29 и государ-
ственным экзаменом (GCSE) у 15-летних школьников Великобритании 
(Baron-Cohen et al., 2014). В другом исследовании на выборке близнецово-
го регистра TEDS с использованием технологии ДНК-чипов выявлены 
10 ОНП, связанных с математической успешностью в возрасте 10 лет (Do-
cherty et al., 2010). Самый масштабный полногеномный анализ был недав-
но проведен для такого показателя, как количество лет обучения (Okbay, 
Beauchamp, Fontana et al., 2016). В исследовании использовали данные 
329 тысяч человек и идентифицировали 74 полиморфизма, связанных с 
количеством лет обучения. В другом недавнем исследовании с участием 
выборки TEDS полиморфизмы, идентифицированные в предыдущем ис-
следовании, были объединены в полигенные индексы (см. Глоссарий), 
кроме того, проанализированы ассоциации с целым рядом фенотипов. 
Полигенный индекс, основанный на полиморфизмах, связанных со време-
нем обучения, объяснил до 9% вариативности академической успешности 
в этой независимой выборке. На настоящий момент это наибольший про-
цент дисперсии сложного поведенческого признака, объясняемого поли-
генным индексом (Selzam et al., 2016). 

 
Этиология взаимосвязи между способностями к обучению  

различным дисциплинам в контексте развития 
 

Психогенетический метод дает возможность не только оценить от-
носительный вклад генетических и средовых факторов в конкретные спо-
собности к обучению, но и понять природу взаимосвязей между способ-
ностями к обучению различным дисциплинам в контексте развития. Так, 
многомерный анализ (см. подробнее о методе в прил. 1) позволяет изу-
чить, в какой степени генетические и средовые факторы, влияющие, 
например, на способности к чтению, влияют и на другие способности, 
например к языку. Генетические и средовые корреляции, получаемые 
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этим методом, отражают степень, в которой одни и те же генетические и 
средовые факторы влияют на два признака. 

Исследования показали высокие генетические корреляции для при-
знаков, связанных с образованием: 0,67–1,00 между чтением и способно-
стями к обучению (Stromswold, 2001); 0,47–0,98 между чтением и матема-
тикой (Kovas et al., 2007); 0,59–0,98 между родным языком и математикой 
(Plomin, Kovas, 2005). В недавнем исследовании изучались генетические и 
средовые влияния на связи между результатами обязательных экзаменов 
по разным учебным предметам на выборке 16-летних британских школь-
ников (Rimfeld et al., 2015). Результаты установили значительные генети-
ческие корреляции для всех предметов даже после учета уровня интеллек-
та (Там же). 

Высокие генетические корреляции свидетельствуют о том, что во 
многом один и тот же набор универсальных генов влияет на широкий 
круг способностей и академических достижений («гипотеза универсаль-
ных генов»; см.: Plomin, Kovas, 2005; Kovas, Plomin, 2007). Кроме того, 
показатели успешности в обучении различным предметам коррелируют 
между собой сильнее, чем с общим интеллектом (g). Так, в исследовании 
Kovas et al. (2007) обнаружено, что 1/3 генетических факторов, связанных 
с индивидуальными различиями в математике, также связана с индивиду-
альными различиями в чтении и интеллекте (g), еще около 1/3 является 
общей для чтения и математики, но не для g, а оставшаяся 1/3 специфична 
для математики. «Универсальные» гены также во многом объясняют яв-
ление коморбидности – наличия у одного человека двух или более когни-
тивных / поведенческих расстройств (Butterworth, Kovas, 2013). 

Как и генетические корреляции, корреляции, относимые к факторам 
общей среды, в среднем очень высоки: 0,74 – для показателей успешности 
в чтении и математике (Kovas et al., 2005) и 0,86 – для показателей успеш-
ности в освоении различных аспектов математики (Kovas et al., 2007). 
Другими словами, факторы общей среды тоже до определенной степени 
«универсальны» в том смысле, что одни и те же факторы влияют на ши-
рокий спектр когнитивных показателей и показателей успешности в обу-
чении различным предметам. Такие результаты выглядят логичными, по-
скольку факторы общей среды, возможно, включающие в себя социоэко-
номический статус, особенности семейной среды, различные аспекты об-
разовательной системы, скорее влияют на способности к обучению в це-
лом, а не на отдельные показатели. Вместе с тем для более глубокого по-
нимания этих факторов необходимы масштабные кросс-культурные ис-
следования. 

Факторы индивидуальной среды, оказывающие влияние на показа-
тели в одной предметной области, в основном отличны от факторов инди-
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видуальной среды, связанных с успешностью в другой области. Иными 
словами, именно факторы индивидуальной среды, возможно, приводят к 
дифференциации в уровне различных когнитивных показателей и успеш-
ности в обучении одного ребенка. Например, уровень школьных достиже-
ний ребенка может быть ниже уровня развития его когнитивных способ-
ностей или уровень его математических достижений может значительно 
превышать уровень его достижений по другим предметам. 

Многомерный анализ также позволяет оценить, в какой степени ге-
нетические и средовые факторы объясняют наблюдаемую (фенотипиче-
скую) корреляцию между двумя признаками (см. прил. 1). Согласно ис-
следованиям, генетические факторы объясняют большую часть ковариа-
ции между различными видами способностей к обучению; общая среда 
объясняет в среднем около 16% ковариации, а вклад индивидуальной сре-
ды еще меньше (Kovas et al., 2007). Эти результаты также подтверждают 
значение факторов индивидуальной среды в дифференциации способно-
стей и академических достижений, что необходимо принимать во внима-
ние при проведении исследований в области образования и организации 
процесса обучения. 

Современные психогенетические методы дают возможность оце-
нить, в какой степени различные средовые и генетические факторы дей-
ствуют на разных этапах развития. Генетические и средовые влияния на 
способности к обучению и академическую успешность могут меняться на 
протяжении жизни по ряду причин. Во-первых, меняется содержательно 
сам предмет (например, математика для учащихся 7 лет значительно от-
личается от математики для 16-летних учеников). Во-вторых, различные 
когнитивные и социальные процессы могут быть вовлечены в способно-
сти к обучению в разных возрастных периодах (например, смена интере-
сов и социальных влияний в подростковом возрасте). Эти различные ко-
гнитивные и социальные процессы могут быть связаны с действием раз-
личных групп генов и средовых факторов. При этом относительный вклад 
генов и среды может оставаться тем же самым или изменяться. Для точ-
ной оценки генетических и средовых влияний в процессе развития необ-
ходимы масштабные генетически информативные лонгитюдные исследо-
вательские проекты. 

 
Феноменология и механизмы генетических влияний 

 
Одним из примеров динамичных процессов генетических и средо-

вых влияний служит постепенное увеличение генетического вклада в ин-
дивидуальные различия в интеллекте – с 20% в период младенчества до 
40% в детском возрасте и 60% (и более) у взрослых (Haworth et al., 2010). 
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Полученный результат стабильно воспроизводится во многих работах. 
Более того, исследование монозиготных близнецов, воспитывавшихся 
раздельно, показало, что наследуемость интеллекта может достигать 80% 
в зрелом возрасте (Plomin, 2003). На основе этих данных построена тео-
рия амплификации, т.е. усиления действия генотипа в онтогенезе (напр.: 
Plomin et al., 2012; Plomin, 2003). Такая динамика показателя наследуемо-
сти на протяжении жизни особенно интересна потому, что противоречит 
часто ожидаемому возрастанию роли средовых влияний. Причины роста 
показателя наследуемости неизвестны, но, вероятнее всего, одной из них 
представляется генно-средовая корреляция. Суть этого явления состоит в 
том, что на протяжении всей жизни человек активно участвует в форми-
ровании своей среды, выбирая и изменяя ее элементы в соответствии со 
своими генетически обусловленными индивидуальными особенностями 
(Plomin, 2003).  

На базе близнецового регистра TEDS исследователи получили дока-
зательства того, что стабильность когнитивных способностей на протяже-
нии жизни в основном опосредована генетически, тогда как индивидуаль-
ная среда вносит основной вклад в изменения от возраста к возрасту 
(Kovas et al., 2007). В частности, получены генетические корреляции по-
рядка 0,60–0,72 для показателей интеллекта и способностей к обучению у 
школьников в разных возрастах. Высокая генетическая корреляция озна-
чает, что во многом те же генетические факторы, которые влияли на спо-
собности в обучении в одном возрасте, продолжают влиять на показатели 
способностей в другом. При этом лонгитюдные корреляции для факторов 
индивидуальной среды оказываются более слабыми (0,03–0,26). Иными 
словами, динамика показателей способностей может быть связана с факто-
рами индивидуальной среды, которые не только делают двух детей из од-
ной семьи отличающимися друг от друга; они также делают детей одного 
возраста отличающимися от них самих в другом возрасте (Там же). 

Генетические связи между отдельными когнитивными показателя-
ми, успешностью в различных академических областях, а также между 
отдельными признаками в разных возрастах могут объясняться плейотро-
пией, суть которой заключается в том, что один и тот же ген оказывает 
влияние на разные признаки (Kovas, Plomin, 2006; Ligthart, Boomsma, 
2012). Например, одни и те же гены могут вносить вклад в развитие спо-
собности воспринимать количество объектов без счета – чувство числа – и 
способность к точным вычислениям, возможно, за счет влияний на одни и 
те же мозговые процессы. Объяснение генетических связей механизмом 
плейотропии предполагает, что улучшение уровня развития одного когни-
тивного показателя или навыка (например, сравнение несимволически 
выраженных множеств) не обязательно приведет к улучшению взаимосвя-
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занного признака (например, успешности в математике). Напротив, сре-
довое воздействие, направленное на улучшение одного из признаков, мо-
жет привести к снижению корреляционных взаимосвязей между этими 
признаками. 

Еще одним возможным объяснением генетических связей является 
механизм каузальности, при котором один признак непосредственно вли-
яет на другой на уровне когнитивных или иных процессов (Ligthart, 
Boomsma, 2012). Таким образом, генетические факторы, влияющие на 
первый признак, влияют и на второй. Например, определенный набор ге-
нетических факторов вносит вклад в вариативность в чувство числа. 
В свою очередь уровень развития чувства числа влияет на развитие точ-
ности математических вычислений и других математических навыков. 
Следовательно, генетические факторы, влияющие на чувство числа, кос-
венно влияют на уровень развития математических способностей в целом.  

К настоящему моменту накоплены знания, объясняющие взаимосвя-
зи между способностями на поведенческом, когнитивном, нейрофизиоло-
гическом и генно-средовом уровнях, однако пока невозможно разделить 
действие плейотропных, каузальных и других механизмов, лежащих в ос-
нове таких связей. При недостаточном понимании подобных механизмов 
множество предположений о развитии требует научно обоснованных до-
казательств. Так, различные базовые навыки часто рассматриваются как 
основа для последующего успешного приобретения более сложных уме-
ний и знаний. На основании этого предположения разрабатываются учеб-
ные программы, цель которых – повышение уровня раннего когнитивного 
развития и базовых навыков, что, в свою очередь, должно привести к 
улучшению академических достижений. Например, в некоторых образо-
вательных системах подчеркивается важность «школьной готовности». 
Для математики готовность к школе включает в себя сформированность 
определенного уровня развития таких базовых когнитивных процессов и 
навыков, как чувство числа, рабочая память, вербальный интеллект, зна-
ние цифр и счет (Mazzocco et al., 2011; Krasa, Shunkwiler, 2009). Тем не 
менее требуются дополнительные исследования, чтобы с уверенностью 
сказать, какие базовые когнитивные процессы лежат в основе дальнейше-
го развития способностей. 

Молекулярно-генетические исследования вносят вклад в понимание 
этой проблемы путем выявления специфических генетических маркеров, 
которые участвуют во взаимосвязях между различными признаками, свя-
занными с успешностью в обучении. В настоящее время опубликовано 
всего лишь несколько подобных работ. Так, идентифицикация десяти по-
лиморфизмов, связанных с успешностью в математике в 10-летнем воз-
расте (описана ранее: Docherty et al., 2009), привела к дальнейшему мно-



Глава 1. Психогенетика для образования 

37 

гомерному анализу лонгитюдных данных по проверке гипотезы универ-
сальных генов (описана выше: Plomin, Kovas, 2005). В частности, на вы-
борке 5 000 детей идентифицированные полиморфизмы были проанали-
зированы на ассоциации с другими математическими фенотипами в раз-
ных возрастах. Результаты показали: полиморфизмы, связанные с общим 
баллом по математике в 10-летнем возрасте, были также связаны с разны-
ми аспектами математических достижений, что подтверждает гипотезу 
«универсальных» генов. Было также установлено, что полиморфизмы, 
связанные с общим баллом по математике в 10-летнем возрасте, значимо 
(хотя и слабее) связаны с успешностью в математике в возрасте 7, 9 и 
12 лет. Этот факт подтверждает, что одни и те же генетические факторы 
вносят вклад в математическую успешность на протяжении всего разви-
тия, однако некоторые новые генетические эффекты могут «присутство-
вать» на каждом возрастном этапе. Кроме того, обнаружено, что тот же 
самый набор полиморфизмов был значимо (и с той же величиной эффек-
та) связан с успешностью в чтении и общими когнитивными способно-
стями в возрасте 10 лет, что также подтверждает гипотезу «универсаль-
ных» генов (Docherty et al., 2010). 

После того как будут определены универсальные и специализиро-
ванные гены, связанные с важными для обучения признаками, начнутся 
исследования в области поведенческой геномики с целью понимания фак-
тических причинных механизмов, через которые каждый ген влияет на 
поведение: от экспрессии под влиянием среды через специфику нейрофи-
зиологических процессов к особенностям функционирования на уровне 
поведения. Понимание этих механизмов сделает возможным проведение 
профилактических и коррекционных мероприятий при нарушениях ко-
гнитивного развития. Кроме того, станет возможным точное определение 
генетических и средовых факторов риска, что позволит разработать эф-
фективные меры по раннему выявлению поведенческих проблем. Это 
особенно важно, потому что к тому времени, когда сильные и слабые сто-
роны в когнитивном развитии ребенка становятся очевидными, развитие, 
возможно, уже движется по аномальной траектории. 

 
Заключение 

 
Генетически информативные исследования в области образования 

являются мощным инструментом в понимании того, каким образом повы-
сить уровень академической успешности всех обучающихся. Психогене-
тические исследования показывают, что индивидуальные различия в пси-
хологических признаках, важных для обучения, формируются через 
сложные процессы генно-средового со-действия. Результаты исследова-
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ний, представленные в настоящей главе, демонстрируют, что генетиче-
ские различия взаимодействуют с факторами окружающей среды; это со-
здает ситуации, когда одни и те же образовательные условия приводят к 
совершенно разным образовательным достижениям учеников. В геном-
ных исследованиях началась идентификация специфических генов и сре-
довых условий, которые вносят вклад в формирование конкретных обра-
зовательных процессов (Baron-Cohen et al., 2014; Docherty et al., 2010; 
Meaburn et al., 2008). Также начались исследования этиологии связей 
между способностями обучения в различных академических дисциплинах 
и причинно-следственных механизмов, лежащих в основе этих связей. 

В будущем станет возможным анализировать последовательность ДНК 
конкретного человека на наличие потенциальных факторов риска в реле-
вантных образованию признаках. Эта информация может быть использована 
для того, чтобы подобрать лучшие методы, компенсационные стратегии и 
подходы к обучению для каждого человека, как это уже начинает происхо-
дить в персонализированной медицине (Collins, 2010). Следовательно, целью 
образовательного учреждения будет являться разработка индивидуальных 
учебных планов, использующих сильные и учитывающих слабые стороны 
конкретного ученика. Важным становится тесное сотрудничество ученых, 
специалистов-практиков, социальных и иных работников. 

При проведении психогенетических и молекулярно-генетических 
исследований часто поднимаются этические вопросы, связанные с соци-
альным неравенством. Вместе с тем знания сами по себе не подразумева-
ют принятия каких-либо социальных и политических решений. Более то-
го, и справедливые, и несправедливые решения могут приниматься и на 
основе научных знаний, и без их учета. Научный поиск роли генетических 
факторов в способностях к обучению не означает, что все образователь-
ные ресурсы, в том числе информационные и финансовые, должны быть 
направлены в сторону обучения и воспитания способных, «ярких» детей. 
В контексте общечеловеческих ценностей генетические знания могут 
быть использованы с целью оптимизации процесса обучения различным 
академическим дисциплинам всех детей: и успешных, и имеющих труд-
ности в обучении вне зависимости от их социодемографических характе-
ристик. Генетически информативные исследования позволяют адекватно 
объяснить причины индивидуальных различий и выявить факторы влия-
ния, избегая одномерных псевдонаучных высказываний о том, что в 
неуспеваемости ученика «виноваты» исключительно факторы образова-
тельной или семейной среды. Эти исследования способны раскрыть 
сложные причинно-следственные механизмы формирования индивиду-
альных различий в академической успешности, позволяющие прогнози-
ровать и предотвращать возможные проблемы в обучении. Геномные ис-
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следования, учитывающие запросы специалистов-практиков, помогут из-
бежать неверных предположений о детском развитии и позволят разрабо-
тать оптимальные государственные стратегии повышения академической 
успешности всех детей. 
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Введение 

 
Время противопоставления «двух факторов» в поведении человека – 

генов и среды – прошло. Основываясь на результатах многочисленных 
психогенетических исследований, можно утверждать, что психологиче-
ские особенности личности формируются при совокупном влиянии фак-
торов среды и генома человека.  

Генетические факторы, безусловно, играют важную роль в развитии 
любых поведенческих признаков, однако в подавляющем большинстве 
случаев наличие определенного генотипа не играет жестко детерминиру-
ющую роль, а служит фактором предрасположенности. Кроме того, каж-
дый генетический фактор, как правило, вовлечен во множественные 
нейрональные пути в различных отделах головного мозга, приводя к фор-
мированию широкого спектра поведенческих реакций (см. гл. 1). К тому 
же роль генетических факторов в выраженности того или иного сложного 
признака будет в большинстве случаев зависеть от целого ряда внешних и 
внутренних факторов.  

Данная глава посвящена анализу роли средовых факторов и их ком-
плексному взаимодействию с генетическими факторами. Анализируются 
ключевые термины, связанные с определением среды и средовой измен-
чивости в психогенетике; представлен обзор исследований роли средовых 
факторов в развитии поведенческих признаков с помощью методов пси-
хогенетики. Приведены примеры исследований, демонстрирующих, что 
широкий спектр средовых факторов играет важную роль в формировании 
различных поведенческих признаков. Обсуждается также перспектив-
ность психогенетических исследований для определения причинных ме-
ханизмов в развитии форм психопатологии. В заключении рассматрива-
ются два основных типа сложных взаимодействий между средовыми и 
генетическими факторами – генно-средовые корреляции (ГС-корреляции, 
rGE) и генно-средовые взаимодействия (ГС-взаимодействия, GxE).  
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2.1. Среда в психогенетических исследованиях 
 

Среда в психогенетике понимается как совокупность всех негенети-
ческих условий, необходимых (вместе с генотипом) для проявления того 
или иного фенотипа и участвующих в формировании индивидуальных 
различий в популяции по данному фенотипу. Такое понимание среды зна-
чительно шире, чем рассмотрение набора факторов, традиционно называ-
емых в психологии средовыми: в него включаются такие условия, как се-
мейные или другие социальные отношения, физиологические условия 
пренатального периода, особенности питания, перенесенные организмом 
болезни и др. (Plomin, Caspi, 1990).  

В количественной психогенетике традиционно выделяют два вида 
средовых факторов: общие и индивидуальные. Наиболее простым спосо-
бом средовые влияния в психогенетике можно оценить путем вычитания 
суммарного вклада генетической изменчивости из общей фенотипической 
изменчивости (приравниваемой к единице). В результате средовая измен-
чивость выступает в виде разности общей фенотипической и генетической 
изменчивости. Поскольку относительный вклад генетических и средовых 
факторов в индивидуальные различия в количественной генетике оцени-
вается на основе сравнения пар родственников между собой, любые сре-
довые влияния могут приводить либо к увеличению внутрипарного сход-
ства родственников в одной семье (общая среда), либо к его уменьшению 
(индивидуальная среда) (подробнее см.: Мазер, 1985). Как и коэффициент 
наследуемости, эти два компонента среды оценивают количественно без об-
ращения к реальным средовым условиям (см. процедуру оценки компонен-
тов изменчивости в Глоссарии); в современных публикациях результатов 
близнецовых исследований приводят статистические оценки вкладов инди-
видуальной (неразделенной, несистематической) и общей (разделенной, си-
стематической) среды в общую фенотипическую изменчивость признака. 

Общая среда (shared environment) – это результат воздействия лю-
бых негенетических влияний, которые увеличивают сходство между род-
ственниками в одной семье. Показатель общей среды в близнецовых ис-
следованиях определяют путем вычитания показателя наследуемости из 
корреляции между монозиготными близнецами (общая фенотипическая 
изменчивость). Индивидуальная среда (non-shared environment) – это ре-
зультат воздействия любых негенетических влияний, которые увеличива-
ют различия между родственниками в одной семье. В этот показатель 
также входит ошибка измерения. Одним из простейших способов оценки 
индивидуальной среды является вычитание корреляции между монози-
готными близнецами из единицы – общей фенотипической изменчивости 
(Neale, Cardon, 1992).  
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Следует подчеркнуть, что в психогенетике понятия общей и инди-
видуальной среды относят не к средовым факторам как таковым, а к 
оценкам результатов их предполагаемых воздействий на индивидуальные 
различия фенотипа в популяции. Иными словами, средовые влияния здесь 
не измеряются напрямую, а вычисляются на основе измерений фенотипа.  

Компоненты фенотипической изменчивости (как генетические, так и 
средовые) сами по себе ничего не говорят о реальных процессах, приво-
дящих к этой изменчивости (Goldsmith, 1993). В литературе некоторыми 
исследователями используются термины объективной и субъективной 
среды. Под объективными средовыми факторами (objective environment) 
следует подразумевать все то, что может быть доступно для наблюдения 
исследователям.  

Эффективные средовые факторы (effective environment) определяются 
по результату их воздействия (например, на детей в семье). Таким образом, 
если некий фактор, который является объективно общим для членов одной 
семьи (например, родители или социально-экономический статус семьи), 
оказывает воздействие на членов семьи по-разному, то его эффективный 
вклад будет включен в индивидуальную среду. Например, развод родите-
лей является объективным средовым фактором риска низкой школьной 
успеваемости и психопатологии (Harold et al., 2007; D’Onofrio et al., 2007). 
Однако он может восприниматься детьми в одной семье по-разному и та-
ким образом вносить вклад в их различия по данному признаку, а не в 
сходство, т.е. являться фактором индивидуальной среды (McGuire, 2003; 
Reiss et al., 2001; Rutter, 2006; Turkheimer, Waldron, 2000). 

Обобщение результатов ряда крупных близнецовых исследований 
позволило заключить, что для большинства изученных психологических 
характеристик суммарный вклад средовых факторов не менее значим, чем 
вклад генетических факторов. Тем не менее характер влияния среды на 
индивидуальные различия оказался довольно неожиданным. По результа-
там этих исследований средовые влияния в целом, как правило, приводят 
к возникновению различий между членами семьи, тогда как их сходство 
связано в основном с общими генетическими факторами (Hanscombe et al., 
2011; Plomin, Daniels, 1987). 

В настоящее время многие исследования направлены на определе-
ние конкретных средовых факторов, приводящих к сходствам или разли-
чиям по поведенческим признакам (Goldsmith, 1993; Reiss, et al., 2003; 
Turkheimer, Waldron, 2000). В этих работах используются психогенетиче-
ские методы и стратегии, включая дизайны исследований, учитывающие 
генетическую информацию (генетически информативные дизайны).  
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2.2. Роль средовых факторов  
в развитии поведенческих признаков 

 
Для установления объективных средовых источников изменчивости 

признаков используют различные исследовательские методы (Moffitt et 
al., 2005; Reiss et al., 2003; Rutter et al., 2001; Turkheimer, Waldron, 2000). 
Например, одним из подходов является использование в качестве инфор-
мантов не только тех людей, чьи индивидуальные показатели рассматри-
ваются как фенотип, но и различных наблюдателей – родителей и других 
членов семьи, сверстников, учителей, исследователей-психологов. Значи-
тельное число исследований, проведенных в этом направлении, фокуси-
ровалось на измерении средовых факторов, предположительно «уникаль-
ных» для каждого из детей в семье: особенностей структуры семьи, дет-
ско-родительских отношений, отношений сибсов друг с другом, со 
сверстниками и с учителями.  

Генетические и средовые факторы могут коррелировать между со-
бой (подробнее см. разд. 2.3). Для определения, насколько тот или иной 
фактор является именно средовым, необходимы методы психогенетики, 
которые позволяют отделить средовые факторы от генетических (Plomin, 
Bergeman, 1991; Rutter, 2006). 

Результаты метаанализа данных 43 исследований говорят в целом об 
очень незначительной связи измеряемых показателей среды («объектив-
ной» среды) с показателями индивидуальной среды («эффективной» сре-
ды), получаемыми с использованием количественных психогенетических 
методов. Установлено, что вклады индивидуальной средовой изменчиво-
сти составляли в среднем около 50%, a объективные измерения среды 
объясняли менее 2% дисперсии фенотипа (Turkheimer, Waldron, 2000). 

С момента этого метаанализа появился ряд новых исследований, по-
священных поиску объективных факторов индивидуальной среды. Неко-
торые из этих исследований использовали данные близнецов раннего воз-
раста и их родителей (Asbury et al., 2003; Deater-Deckard et al., 2001), тогда 
как другие использовали данные близнецов-подростков (Asbury, et al., 
2003; Liang, Eley, 2005). Например, в одной из работ, где объектом иссле-
дования были дискордантные монозиготные близнецы, показано, что ро-
дительское воспитание объясняет 3% различий социоэмоциональных 
проблем детей. В условиях негативной среды (например, низкий социо-
экономический статус семьи), а также при наличии экстремальных разли-
чий в отношении родителя к близнецам наблюдалось увеличение размера 
эффекта родительского воспитания до 11% (Asbury et al., 2003). 

Масштабный лонгитюдный проект NEAD (Nonshared Environment 
and Adolescent Development, «Индивидуальная среда и развитие подрост-
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ков»), включающий данные более 700 семей, осуществляет исследова-
тельскую программу по изучению индивидуальной среды. Используемые 
в данном проекте методики позволяют оценить различия в средовом опы-
те у детей из одной семьи, установить связи между этими различиями и 
поведенческими показателями, определить причинно-следственную 
направленность связей. Исследования направлены на три области: психо-
патологические проявления у подростков, различные виды занятий и спо-
собностей, а также оценки всех подсистем отношений между членами се-
мей (см.: Spotts et al., 2001). В рамках этой программы изучались различ-
ные аспекты окружения детей, их отношения с учителями, сверстниками 
и близкими друзьями. Результаты исследований выявили, что индивиду-
альная средовая изменчивость оказалась значимым компонентом для пяти 
из семи обобщенных характеристик поведения подростков. Однако ни 
индивидуально-специфичные отношения ребенка с родителями, ни асим-
метричные отношения сибсов, ни измеренные показатели отношений со 
сверстниками не были значительными факторами индивидуальной среды 
(Spotts et al., 2001). 

Вклад общей и индивидуальной среды может быть различным для 
разных признаков. Для целого ряда психологических признаков «общая 
среда» оказалась ведущей. Это – антисоциальное и агрессивное поведение 
(Marceau et al., 2012; Miles, Carey, 1997; Rhee, Waldman, 2002), социальная 
позиция (Abrahamson et al., 2002), проявления положительной эмоцио-
нальности (Riemann et al., 1997), личностные черты (Horwitz et al., 2003; 
Rose et al., 2003). Высокие значения фактора общей среды были получены 
при изучении процессов семейного взаимодействия (Reiss et al., 2003; 
Spotts et al., 2005) и особенностей адаптации подростков (Loehlin et al., 
2003). В недавнем метаанализе 490 психогенетических исследований эмо-
циональных и поведенческих проблем у подростков было установлено, 
что роль общей среды составляет от 10 до 30% вариативности целого ряда 
психопатологий, за исключением cиндрома дефицита внимания и гипер-
активности, который оказался в основном под влиянием генетических 
факторов (Burt, 2009). 

Исследования также демонстрируют, что показатели вкладов общей 
среды могут быть разными в зависимости от методов оценки признаков. 
Например, в работах, где уровень агрессивности оценивался путем наблюде-
ния в лаборатории, вклад генетических факторов оказался ниже, а общей 
среды – выше, чем в работах с использованием опросников (Miles, Carey, 
1997). Психогенетические исследования с использованием метода наблюде-
ния установили нетипично высокие для психогенетики вклады общей среды 
в черты личности (Borkenau et al., 2000, 2001). Лонгитюдные данные проекта 
NEAD, полученные с помощью метода наблюдения, также выявили относи-
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тельно высокие вклады общей среды (более 30%) в такие показатели, как 
«решение проблем в ситуации социального взаимодействия» и «антисоци-
альное поведение», причем эти оценки оказались стабильными для двух из-
мерений с разницей в 3 года (Loehlin et al., 2003; Spotts et al., 2001).  

Таким образом, лабораторные исследования обнаруживают более 
высокие вклады общей среды, чем результаты исследований с помощью 
самоотчетов. Возможно, генетические влияния на особенности поведения 
выявляются только на «высоких» уровнях обобщения исследуемых пове-
денческих черт. Чем более «конкретным», контекстуальным является 
наблюдаемый поведенческий признак (например, реакции ребенка в лабо-
раторной ситуации), тем выше вероятность выявления факторов общей 
среды (Borkenau et al., 2000).  

Так как относительный вклад генетических и средовых факторов 
может меняться на протяжении жизни, результаты исследований одного и 
того же признака на выборках разных возрастов могут быть противоречи-
выми. Результаты привязанности у близнецов в возрасте 12–14 мес. в ла-
бораторном контексте «ситуации с незнакомцем» оказались нетипичны-
ми: одна половина вариативности объяснялась вкладом общей среды, вто-
рая – индивидуальной, тогда как влияния генетических факторов выявле-
но не было (Bokhorst et al., 2003). Сходные результаты получены в иссле-
довании привязанности у близнецов дошкольного возраста с использова-
нием той же методики (Deater-Deckard et al., 2001).  

Следует также учитывать, что относительный вклад генетических и 
средовых факторов может меняться в зависимости как от среды, так и от 
процессов, связанных с деятельностью самого человека (Rowe et al., 1999; 
Turkheimer et al., 2003). Например, в экспериментальном исследовании ко-
гнитивных характеристик 6–7-летних близнецов было установлено, что до 
обучения значимыми компонентами вариативности в решении задач были 
генетические факторы (53%) и факторы индивидуальной среды (47%), а 
после обучения – факторы индивидуальной (48%) и общей среды (52%) 
(Малых, 2004). 

Таким образом, количественные психогенетические исследования 
позволяют лучше понять процессы влияния средовых факторов на индиви-
дуальные различия в психологических признаках. Однако проблему иден-
тификации конкретных средовых факторов можно обозначить как пробле-
му «потерянной среды» по аналогии с проблемой «потерянной наследуемо-
сти» – идентификацией конкретных генетических факторов, вносящих 
вклад в фенотипическую дисперсию сложных признаков. Предполагается, 
что вклад каждого средового фактора может быть небольшим и факторы 
среды работают по принципу кумулятивного эффекта. Однако специфиче-
ские средовые факторы до сих пор не установлены, что не опровергает ги-
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потезу о значимости средовых факторов, а лишь указывает на то, что при-
чинные механизмы средовой изменчивости могут быть более сложными, 
чем предполагалось ранее (Rutter, 2001, 2006, 2007). 

 
2.3. Изучение генно-средового со-действия 

 
Генетические и средовые факторы действуют во взаимодействии 

друг с другом – генно-средовое со-действие. Генно-средовое со-действие 
включает в себя генно-средовые корреляции (rГС) и генно-средовые вза-
имодействия (ГxС). 

 
Генно-средовые корреляции (rГС) 

 
Средовые влияния на человека могут коррелировать с особенностя-

ми его генотипа. Многие факторы среды могут находиться под влиянием 
генетических факторов. Для того чтобы определить вклад генетических 
факторов в средовые показатели, последние рассматривают как фенотипы 
в генетически информативных исследованиях. В ряде психогенетических 
исследований роли родительского воспитания с помощью близнецового 
метода и метода приемных детей было установлено, что индивидуальные 
различия в оценке родительской теплоты являются наследуемыми (Rowe, 
1981; Bokhorst et al., 2003). Умеренные генетические вклады в 15 ком-
плексных показателей особенностей семейного окружения и взаимодей-
ствия членов семьи были выявлены в лонгитюдном исследовании NEAD 
при использовании данных шести типов семей: с МЗ и ДЗ близнецами, с 
обычными сибсами, а также несколько видов семей со сводными братья-
ми и сестрами (Plomin et al., 1994; Spotts et al., 2001).  

Кроме использования оценок родительского воспитания, даваемых 
детьми, распространенной стратегией является ретроспективное оценива-
ние воспоминаний взрослых людей об их жизненном опыте в детском 
возрасте. Эта стратегия использовалась в рамках Шведского исследования 
приемных детей и близнецов пожилого возраста (Plomin et al., 1990). Дан-
ные (оценивались воспоминания почти 50-летней давности), полученные 
от пожилых МЗ и ДЗ близнецов, воспитывавшихся вместе и раздельно, 
свидетельствовали о возможном вкладе генотипа в вариативность фактора 
теплоты и некоторых других параметров семейного окружения. Сходные 
результаты получены на ретроспективных отчетах взрослых близнецов о 
семейной обстановке в детстве в Миннесотском исследовании разлучен-
ных близнецов (Krueger et al., 2003). 

Большая часть психогенетических исследований среды опирается на 
самоотчеты. Редкие работы с использованием непосредственного наблю-
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дения взаимоотношений в семье (например, с помощью видеозаписей), 
таких как взаимодействия матерей и младенцев, сибсов и различных диад 
родственников, также свидетельствуют о вкладе генетических факторов в 
изменчивость средовых влияний (Dunn & Plomin, 1986; Rende et al., 1992; 
Deater-Deckard et al., 2001; Spotts et al., 2001). 

Генетические факторы могут также влиять на вероятность тех или 
иных жизненных событий. В серии исследований вклада генотипа в веро-
ятность жизненных событий было найдено, что коэффициенты наследуе-
мости различаются в зависимости от степени контроля над событиями со 
стороны человека: для более контролируемых жизненных событий 
(например, развод) коэффициент наследуемости выше, чем для менее 
контролируемых (например, болезнь близкого родственника), для кото-
рых он низок или незначителен (Billig et al., 1996; Kendler et al., 1993; 
Plomin et al., 1990). Недавний систематический обзор 55 исследований 
различных средовых влияний (включая стрессовые события жизни, роди-
тельское воспитание, семейную среду, социальную поддержку, взаимо-
действие со сверстниками и качество брака) показал, что данные влияния 
частично объясняются генетическими факторами с коэффициентами 
наследуемости, варьирующими от 7 до 39% (Kendler, Baker, 2007). 

Каким образом генотип может влиять на средовые условия? Результа-
ты психогенетических исследований свидетельствуют, что факторы среды 
находятся под воздействием наследственных факторов, поскольку генотип 
влияет на поведение человека, связанное с выбором, изменением и создани-
ем определенных средовых условий. Таким образом, среда, менее подвер-
женная изменениям в результате поведения, менее наследуема. Принято вы-
делять три типа ГС-корреляций: пассивную, реактивную и активную (Jaffee, 
Price, 2008; Plomin, Bergeman, 1991; Rutter, 2006, 2007; Rutter et al., 2001). 

Пассивная ГС-корреляция представляет собой феномен, при котором 
родители, обладая определенными наследственными характеристиками, 
формируют такую среду для ребенка, которая отражает их генотип и, со-
ответственно, генотип ребенка, поскольку ребенок наследует их гены. 
Положительная ГС-корреляция характеризует ситуацию двойного пре-
имущества или двойного риска для носителя определенного генотипа. 
Так, дети композитора Иоганна Себастьяна Баха будучи наследственно 
музыкально одаренными выросли в обогащенной музыкальной среде, по-
скольку отец посвящал много времени их музыкальным занятиям. Мате-
матическая одаренность, передаваемая из поколения в поколение в семье 
математиков Бернулли, возможно, связана как с наследственными факто-
рами, так и с «математизированной» семейной средой (Copp, 1916; Lick, 
1969). Кроме того, было показано, что родительская психопатология, ча-
стично генетически обусловленная, связана с разногласиями и конфлик-
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тами в семье (Quinton, Rutter, 1988). Таким образом, дети и наследуют ге-
нетические факторы, связанные с психопатологией, и подвергаются воз-
действию стресса семейных конфликтов (Rutter, 2006; Rutter et al., 1997). 

Наличие пассивной ГС-корреляции может быть определено метода-
ми психогенетики. Так, исследование семей близнецов обнаружило, что 
имеется генетическая ассоциация между антисоциальным поведением ро-
дителей и негативной семейной обстановкой, при этом эффект негативной 
семейной обстановки на поведение детей является значимым средовым 
(Meyer et al., 2000). Данное исследование демонстрирует один из возмож-
ных путей опосредованного генетического влияния. В приведенном при-
мере генетические факторы, предрасполагающие к антисоциальному по-
ведению, не влияют на поведение ребенка напрямую, но оказывают на 
него косвенное воздействие через средовые факторы (негативную семей-
ную обстановку).  

Другой метод психогенетики – метод приемных детей, основанный 
на том, что приемные родители и их приемные дети не являются генети-
ческими родственниками, – также активно используется для изучения ро-
ли средовых факторов при контроле пассивной ГС-корреляции. Преиму-
щество данного метода состоит в том, что он исключает влияние общих 
генетических факторов (а точнее – исключает роль пассивной ГС-кор-
реляции) на факторы семейной среды (Leve et al., 2010). Например, на 
данных лонгитюдного исследования приемных детей и их родителей 
(приемных и биологических) Early Growth and Development Study (EGDS) 
было установлено, что враждебное отношение родителей к ребенку явля-
ется средовым фактором риска агрессивного поведения у маленьких детей 
(Stover et al., 2012). 

Классический метод приемных детей («усыновление при рожде-
нии») не подходит для изучения средовых эффектов пренатальных факто-
ров, таких как, например, курение или депрессия матери во время бере-
менности, на психологическое развитие ребенка, поскольку биологиче-
ская мать предоставляет и генетические факторы, и пренатальную среду 
ребенку (пассивная rГС). Для разделения влияний пренатальной среды и 
генетических факторов применяется модификация классического метода 
приемных детей с использованием современной технологии экстракорпо-
рального оплодотворения (ЭКО, «зачатие в пробирке»), которая получила 
название «усыновление при зачатии» (Rice et al., 2009; Thapar et al., 2007). 
Метод основан на сравнении пар родителей и детей: оба родителя явля-
ются генетически родственными ребенку; только отец является генетиче-
ски родственным ребенку (донорство яйцеклетки); только мать является 
генетически родственной ребенку (донорство спермы); ни один из роди-
телей не является генетически родственным ребенку (донорство эмбрио-
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на). Если фактор пренатальной среды ассоциирован с признаком у ребен-
ка только среди генетически родственных пар родителей и детей, то дан-
ное влияние не является средовым, а объясняется пассивной ГС-
корреляцией. Если же влияние фактора пренатальной среды наблюдается 
как среди генетически родственных, так и среди генетически неродствен-
ных пар родителей и детей, то данный фактор, скорее всего, является сре-
довым. Например, было найдено, что ассоциация между влиянием куре-
ния матери во время беременности на антисоциальное поведение (Rice et 
al., 2009) и дефицит внимания с гиперактивностью (Thapar et al., 2009) у 
ребенка связаны с действием общих генетических факторов, а не со сре-
довым влиянием курения матери. В то же время эффект курения матери 
во время беременности на вес ребенка при рождении имел прямое влия-
ние на данный признак (Rice et al., 2009).  

Приведенные выше примеры наглядно иллюстрируют сложности, воз-
никающие при изучении роли факторов пренатального и постнатального пе-
риодов развития ребенка, и показывают необходимость изучения данных 
факторов с использованием генетически информативных дизайнов. 

Активная ГС-корреляция выражается в том, что человек оказывает 
активное влияние на свою среду, включая отношения с людьми; таким 
образом, различные аспекты среды могут коррелировать с генетическими 
особенностями человека (Scarr, McCartney, 1983).  

Реактивная ГС-корреляция наблюдается, когда человек своим пове-
дением, которое формируется частично под влиянием генов, вызывает 
ответную реакцию людей. Примером может служить ассоциация между 
наличием конфликта в семье и развитием депрессии у одного из супругов. 
Такая связь может быть вызвана не причинно-следственным воздействием 
семейного конфликта на риск развития депрессии, а тем, что семейный 
конфликт провоцируется или усугубляется супругом, склонным к депрес-
сии (South, Krueger, 2008; Spotts et al., 2004).  

В лонгитюдном исследовании усыновленных детей, их биологиче-
ских и приемных родителей изучались влияния наследственных особен-
ностей приемных детей на способы воспитания, применяемые приемными 
родителями (Ge et al., 1996). Наличие психического расстройства у биоло-
гических родителей было ассоциировано и с антисоциальным поведением 
их ребенка, и с поведением приемных родителей. Данная ассоциация была 
опосредована антисоциальным поведением приемных детей, т.е. дети с 
генетической предрасположенностью к антисоциальному поведению бы-
ли склонны провоцировать определенный тип поведения у своих прием-
ных родителей. Сходные результаты, свидетельствующие о важной роли 
ГС-корреляций в развитии антисоциального поведения, были получены и 
в ряде других исследований (Jaffee, Strait, Odgers, 2012). 
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В отличие от количественных методов психогенетики, которые ис-
пользуют семейные корреляции для определения роли всей совокупности 
генетических факторов, молекулярно-генетические методы позволяют 
осуществлять прямое исследование генотипа. В настоящее время молеку-
лярно-генетические исследования ГС-корреляций относительно редки. 
Статистически достоверные ассоциации были обнаружены между геном 
рецептора α2 γ-аминомасляной кислоты A и семейным положением (Dick 
et al., 2006), между геном рецептора 2A серотонина и рейтингом популяр-
ности в среде сверстников (Burt, 2008), между геном BDNF и детской не-
благополучной средой (Wichers et al., 2008), между геном рецептора D2 
дофамина и родительским воспитанием (Lucht et al., 2006) и семейным 
положением (Waldman, 2007). Указанные результаты требуют подтвер-
ждения в независимых исследованиях, хотя на предварительной стадии 
позволяют предположить, что идентификация конкретных генетических 
факторов, коррелирующих со средовыми факторами, возможна. Предпо-
лагается, что генетические ассоциации с поведением, которое опосредует 
ГС-корреляции, имеют небольшой эффект (Jaffee, Price, 2008). 

Следует отметить, что генотип может также влиять на восприятие 
окружающей обстановки через особенности личности. Опросники, которые 
используются для измерения среды, отражают индивидуальные характери-
стики респондентов, поскольку человеческое восприятие мира «профиль-
тровывается сквозь опыт, черты личности и когнитивные структуры» 
(Plomin, Bergeman, 1991). В ряде работ получены данные о посреднической 
роли личностных черт во влиянии генетических и средовых факторов на 
изменчивость таких фенотипов, как супружеские отношения (Spotts et al., 
2005), восприятие жизненных событий (Saudino et al., 1997), и на особенно-
сти воспоминаний о семейных отношениях (Krueger et al., 2003). Таким об-
разом, посредническая роль личностных черт во влиянии генотипа на вос-
приятие среды, возможно, играет роль в ГС-корреляциях. Для определения 
средовых факторов, свободных от влияния ГС-корреляций, необходимо 
использование информации, полученной более чем из одного источника 
или в результате опросa нескольких респондентов. 

Генно-средовые корреляции часто получают неадекватную интер-
претацию в публикациях психогенетических исследований: если для не-
коего «средового» фенотипа зафиксирована связь с генотипом, то ее ино-
гда автоматически причисляют к «генетическим» эффектам. Следователь-
но, смешиваются актуальные причины явления, которые могут иметь сре-
довый характер (к примеру, доступ к наркотикам), и генетические риски 
подверженности воздействию средового фактора (например, риск разви-
тия наркотической зависимости), которые способствуют определенным 
влияниям среды, но не порождают их (Rutter, 2006; Rutter et al., 2001). Для 
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описания данного влияния может использоваться термин «фенотип-
средовая корреляция», точнее отражающий сложную природу изучаемых 
со-действий между генами и средой (Turkheimer & Waldron, 2000). 

 
Генно-средовые взаимодействия (ГС-взаимодействия) 

 
ГС-взаимодействие отражает взаимозависимость влияния генов и сре-

довых факторов на фенотип. В данном случае влияние генов на признак за-
висит от определенных условий среды или наоборот, влияние того или иного 
средового фактора на признак модифицируется наличием определенных ва-
риантов генов. Известны следующие типы ГС-взаимодействий: 

1. Гены влияют на ответ человека на стрессовые условия среды. 
Данный тип ГС-взаимодействий подразумевает, что существует генетиче-
ски обусловленная восприимчивость к стрессовым условиям среды. 
Наследственная предрасположенность является фактором риска, она опре-
деляет вероятность манифестации психопатологии под влиянием стрессо-
вой ситуации (например, тяжелых социальных проблем, семейных кризи-
сов и т.д.). Этот тип ГС-взаимодействий исследуется весьма широко. 
Например, в исследовании приемных детей с генетической предрасполо-
женностью к антисоциальному поведению (имевших биологических роди-
телей с антисоциальным поведением) и детей без генетической предраспо-
ложенности к антисоциальному поведению (не имевших биологических 
родителей с антисоциальным поведением) было продемонстрировано, что 
негативный стиль воспитания имеет прямую связь с антисоциальным пове-
дением только у приемных детей с генетической предрасположенностью, 
но этот же воспитательный стиль оказывает минимальное действие на де-
тей без генетической предрасположенности (Cadoret et al., 1995). 

Молекулярно-генетическое исследование, проведенное на лонгитюд-
ной выборке из Новой Зеландии, обнаружило ГС-взаимодействие гена моно-
аминоксидазы A (МАОА) и среды (жестокое обращение с ребенком) в разви-
тии риска антисоциального поведения: дети, испытавшие жестокое обраще-
ние, имели более высокие шансы развития антисоциальных проблем, если 
они были носителями аллеля с низким уровнем экспрессии МАОА, чем дети 
с высоким уровнем экспрессии данного гена (Caspi et al., 2002). После этой 
публикации несколько независимых исследователей предприняли попытку 
реплицировать данное ГС-взаимодействие; попытки оказались как успеш-
ными (Foley et al., 2004; Nilsson et al., 2006; Fergussonetal, 2011), так и без-
успешными (Haberstick et al., 2005; Young et al., 2006). 

2. Гены усиливают чувствительность человека как к положитель-
ным, так и к отрицательным условиям среды. Эта гипотеза получила 
название «дифференцированная предрасположенность» (Belsky, Pluess, 
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2009). В основе данной идеи лежит существование «пластичных генов» 
(Differential susceptibility); определенные варианты данных генов в зави-
симости от условий среды связаны как с наибольшим преимуществом в 
положительной среде, так и с наибольшим риском в отрицательной среде. 
Так, молекулярно-генетическое исследование роли полиморфизма гена 
DRD4 в ассоциации между материнской чувствительностью и поведенче-
скими проблемами детей в 47 семьях (Van Ijzendoorn, Bakermans-
Kranenburg, 2006) позволило установить, что низкая материнская чувстви-
тельность связана с поведенческими проблемами, но только у детей с по-
лиморфным вариантом DRD4-7R. У детей с таким же вариантом гена и с 
чувствительной матерью выявлялось наименьшее количество поведенче-
ских проблем, тогда как материнская чувствительность не оказывала ни-
какого влияния на детей без варианта DRD4-7R. 

3. Наследственные характеристики лучше подходят к одним 
условиям среды, чем к другим. Ярким примером, демонстрирующим 
данный тип ГС-взаимодействий, является ген алкогольдегидрогеназы 
1B (ADH1B) – фермента, отвечающего за метаболизм этанола в организ-
ме и ассоциированного с риском алкоголизма (Edenberg, 2007). Поли-
морфный вариант гена ADH1B (Arg48His, rs1229984), связанный с его 
ферментативной активностью, широко изучался в различных популяциях 
в мире. Показано, что у народов, в традициях которых распространено 
употребление алкогольных напитков (большинство стран Европы), часто-
та встречаемости варианта гена ADH1B с высокой активностью (His48: 
метаболизирует алкоголь 70–80 раз быстрее, чем Arg48) гораздо ниже, 
чем у народов, которые в своей культуре ограничивают употребление ал-
коголя (ряд стран Азии) (Borinskaya et al., 2009; Lietal, 2007; Lietal, 2011). 
Подобное географическое распространение вариантов гена ADH связы-
вают с действием естественного отбора в популяциях человека, который 
закрепил в генофонде варианты гена, оказавшиеся наиболее благоприят-
ными в определенных условиях среды. 

4. Наследственные способности проявляются только в определен-
ных стимулирующих условиях среды. В качестве примера можно привести 
музыкальную одаренность. Исследования с использованием методов пси-
хогенетики выявили, что наличие музыкального слуха на 80% определя-
ется генетическими факторами (Drayna et al., 2001). Однако разовьется ли 
данная наследственная способность в музыкальный талант, зависит от 
наличия благоприятных условий среды (например, доступность музы-
кального инструмента, уроки музыки). 

Главная ценность изучения со-действия между генами и средой, как 
ГС-корреляций, так и ГС-взаимодействий, состоит в потенциале таких 
исследований к установлению причинных связей между факторами риска 
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и психологическими признаками, в том числе и психопатологией. Подоб-
ные исследования способны также пролить свет на процессы, лежащие в 
основе этих связей, включая пути, через которые гены вовлечены в риск 
развития того или иного признака, и пути, через которые конкретные фак-
торы среды влияют на риск.  

 
Заключение 

 
Обобщая, можно заключить, что методы психогенетики, как количе-

ственные, так и молекулярно-генетические, представляют собой ценный 
инструмент для изучения со-действия конкретных средовых условий с 
индивидуальными свойствами человека (в свою очередь, связанными с 
генотипом) в развитии. Особую ценность представляют кросс-культурные 
и кросс-популяционные исследования, в которых варьируют факторы ге-
нетического и средового контекста (см. гл. 1), а также экспериментальные 
исследования, в которых средовые факторы непосредственно контроли-
руются и конструируются (Малых, 2004).  

Учитывая почти вековой опыт психогенетики, можно с уверенно-
стью утверждать, что невозможно полностью понять связи между геноти-
пом и фенотипом, не принимая во внимание роль средовых факторов. 
Кроме того, чисто средовые объяснения в психологии во многих случаях 
также оказываются неадекватными. Таким образом, психогенетические 
исследования обязательно должны включать в себя измерения релевант-
ных изучаемому признаку средовых условий, а психологические исследо-
вания индивидуальных различий – учитывать генетические факторы.  

Наиболее перспективными направлениями исследования, с нашей 
точки зрения, становятся такие подходы к изучению формирования пси-
хологических фенотипов, которые позволяют идентифицировать процес-
сы генно-средового со-действия, развертывающиеся в ходе развития че-
ловека, а также такие теоретические модели, которые предусматривают в 
своей структуре различные его типы. Исключительную ценность в этой 
связи представляют лонгитюдные генетически информативные исследо-
вания. Отдельный акцент следует сделать на выявлении генетических 
факторов, влияющих тем или иным образом на формирование или вос-
приятие среды, релевантной для определенных признаков. Надежное вы-
явление таких факторов сопряжено с трудностями в плане методологии, 
однако потенциальный результат очень ценен, поскольку позволит не 
просто констатировать влияние генов на признак, но уточнить психологи-
ческие теории развития, которые, как правило, лишь номинально обра-
щаются в своих объяснениях к генетическим основам психологических 
процессов.  
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Отдельный интерес представляют наиболее современные исследо-
вания эпигенетических процессов (Meaney, 2010). Зафиксированные на 
сегодня факты влияния средовых условий на экспрессию генов и после-
дующее развитие организма открывают перед исследователями целый 
пласт ранее неизученных феноменов на пересечении генетики, нейрофи-
зиологии и психологии (Mill, Petronis, 2008; Rutten, Mill, 2009; 
Unternaehrer et al., 2012). 

Надо отметить также перспективы практического использования ре-
зультатов исследования средовых влияний с точки зрения генетики пове-
дения и процессов генно-средового со-действия: уже в недалеком буду-
щем станет реальностью разработка точечно направленных (ориентиро-
ванных на семью или конкретного человека) программ предотвращения 
поведенческих проблем и снижения риска психопатологии, основанных 
на данных индивидуальной генетической (а точнее – генно-средовой) диа-
гностики. Можно ожидать, что выявленные в настоящих и будущих ис-
следованиях гены, связанные с риском нарушений, или же наоборот, 
представляющие собой факторы защиты от тех или иных форм стресса, 
помогут в разработке научно обоснованной психологической помощи и 
индивидуализированных образовательных программ.  
 
 
Литература 
 
Мазер К., Джинкс Дж. Биометрическая генетика. M. : Мир, 1985. 463 с. 
Малых С.Б. Психогенетика: теория, методология, эксперимент. M. : Эпидавр, 2004. 

420 с. 
Abrahamson A.C., Baker L.A., Caspi A. Rebellious teens? Genetic and environmental 

influences on the social attitudes of adolescents // Journal of Personality and Social 
Psychology. 2002. Vol. 83 (6). P. 1392–1408.  

Asbury K., Dunn J.F., Pike A., Plomin R. Nonshared environmental influences on 
individual differences in early behavioral development: A monozygotic twin differences 
study // Child Development. 2003. Vol. 74 (3). P. 933–943.  

Belsky J., Pluess M. Beyond diathesis stress: differential susceptibility to environmental 
influences // Psychol. Bull. 2009. Vol. 135 (6). Р. 885–908. DOI: 10.1037/a0017376. 

Billig J.P., Hershberger S.L., Iacono W.G., McGue M. Life events and personality in late 
adolescence: genetic and environmental relations // Behavior Genetics. 1996. Vol. 26 (6). 
P. 543–554.  

Bokhorst C.L., Bakermans‐kranenburg M.J., Fonagy P., Schuengel C. The importance of 
shared environment in mother-infant attachment security: A behavioral genetic study // 
Child Development. 2003. Vol. 74 (6). P. 1769–1782.  

Borinskaya S., Kal'ina N., Marusin A., Faskhutdinova G., Morozova I., Kutuev I., 
Rogaev E. Distribution of the alcohol dehydrogenase ADH1B*47His allele in Eurasia // 
American Journal of Human Genetics. 2009. Vol. 84 (1). P. 89–92.  

Borkenau P., Riemann R., Angleitner A., Spinath F.M. Genetic and environmental 
influences on observed personality: Evidence from the German Observational Study of 



Глава 2. Генно-средовое со-действие 

59 

Adult Twins // Journal of Personality and Social Psychology. 2001. Vol. 80 (4). P. 655–
668.  

Borkenau P., Riemann R., Spinath F., Angleitner A. Behavior genetics of personality: The 
case of observational studies // Advances in Personality Psychology. 2000. Vol. 1. 
P. 107–137.  

Burt S.A. Genes and Popularity Evidence of an Evocative Gene-Environment Correlation // 
Psychological Science. 2008. Vol. 19 (2). P. 112–113.  

Burt S.A. Rethinking environmental contributions to child and adolescent psychopathology: 
a meta-analysis of shared environmental influences // Psychological Bulletin. 2009. 
Vol. 135 (4). P. 608–637. 

Cadoret R.J., Yates W.R., Woodworth G., Stewart M.A. Genetic-environmental interaction 
in the genesis of aggressivity and conduct disorders // Archives of General Psychiatry. 
1995. V. 52 (11). P. 916–924.  

Caspi A., McClay J., Moffitt T.E., Mill J., Martin J., Craig I.W., Poulton R. Role of genotype in 
the cycle of violence in maltreated children // Science. 2002. Vol. 297 (5582). P. 851–854.  

Copp E.F. Musical Ability. Bases of it Inherited by Nearly Everyone – Difference in 
Ability Due More to Training Than to Heredity – Means for Bringing Latent Ability 
Into Expression // Journal of Heredity. 1916. Vol. 7 (7). P. 297–305. 

Deater-Deckard K., Pike A., Petrill S.A., Cutting A.L., Hughes C., O’Connor T.G. 
Nonshared environmental processes in social‐emotional development: An observational 
study of identical twin differences in the preschool period // Developmental Science. 
2001. Vol. 4 (2). Р. F1–F6.  

Dick D.M., Agrawal A., Schuckit M.A., Bierut L., Hinrichs A., Fox L., Nurnberger J.I. 
Marital status, alcohol dependence, and GABRA2: evidence for gene-environment 
correlation and interaction // Journal of Studies on Alcohol. 2006. Vol. 67 (2). P. 185–
194.  

D'Onofrio B.M., Turkheimer E., Emery R.E., Maes H.H., Silberg J., Eaves L.J. A children 
of twins study of parental divorce and offspring psychopathology // Journal of Child 
Psychology and Psychiatry. 2007. Vol. 48 (7). P. 667–675. 

Drayna D., Manichaikul A., de Lange M., Snieder H., Spector T. Genetic correlates of 
musical pitch recognition in humans // Science. 2001. Vol. 291 (5510). P. 1969–1972.  

Dunn J., Plomin R. Determinants of maternal behaviour towards 3-year-old siblings // 
British Journal of Developmental Psychology. 1986. Vol. 4 (2). P. 127–137.  

Edenberg H.J. The genetics of alcohol metabolism: role of alcohol dehydrogenase and aldehyde 
dehydrogenase variants // Alcohol Research & Health. 2007. Vol. 30 (1). P. 5–13. 

Fergusson D.M., Boden J.M., Horwood L.J., Miller A.L., Kennedy M.A. MAOA, abuse 
exposure and antisocial behaviour: 30-year longitudinal study // British Journal of 
Psychiatry. 2011. Vol. 198 (6). P. 457–463. 

Foley D.L., Eaves L.J., Wormley B., Silberg J.L., Maes H.H., Kuhn J., Riley B. Childhood 
adversity, monoamine oxidase a genotype, and risk for conduct disorder // Archives of 
General Psychiatry. 2004. Vol. 61 (7). P. 738–744. 

Ge X., Conger R.D., Cadoret R.J., Neiderhiser J.M., Yates W., Troughton E., Stewart M.A. 
The developmental interface between nature and nurture: a mutual influence model of 
child antisocial behavior and parent behaviors // Developmental Psychology. 1996. 
Vol. 32 (4). P. 574–589. 

Goldsmith H. Nature–nurture issues in the behavioral genetics context: Overcoming 
barriers to communication // Nature, Nurture & Psychology / ed. by R. Plomin, 
G.E. McClearn. Washington, DC : American Psychological Association, 1993. P. 325–
340.  



Ф.И. Барский, Д.А. Гайсина 

60 

Haberstick B.C., Lessem J.M., Hopfer C.J., Smolen A., Ehringer M.A., Timberlake D., 
Hewitt J.K. Monoamine oxidase A (MAOA) and antisocial behaviors in the presence of 
childhood and adolescent maltreatment // American Journal of Medical Genetics Part B: 
Neuropsychiatric Genetics. 2005. Vol. 135 (1). P. 59–64.  

Hanscombe K.B., Haworth C.M., Davis O.S., Jaffee S.R., Plomin R. Chaotic homes and 
school achievement: a twin study // J. Child Psychol. Psychiatry. 2011. Vol. 52 (11). 
P. 1212–1220.  

Harold G.T., Aitken J.J., Shelton K.H. Inter-parental conflict and children's academic 
attainment: a longitudinal analysis // Journal of Child Psychology and Psychiatry. 2007. 
Vol. 48 (12). P. 1223–1232. 

Horwitz A.V., Videon T.M., Schmitz M.F., Davis D. Rethinking twins and environments: 
possible social sources for assumed genetic influences in twin research // Journal of 
Health and Social Behavior. 2003. Vol. 44 (2). P. 111–129.  

Jaffee S.R., Price T.S. Genotype-environment correlations: implications for determining the 
relationship between environmental exposures and psychiatric illness // Psychiatry. 
2008. Vol. 7 (12). P. 496–499.  

Jaffee S.R., Strait L.B., Odgers C.L. From correlates to causes: can quasi-experimental 
studies and statistical innovations bring us closer to identifying the causes of antisocial 
behavior? // Psychological Bulletin. 2012. Vol. 138 (2). P. 272–295.  

Kendler K.S., Baker J.H. Genetic influences on measures of the environment: a systematic 
review // Psychol. Med. 2007. Vol. 37 (5). P. 615–626. DOI: 10.1017/S0033291706009524. 

Kendler K.S., Neale M., Kessler R., Heath A., Eaves L. A twin study of recent life events 
and difficulties // Archives of General Psychiatry. 1993. Vol. 50 (10). P. 789–796.  

Krueger R.F., Markon K.E., Bouchard Jr. T.J. The extended genotype: The heritability of 
personality accounts for the heritability of recalled family environments in twins reared 
apart // Journal of Personality. 2003. Vol. 71 (5). P. 809–833.  

Leve L.D., Neiderhiser J.M., Scaramella L.V., Reiss D. The Early Growth and Development 
Study: Using the prospective adoption design to examine genotype-environment 
interplay // Behavior Genetics. 2010. Vol. 40 (3). P. 306–314.  

Li D., Zhao H., Gelernter J. Strong association of the alcohol dehydrogenase 1B gene 
(ADH1B) with alcohol dependence and alcohol-induced medical diseases // Biological 
Psychiatry. 2011. V. 70 (6). P. 504–512. 

Li H., Mukherjee N., Soundararajan U., Tárnok Z., Barta C., Khaliq S., Kidd K.K. Geo-
graphically separate increases in the frequency of the derived ADH1B* 47His allele in 
eastern and western Asia // American Journal of Human Genetics. 2007. Vol. 81 (4). 
P. 842–846. 

Liang H., Eley T.C. A monozygotic twin differences study of nonshared environmental 
influence on adolescent depressive symptoms // Child Development. 2005. Vol. 76 (6). 
P. 1247–1260.  

Lick D.W. The Remarkable Bernoulli Family // The Mathematics Teacher. 1969. 
Vol. 62 (5). P. 401–409. 

Loehlin J.C., Neiderhiser J.M., Reiss D. The behavior genetics of personality and the 
NEAD study // Journal of Research in Personality. 2003. Vol. 37 (5). P. 373–387.  

Lucht M., Barnow S., Schroeder W., Grabe H.J., Finckh U., John U., Herrmann F.H. 
Negative perceived paternal parenting is associated with dopamine D2 receptor exon 8 
and GABA (A) alpha 6 receptor variants: An explorative study // American Journal of 
Medical Genetics Part B: Neuropsychiatric Genetics. 2006. Vol. 141 (2). P. 167–172.  

Marceau K., Humbad M.N., Burt S.A., Klump K.L., Leve L.D., Neiderhiser J.M. Observed 
externalizing behavior: a developmental comparison of genetic and environmental 
influences across three samples // Behavior Genetics. 2012. Vol. 42 (1). P. 30–39.  



Глава 2. Генно-средовое со-действие 

61 

McGuire S. Nonshared Environment Research // Marriage & Family Review. 2003. 
Vol. 33 (1). P. 31–56.  

Meaney M.J. Epigenetics and the biological definition of gene x environment interactions // 
Child Development. 2010. Vol. 81 (1). P. 41–79.  

Meyer J., Rutter M., Silberg J., Maes H., Simonoff E., Shillady L., Eaves L. Familial 
aggregation for conduct disorder symptomatology: the role of genes, marital discord and 
family adaptability // Psychological Medicine. 2000. Vol. 30 (4). P. 759–774.  

Miles D.R., Carey G. Genetic and environmental architecture on human aggression // 
Journal of Personality and Social Psychology. 1997. Vol. 72 (1). P. 207–217.  

Mill J., Petronis A. Pre- and peri-natal environmental risks for attention-deficit 
hyperactivity disorder (ADHD): the potential role of epigenetic processes in mediating 
susceptibility // Journal of Child Psychology and Psychiatry. 2008. Vol. 49 (10). 
P. 1020–1030.  

Moffitt T.E., Caspi A., Rutter M. Strategy for investigating interactions between measured 
genes and measured environments // Archives of General Psychiatry. 2005. Vol. 62 (5). 
P. 473–481.  

Neale M., Cardon L. Methodology for genetic studies of twins and families. Springer 
Science & Business Media, 1992. (Series Vol. 67).  

Nilsson K.W., Sjöberg R.L., Damberg M., Leppert J., Öhrvik J., Alm P.O., Oreland L. Role 
of monoamine oxidase A genotype and psychosocial factors in male adolescent criminal 
activity // Biological Psychiatry. 2006. Vol. 59 (2). P. 121–127.  

Plomin R., DeFries J.C., Knopik V.S., Neiderhiser J.M. Behavioral genetics. 6th edition. 
New York : Worth, 2013. 

Plomin R. Commentary: Why are children in the same family so different? Non-shared 
environment three decades later // International Journal of Epidemiology. 2011. 
Vol. 40 (3). P. 582–592.  

Plomin R., Bergeman C.S. The nature of nurture: Genetic influence on “environmental” 
measures // Behavioral and Brain Sciences. 1991. Vol. 14 (03). P. 373–386.  

Plomin R., Caspi A. Behavioral genetics and personality // Handbook of personality: 
Theory and research / eds. by L.A. Pervin, O.P. John. 2nd ed. New York : Guildford 
Press, 1999. P. 251–276. 

Plomin R., Daniels D. Why are children in the same family so different from one another? 
// Behavioral and Brain Sciences. 1987. Vol. 10 (1). P. 1–16.  

Plomin R., Asbury K., Dunn J. Why are children in the same family so different? Nonshared 
environment a decade later // Canadian Journal of Psychiatry. 2001. Vol. 46 (3). P. 225–
233.  

Plomin R., Lichtenstein P., Pedersen N.L., McClearn G.E., Nesselroade J.R. Genetic 
influence on life events during the last half of the life span // Psychology and Aging. 
1990. Vol. 5 (1). P. 25–30.  

Plomin R., Reiss D., Hetherington E.M., Howe G.W. Nature and nurture: genetic 
contributions to measures of the family environment // Developmental Psychology. 
1994. Vol. 30 (1). P. 32–43.  

Quinton D., Rutter M. Parenting breakdown: The making and breaking of inter-generational 
links. Avebury Gower Publishing, UK, 1988. 

Reiss D., Neiderhiser J.M., Hetherington E.M., Plomin R. The relationship code: 
Deciphering genetic and social influences on adolescent development. Harvard 
University Press, 2003. Book 1. 

Rende R.D., Slomkowski C.L., Stocker C., Fulker D.W., Plomin R. Genetic and 
environmental influences on maternal and sibling interaction in middle childhood: 
A sibling adoption study // Developmental Psychology. 1992. Vol. 28 (3). P. 484–490.  



Ф.И. Барский, Д.А. Гайсина 

62 

Rhee S.H., Waldman I.D. Genetic and environmental influences on antisocial behavior: a 
meta-analysis of twin and adoption studies // Psychological Bulletin. 2002. Vol. 128 (3). 
P. 490–529.  

Rice F., Harold G.T., Boivin J., Hay D.F., van den Bree M., Thapar A. Disentangling 
prenatal and inherited influences in humans with an experimental design // Proceedings 
of the National Academy of Sciences. 2009. Vol. 106 (7). P. 2464–2467. 

Riemann R., Angleitner A., Strelau J. Genetic and Environmental Influences on Personality: 
A Study of Twins Reared Together Using the Self‐and Peer Report NEO‐FFI Scales // 
Journal of Personality. 1997. Vol. 65 (3). P. 449–475.  

Rose R.J., Viken R.J., Dick D.M., Bates J.E., Pulkkinen L., Kaprio J. It Does Take a Village 
Nonfamilial Environments and Children's Behavior // Psychological Science. 2003. 
Vol. 14 (3). P. 273–277.  

Rowe D.C. Environmental and genetic influences on dimensions of perceived parenting: 
A twin study // Developmental Psychology. 1981. Vol. 17 (2). P. 203–208.  

Rowe D.C., Jacobson K.C., Van den Oord E.J.C.G. Genetic and environmental influences 
on vocabulary IQ: Parental education level as moderator // Child Development. 1999. 
Vol. 70 (5). P. 1151–1162.  

Rutten B.P., Mill J. Epigenetic mediation of environmental influences in major psychotic 
disorders // Schizophrenia Bulletin. 2009. Vol. 35 (6). P. 1045–1056.  

Rutter M. Genes and behaviour: Nature-nurture interplay explained. Wiley-Blackwell 
Publishing, 2006. 

Rutter M. Proceeding from observed correlation to causal inference: The use of natural 
experiments // Perspectives on Psychological Science. 2007. Vol. 2 (4). P. 377–395.  

Rutter M., Dunn J., Plomin R., Simonoff E., Pickles A., Maughan B., Eaves L. Integrating 
nature and nurture: Implications of person-environment correlations and interactions for 
developmental psychopathology // Development and Psychopathology. 1997. 
Vol. 9 (02). P. 335–364.  

Rutter M., Pickles A., Murray R., Eaves L. Testing hypotheses on specific environmental 
causal effects on behavior // Psychological Bulletin. 2001. Vol. 127 (3). P. 291–324.  

Saudino K.J., Pedersen N.L., Lichtenstein P., McClearn G.E., Plomin R. Can personality 
explain genetic influences on life events? // Journal of Personality and Social 
Psychology. 1997. Vol. 72 (1). P. 196–206.  

Scarr S., McCartney K. How people make their own environments: A theory of genotype 
environment effects // Child Development. 1983. Vol. 54 (2). P. 424–435.  

South S.C., Krueger R.F. Marital quality moderates genetic and environmental influences 
on the internalizing spectrum // Journal of Abnormal Psychology. 2008. Vol. 117 (4). 
P. 826–837.  

Spotts E.L., Lichtenstein P., Pedersen N., Neiderhiser J.M., Hansson K., Cederblad M., 
Reiss D. Personality and marital satisfaction: A behavioural genetic analysis // European 
Journal of Personality. 2005. Vol. 19 (3). P. 205–227.  

Spotts E.L., Neiderhiser J.M., Hetherington E.M., Reiss D. The relation between 
observational measures of social problem solving and familial antisocial behavior: 
Genetic and environmental influences // Journal of Research on Adolescence. 2001. 
Vol. 11 (4). P. 351–374.  

Spotts E.L., Neiderhiser J.M., Towers H., Hansson K., Lichtenstein P., Cederblad M., 
Reiss D. Genetic and environmental influences on marital relationships // Journal of 
Family Psychology. 2004. Vol. 18 (1). P. 107–119.  

Stover C.S., Connell C.M., Leve L.D., Neiderhiser J.M., Shaw D.S., Scaramella L.V., 
Reiss D. Fathering and mothering in the family system: linking marital hostility and 



Глава 2. Генно-средовое со-действие 

63 

aggression in adopted toddlers // Journal of Child Psychology and Psychiatry. 2012. 
Vol. 53 (4). P. 401–409.  

Thapar A., Harold G., Rice F., Ge X.J., Boivin J., Hay D., Lewis A. Do intrauterine or 
genetic influences explain the foetal origins of chronic disease? A novel experimental 
method for disentangling effects // BMC Medical Research Methodology. 2007. 
Vol. 7 (1). P. 25. DOI: 10.1186/1471-2288-7-25. 

Thapar A., Rice F., Hay D., Boivin J., Langley K., van den Bree M., Harold G. Prenatal 
smoking might not cause attention-deficit/hyperactivity disorder: evidence from a novel 
design // Biological Psychiatry. 2009. Vol. 66 (8). P. 722–727.  

Turkheimer E., Waldron M. Nonshared environment: A theoretical, methodological, and 
quantitative review // Psychological Bulletin. 2000. Vol. 126 (1). P. 78–108.  

Turkheimer E., Haley A., Waldron M., D'Onofrio B., Gottesman I.I. Socioeconomic status 
modifies heritability of IQ in young children // Psychological Science. 2003. 
Vol. 14 (6). P. 623–628.  

Unternaehrer E., Luers P., Mill J., Dempster E., Meyer A.H., Staehli S., Meinlschmidt G. 
Dynamic changes in DNA methylation of stress-associated genes (OXTR, BDNF) after 
acute psychosocial stress // Translational Psychiatry. 2012. Vol. 2 (8). Р. e150. 
doi: 10.1038/tp.2012.77.  

Van Ijzendoorn M.H., Bakermans-Kranenburg M.J. DRD4 7-repeat polymorphism 
moderates the association between maternal unresolved loss or trauma and infant 
disorganization // Attachment & Human Development. 2006. Vol. 8 (4). P. 291–307.  

Waldman I.D. Gene-environment interactions reexamined: Does mother's marital stability 
interact with the dopamine receptor D2 gene in the etiology of childhood attention-
deficit/hyperactivity disorder? // Development and Psychopathology. 2007. Vol. 19 (4). 
P. 1119–1128.  

Wichers M., Kenis G., Jacobs N., Mengelers R., Derom C., Vlietinck R., van Os J. The 
BDNF Val66Met × 5-HTTLPR × child adversity interaction and depressive symptoms: 
An attempt at replication // American Journal of Medical Genetics. Part B: 
Neuropsychiatric Genetics. 2008. Vol. 147B (1). P. 120–123.  

Young S., Smolen A., Hewitt J., Haberstick B., Stallings M., Corley R., Crowley T. 
Interaction between MAO-A genotype and maltreatment in the risk for conduct 
disorder: failure to confirm in adolescent patients // American Journal of Psychiatry. 
2006. Vol. 163 (6). P. 1019–1025.  



М. Буаван, Дж. Генри, М. Брендген 

64 

 
 
Глава 3. ГЕННО-СРЕДОВЫЕ КОРРЕЛЯЦИИ  
В КОНТЕКСТЕ РОДИТЕЛЬСКОГО  
ВОСПИТАНИЯ И ВЗАИМООТНОШЕНИЙ  
СО СВЕРСТНИКАМИ 

 
М. Буаван, Дж. Генри, М. Брендген  

 

Введение 
 

Теоретические модели развития человека выдвинули на первый 
план роль средового опыта в объяснении индивидуальных различий в по-
ведении и социоэмоциональном развитии (например, Bowlby, 1982). От-
части это было вызвано появлением многочисленных эмпирических дан-
ных о значимых связях между характеристиками окружения ребенка в 
раннем возрасте (например, родительское воспитание, социоэкономи-
ческий статус семьи) и различными аспектами последующего развития 
ребенка (например, Bradley, Corwin, 2007; De Wolff, Van IJzendoorn, 1997). 
Однако в настоящее время появилось достаточно доказательств того, что 
не только средовые, но и генетические факторы влияют на указанные свя-
зи (Turkheimer, 2000). Изначально предполагалось наличие независимого 
влияния генов и среды на развитие, но сейчас становится все очевиднее, 
что эти два класса факторов сложным образом взаимодействуют между со-
бой и влияют друг на друга посредством различных механизмов генно-
средового со-действия (ГС со-действие; gene-environment interplay, G-E 
interplay) (Plomin et al., 1977; Scarr, McCartney, 1983). 

Различные формы генно-средового со-действия могут быть изучены 
с помощью разнообразных генетически информативных методов, таких 
как близнецовые исследования и исследования приемных детей. В част-
ности, близнецовые исследования хорошо подходят для изучения детских 
и семейных особенностей в развитии, особенно когда они включают в се-
бя лонгитюдные данные. Несмотря на то, что они не позволяют сделать 
вывод о причинно-следственной связи как таковой, лонгитюдные близне-
цовые исследования играют важную роль при проверке гипотез о роли 
средовых факторов в развитии. Они сочетают в себе эвристическую цен-
ность лонгитюдных данных (предсказание и информацию о последова-
тельности событий) и уникальную способность разделять роль детских и 
семейных факторов в развитии.  
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Основное преимущество близнецовых исследований заключается в 
двух особенностях: 1) способности оценить внутрисемейные сходства и 
различия при помощи сравнения близнецов, рожденных в одно и то же 
время в одной и той же семье, чего нельзя сделать в исследованиях оди-
ночно рожденных детей; 2) возможности рассматривать эти внутрисемей-
ные и межсемейные сходства / различия как функцию генетической общ-
ности. Близнецы могут рассматриваться как естественный эксперимент, в 
котором некие случайные биологические процессы приводят к появлению 
монозиготных близнецов (МЗ), имеющих 100% общих генов (за исключе-
нием очень редких случаев), или дизиготных (ДЗ) близнецов, имеющих в 
среднем 50% сегрегирующих генов. В классическом близнецовом методе 
эта естественная вариация в генетической общности внутри семей исполь-
зуется для того, чтобы статистически разделить влияния генетических и 
средовых факторов на изменчивость фенотипа. Генетические, общие сре-
довые и индивидуальные средовые источники изменчивости фенотипа 
оценивают путем сравнения внутрипарного сходства МЗ и ДЗ близнецов 
(в идеале – на репрезентативной выборке). Более высокое фенотипическое 
сходство МЗ близнецов предположительно отражает генетический источ-
ник изменчивости (наследуемость), в то время как равное фенотипическое 
сходство на всех уровнях генетической общности отражает общесредовые 
факторы изменчивости. Влияния индивидуальной среды на изменчивость 
(например, общение со сверстниками, уникальное для каждого близнеца) 
вносят вклад в индивидуализацию траекторий развития близнецов, увели-
чивая различия между близнецами в одной семье.  

Аддитивная генно-средовая модель, описанная выше, имеет некото-
рые ограничения. В частности, оценки генетической и средовой изменчи-
вости являются приблизительными, они подвержены ошибкам и основаны 
на определенных методологических допущениях; они могут варьировать в 
зависимости от ситуации и контекста (см.: Turkheimer, Gottesman, 1996). 
Эти оценки не определяют, какие гены включены в формирование фено-
типа и не устанавливают причинно-следственных связей во влиянии генов 
и среды (то же можно сказать и об исследованиях генетической ассоциа-
ции, что возможно только при помощи эксперимента или корректирую-
щего вмешательства). Однако лонгитюдные близнецовые исследования 
предоставляют уникальную информацию о природе процессов развития 
путем описания внутри- и межсемейных различий и оценки того, 
насколько, когда и где гены и среда играют роль. Такие преимущества 
не тривиальны, когда нужно расшифровать сложный, многофакторный 
процесс развития. В частности, разделение генетического и средового ис-
точников изменчивости представляет собой полезную форму статистиче-
ского контроля генетических факторов при оценке предполагаемого вкла-
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да детской среды в траекторию развития. Например, в Квебекском иссле-
довании новорожденных близнецов (Québec Newborn Twin Study, QNTS) 
мы обнаружили, что когнитивная готовность дошкольников к школе обу-
словлена больше факторами общей и индивидуальной среды, чем генети-
ческими факторами (Lemelin et al., 2007). Это средовое опосредование 
также распространяется на прогнозирование школьной успеваемости в 
начальных классах, равно как и на семейные процессы (т.е. раннее обуче-
ние грамоте в семье), обусловливающие связь между социально-
экономическим статусом семьи и готовностью к школе (Forget-Dubois et 
al., 2009). Когда конкретные факторы среды, оценки влияния которых мо-
гут включать и генно-средовое взаимодействие, измеряются напрямую, 
эвристические возможности близнецового метода увеличиваются. Тогда 
данный метод позволяет проверить конкретные гипотезы о происхожде-
нии и направлении связи между конкретными средовыми факторами и 
различными аспектами последующего развития ребенка. В данной главе 
описана одна из форм рассматриваемых связей – генно-средовая корреля-
ция (rГС; gene-environment correlation – rGE), которая постулирует 
направленную связь от генов к среде. 

 
3.1. Генно-средовая корреляция (rГС) 

 
Генно-средовая корреляция обнаруживается, когда вариация генов 

ребенка связана с неслучайной вариацией специфических средовых фак-
торов (Jaffee, Price, 2007). Были выделены различные формы rГС (Plomin 
et al., 1977; Scarr, McCartney, 1983). О пассивной rГС говорят, когда, к 
примеру, родители обеспечивают ребенку среду, конгруэнтную их соб-
ственным генотипам (и, соответственно, генотипу ребенка); rГС может 
быть вызванной, или реактивной, если, например, человек заставляет 
окружающих его людей реагировать на его генетически обусловленные 
характеристики; наконец, rГС может быть избирательной, или активной, 
если человек выбирает среду на основе генетической предрасположенно-
сти (см. гл. 2).  

Таким образом, логика близнецового анализа может быть распро-
странена на измеряемые характеристики среды, как присутствующие в 
семье (например, родительское воспитание), так и вне семьи (например, 
взаимодействие со сверстниками), если они оцениваются на уровне ре-
бенка (независимо у каждого близнеца в паре). Цель таких исследований – 
оценка того, в какой степени эти измеряемые факторы среды являются 
общими или индивидуально пережитыми каждым из близнецов в паре и 
связаны ли они с генетически обусловленными характеристиками ребен-
ка. Влияние таких «генетически обусловленных эффектов ребенка» на 
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специфические свойства среды с последующим учетом опосредствования 
генетического вклада некоторыми особенностями ребенка может свиде-
тельствовать о генно-средовой корреляции. Например, если мы можем 
определить, в какой степени виктимизация со стороны сверстников (из-
меряемая средовая характеристика) объясняется генетическими фактора-
ми, а затем с помощью двумерного анализа оценить, насколько измерен-
ная характеристика ребенка (например, поведенческие проблемы) пред-
сказывает данный негативный опыт, и понять, обусловлена ли эта прогно-
стичная связь генетическими факторами. Если генетические эффекты бу-
дут найдены, то можно говорить о наличии вызванного / реактивного rГС 
процесса, основанного на наследственных личностных чертах ребенка 
(хотя этот процесс может принимать различные формы, как показано 
дальше). Психогенетические исследования позволяют также проверить 
другие формы ГС со-действий, такие как генно-средовые взаимодействия 
(см.: Brendgen, Boivin, 2015; Brendgen et al., 2008). 

Цель авторов – рассмотреть в данной главе исследования rГС на 
близнецах в детский и подростковый периоды, которым уделяется все 
большее внимание в современной литературе о развитии ребенка. Значи-
тельное количество работ посвящено исследованию взаимодействия гене-
тических и средовых факторов уязвимости ребенка в семейной среде 
(Bakermans-Kranenburg, van Ijzendoorn, 2006; Jaffee et al., 2004) и в среде 
сверстников (Harden, Hill, Turkheimer, Emery, 2008; Rose, 2002) в процессе 
развития.  

Представим краткий обзор последних сведений в этих областях ис-
следований и продемонстрируем, как различные формы rГС могут лежать 
в основе родительского поведения в раннем возрасте ребенка и в основе 
опыта взаимодействия со сверстниками. Начнем с рассмотрения роли rГС в 
основе родительского поведения, а затем представим обзор аналогичных 
данных для девиантного поведения со сверстниками и для виктимизации. 
Покажем, как близнецовые исследования могут помочь в выявлении раз-
личных форм rГС. В заключительной части главы обсудим методологиче-
ские ограничения и перспективные направления в психогенетической лите-
ратуре о развитии ребенка. 

 
3.2. Генно-средовые корреляции: родительское воспитание 

в раннем возрасте 
 

Традиционные модели раннего воспитания, в частности теория при-
вязанности (Bowlby, 1982) и модель социализации (Thompson, 1998; Parke, 
Buriel, 1998), утверждают, что индивидуальные различия в развитии ребен-
ка возникают из-за вариации родительского поведения в раннем возрасте 
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(т.е. имеют средовую обусловленность). В частности, теория привязанности 
утверждает, что детско-родительская привязанность устанавливается при 
взаимодействии родителя и ребенка в течение первых 18 месяцев жизни. 
Специфические аспекты поведения и психологические репрезентации, свя-
занные с привязанностью, предположительно, служат прототипом для по-
следующих социальных отношений (Ainsworth, 1985).  

Основной постулат теории привязанности состоит в том, что пат-
терны привязанности главным образом отражают историю реакций роди-
теля на потребности ребенка. Согласно этой концепции родительская чув-
ствительность, или восприимчивость, – умение воспитателя определять 
потребности ребенка и реагировать на них соответствующим образом – 
способствует формированию надежных детско-родительских отношений, 
тем самым создавая положительный контекст для последующей социо-
эмоциональной адаптации ребенка (Bowlby, 1982; Bretherton, Waters, 
1985; De Wolff, Van Ijzendoorn, 1997). И наоборот, нечувствительность 
родителей, характеризующаяся противоречивыми родительскими реакци-
ями, тенденцией к агрессивному поведению, ограничениями и наказания-
ми по отношению к ребенку, может привести к развитию ненадежной 
привязанности и последующим проблемам социоэмоциональной адапта-
ции у ребенка. 

Предположение о средовой опосредованности привязанности осно-
вано на эмпирических данных, связывающих наблюдаемое чувствитель-
ное и отзывчивое поведение при уходе за ребенком в домашних условиях 
с поведением ребенка, характерным для надежной привязанности, в лабо-
раторных условиях «Незнакомая ситуация» (Ainsworth et al., 1978). Дан-
ное предположение также поддерживается более общими выводами о том, 
что некоторые методы воспитания, особенно включающие в себя наказа-
ния, гиперопеку и / или недостаточную восприимчивость, связаны с 
нарушениями привязанности (Bretherton, Waters, 1985; De Wolff, Van 
Ijzendoorn, 1997), а также с более широкими последствиями, включая по-
веденческие проблемы (Bradley, Corwin, 2007; Campbell et al., 2007) и 
эмоциональную психопатологию (Becker et al., 2010; Gray et al., 2011). 
Многие исследования подтвердили значимую связь между характеристи-
ками ухода за ребенком в раннем возрасте и привязанностью, но они зна-
чительно разнятся в оценке уровня этой связи. Де Вольф и ван Ийзендорн 
(De Wolff, van Ijzendoorn, 1997) рассмотрели 66 исследований и оценили 
усредненный уровень связи между чуткостью родителя и привязанно-
стью. Они показали, что чуткость, как бы она ни была измерена, была да-
леко не единственной детерминантой качества привязанности (величина 
эффекта колебалась от 0,24 до 0,32). Обнаружено, что не менее важную 
роль играли другие характеристики родительского поведения по отноше-
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нию к ребенку, такие как взаимность, синхронность поведения, позитив-
ное отношение, эмоциональная поддержка и стимуляция (De Wolff, van 
Ijzendoorn, 1997).  

Таким образом, в то время как теоретическая значимость родитель-
ской чувствительности как предпосылки формирования привязанности 
вполне оправдана, эмпирические данные свидетельствуют о том, что в 
этот процесс могут быть вовлечены и другие факторы. При всестороннем 
изучении раннего воспитания необходимо рассматривать различные клас-
сы факторов, связанных с ребенком, родителем и семейной средой в их 
взаимодействии во времени (см., напр.: Belsky, Jaffee, 2006). Данная идея 
предполагает множественную причинность, допуская значительный вклад 
ребенка в процесс воспитания. 

Связь между детским и родительским поведением отражает вклад в 
социоэмоциональное развитие ребенка не только среды, но и общих для 
родителя и ребенка генетических особенностей (Collins et al., 2000). 
Например, вспыльчивые родители, склонные к нечувствительному, жест-
кому поведению, могут иметь детей, склонных к раздражительности и не-
организованному поведению, вследствие общих генетических факторов. 
Однако помимо этих «пассивных» генетических связей, здесь могут быть 
включены другие процессы rГС. В контексте детско-родительского взаи-
модействия гипотеза об rГС может быть проверена путем определения, в 
какой степени генетические факторы ребенка частично объясняют: 1) по-
ведение родителей и 2) связь между ранними особенностями ребенка и 
более поздним родительским поведением. Такой тип двумерного анализа 
особенно важен, поскольку он дает представление не только о роли осо-
бенностей ребенка в процессе воспитания, но и приводит нас к пересмот-
ру и переосмыслению природы механизмов связи между воспитанием и 
особенностями последующего развития ребенка. За последние 30 лет все 
большее количество близнецовых исследований включает оценку генети-
ческих и средовых вкладов в определение качества детско-родительского 
взаимодействия, в том числе отношений привязанности. 

 
3.3. Близнецовые исследования 

детско-родительской привязанности и их аналогов 
 

«Незнакомая ситуация» является стандартной 7-этапной процеду-
рой, в которой ребенок использует родителя как надежную базу для своих 
исследований окружающей среды (Ainsworth et al., 1978). Большинство 
исследователей считает эту процедуру золотым стандартом исследования 
привязанности. Детско-родительская привязанность, как правило, оцени-
вается в результате наблюдения за поведением ребенка после разлучения 
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и воссоединения с родителем – обычно матерью. В исследовании 
(O’Connor, Croft, 2000) описана указанная процедура на выборке 110 пар 
42–45-месячных близнецов (и их матерей). Поведенческие проявления 
привязанности кодировались и оценивались на основе непрерывной шка-
лы надежной привязанности (secure attachment). Внутригрупповые корре-
ляции по этой шкале составили 0,48 и 0,38 для МЗ и ДЗ пар соответствен-
но, что свидетельствует о низкой наследуемости и значимом вкладе об-
щей среды (Там же). В другом исследовании, также использовавшем «Не-
знакомую ситуацию», оценивались 57 МЗ и 81 ДЗ пар в возрасте от 12 до 
14 месяцев (Bokhorst et al., 2003). В классификации надежной / ненадеж-
ной привязанности 52% дисперсии приходится на факторы общей среды и 
48% – на факторы индивидуальной среды. Индивидуальная среда в ос-
новном объясняла принадлежность к организованному / дезорганизован-
ному типу диад «мать–ребенок». Различия в реактивности темперамента, 
которые были наследственными на 77%, не были связаны с различиями в 
привязанности у близнецов (Bokhorst et al., 2003). 

В первом близнецовом исследовании привязанности отец–ребенок 
матери 14–16-месячных МЗ (N = 21) и ДЗ (N = 91) близнецовых пар за-
полняли Опросник «Attachment Q-sort» (Vaughn, Waters, 1990) о поведе-
нии младенца в присутствии отца (Bakermans-Kranenburg et al., 2004). 
Опросник «Attachment Q-Sort» также дает стандартизированную оценку 
привязанности, в нем взаимодействие родителя и ребенка анализируется 
посредством классификации определенного количества признаков и их 
сравнения с нормативным описанием надежной привязанности (Vaughn, 
Waters, 1990). Надежность привязанности объяснялась факторами общей 
(59%) и индивидуальной (41%) среды и не коррелировала с зависимостью 
ребенка (противоположный конструкт, оцениваемый Опросником 
«Attachment Q-Sort»), которая была наследуемой на 66% (Bakermans-
Kranenburg et al., 2004).  

Таким образом, исследования, которые использовали стандартные 
оценки привязанности, указывают на отсутствие rГС в феномене привя-
занности. Несколько других близнецовых исследований были посвящены 
конструктам, смежным с детско-родительской привязанностью. Напри-
мер, более 30 лет назад непосредственные наблюдения взаимодействия 
родителей и близнецов (только мужского пола) привели Литтона (Lytton, 
1977) к следующим выводам относительно rГС: 1) родители относятся к 
МЗ близнецам более сходным образом, чем к ДЗ близнецам; 2) родители 
не ведут себя более сходно в отношении МЗ близнецов в действиях, кото-
рые они сами (родители) инициируют; 3) большая однородность в воспи-
тании МЗ близнецов, когда она присутствует, соответствует их реальной, 
а не воспринимаемой, зиготности; 4) родители действительно реагируют 
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на различия между близнецами и сами создают их. Эти выводы были про-
верены во второй работе, в которой систематически исследовалось взаи-
модействие матерей с их 24-месячными близнецами мужского пола, 
наблюдаемое дома и в лаборатории (Lytton et al., 1977). Данное исследова-
ние показало, что привязанность (потребность во внимании, помощи и бли-
зости) и послушное поведение главным образом объяснялись средовыми 
факторами. Наиболее подходящие модели ACE, как правило, включали в 
себя только индивидуальные и общие средовые факторы, за исключением 
инструментальной независимости и темпа речи, для которых наблюдались 
значимые показатели наследуемости (Lytton et al., 1977).  

В одном из самых ранних близнецовых исследований потенциаль-
ных генетических вкладов в ранние паттерны привязанности, в соответ-
ствии с процедурой «Луисвилльского Близнецового Исследования» (the 
Louisville Twin Study Procedure), которая является модифицированной 
версией методики «Незнакомая ситуация», был вычислен коэффициент 
детско-родительской привязанности (Matheny et al., 1984). Как и в «Незна-
комой ситуации», каждый близнец дважды разлучался и воссоединялся с 
матерью. В первом исследовании видеозаписи 34 пары МЗ и 26 пар ДЗ 
близнецов оценивались в возрасте 18 и 24 месяца (Finkel et al., 1998). Кон-
кордантность (сходство по генотипу) привязанности у МЗ составила 
67,6%, т.е. значительно выше, чем у ДЗ (38,5%), что свидетельствует о 
значимом вкладе наследственных факторов (Finkel et al., 1998). В другой 
работе использовались архивные данные выборки 99 пар МЗ и 108 пар ДЗ 
(средний возраст 24 месяца) из исследования (Finkel et al., 1998). Было по-
казано, что конкордантность привязанности у МЗ составила 62,6%, т.е. 
значительно выше, чем у ДЗ (44,4%); большая часть изменчивости в при-
вязанности объяснялась факторами индивидуальной среды, а остальная 
часть была связана с генетическими факторами (Finkel, Matheny, 2000). 

В двух исследованиях также была продемонстрирована наследуе-
мость взаимности (совместные положительные эмоции, отзывчивость и 
сотрудничество) в диаде «родитель–ребенок» (Deater-Deckard, O'Connor, 
2000). Первое исследование включало в себя 62 МЗ и 58 ДЗ пар близнецов 
(средний возраст 3 года). Факторы наследуемости и индивидуальной сре-
ды объясняли по 50% дисперсии взаимности в диаде «мать–ребенок» без 
вклада факторов общей среды. Такие результаты были воспроизведены во 
втором исследовании, основанном на наблюдении 102 пар приемных и 
биологических сибсов в подобранных для сравнения семьях (Deater-
Deckard, O'Connor, 2000).  

Следовательно, указанные работы свидетельствуют о том, что, изу-
чая конструкты, имеющие отношение к привязанности, мы сталкиваемся с 
некоторой формой rГС. Тем не менее это не всегда так. Ройзман и Фрэйли 
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(Roisman and Fraley, 2006) оценивали качество отношений матери с мла-
денцем в выборке 127 МЗ и 333 ДЗ 9-месячных близнецовых пар с ис-
пользованием Шкалы оценки научения ребенка (Nursing Child Assessment 
Teaching Scale; Summer, Spietz, 1995). Одного из родителей, обычно про-
водящего больше времени с ребенком, просили учить ребенка чему-то, 
что немного превосходило его способности. Итоговая оценка получалась 
путем суммирования всех баллов по отдельным пробам в пределах одного 
показателя и характеризовала, насколько успешно родитель и ребенок 
конструируют «цикл обучения», в котором родитель имеет адекватные 
ожидания, поддерживает ситуацию, а также дает ребенку адекватную об-
ратную связь. В объяснении качества взаимодействия ребенка с родите-
лем общие и индивидуальные средовые вклады были значимыми, в то 
время как генетические – незначимыми (Roisman, Fraley, 2006). В другом 
исследовании (DiLalla, Bishop, 1996) получены аналогичные результаты 
относительно дифференцированного материнского поведения, когда мать 
пыталась вызвать вокализации у близнецов в 7 и 9 месяцев. Как правило, 
матери вели себя сходным образом по отношению к своим близнецам, 
независимо от их зиготности, что предполагает наличие материнского 
влияния и отсутствие вызванной rГС. 

Наконец, последние работы в рассматриваемой области также об-
суждали генно-средовое происхождение ковариации между родительским 
поведением и детско-родительской привязанностью. Этот тип двумерного 
анализа может внести особенный вклад в понимание природы процесса 
детско-родительского взаимодействия, в том числе rГС. В одном из таких 
исследований материнская чувствительность оценивалась дома в 9–10 ме-
сяцев, и затем надежность детской привязанности наблюдалась в лабора-
тории в 12 месяцев (Fearon et al., 2006). Общая среда в изменчивости ма-
теринской чувствительности частично объясняла изменчивость в надеж-
ности привязанности, а вклад генетических факторов был незначимым 
(Fearon et al., 2006). Во втором исследовании выборка из 485 24-месячных 
однополых близнецовых пар была использована для проверки генно-
средовой связи между наблюдаемым качеством воспитания и надежно-
стью детской привязанности (Roisman, Fraley, 2008). Согласно Ферону и 
соавт. (Fearon et al., 2006), оба конструкта, а также ковариация между ни-
ми объяснялись факторами общей (85%) и индивидуальной (15%) среды 
(Roisman, Fraley, 2008).  

Итак, результаты близнецовых исследований детско-родительского 
взаимодействия неоднозначны. За рядом исключений, оценки генетиче-
ского вклада в надежность детско-родительской привязанности были 
очень низкими. В большинстве работ представлены данные о значитель-
ном вкладе факторов общей и индивидуальной среды в надежность и дез-
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организацию детско-родительской привязанности. Лишь несколько ис-
следований, применявших альтернативные методы оценки привязанности 
(Deater-Deckard, O'Connor, 2000; Finkel et al., 1998; Finkel, Matheny, 2000), 
обнаружили вклад генетических факторов в надежность детско-роди-
тельской привязанности, предполагающий наличие rГС. Взятые вместе, 
эти результаты показывают, что поведение ребенка по отношению к мате-
ри и отцу как к надежной базе в основном зависит от среды, которая раз-
личается в разных семьях (например, стиль воспитания, семейное окру-
жение). 

Однако некоторые особенности вышеупомянутых исследований не 
позволяют сделать утвердительных выводов. Во-первых, одним из глав-
ных ограничений исследований является использование выборок неболь-
шого размера с неизвестной репрезентативностью, за исключением 
(Roisman, Fraley, 2006, 2008), что может искажать оценки ACE непредска-
зуемым образом (оценки ACE всегда зависят от дисперсии каждого ком-
понента в выборке). Во-вторых, результаты многих опубликованных ра-
бот были получены на одной и той же выборке или ее подвыборках, что 
частично объясняет их относительную однородность. В-третьих, в неко-
торых случаях особенности метода наблюдения, возможно, приводят к 
программирующему эффекту контекста, который может частично объяс-
нить выводы о вкладе факторов общей среды. Поскольку контекст может 
направлять поведение человека, особенно в стрессовых условиях, проце-
дура, в которой матери в течение короткого периода времени выполняют 
стрессовую интерактивную задачу, может вызвать сходное поведение, 
независимо от того, с кем они взаимодействуют. Это могло дать завыше-
ние оценки фактора общей среды в условиях наблюдения в «Незнакомой 
ситуации». 

Наряду с исследованиями в рамках парадигмы привязанности неко-
торые близнецовые исследования рассматривали возможность наличия 
rГС, включающей в себя различные аспекты раннего воспитания. Напри-
мер, в Квебекском исследовании новорожденных близнецов мы просили 
родителей ответить на вопросы, касающиеся воспитания их 5-месячных 
близнецов. Были исследованы такие аспекты, как родительская самоэф-
фективность, воспринимаемое родительское воздействие, враждебное / 
реактивное поведение и гиперопека (Boivin et al., 2005). Каждую из этих 
четырех переменных в основном объясняли факторы общей среды. Одна-
ко материнское враждебное / реактивное поведение также имело умерен-
ный коэффициент наследуемости, а в двумерном анализе мы установили, 
что такая связь в основном опосредована проблемным поведением ребен-
ка (Boivin et al., 2005). В следующей части рассматриваемого исследова-
ния мы провели лонгитюдный анализ самоотчетов 292 матерей о враж-
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дебном / реактивном поведении по отношению к каждому из своих близ-
нецов в возрасте 6, 20 и 32 месяцев (Forget-Dubois et al., 2007). Наследуе-
мость материнского враждебного / реактивного поведения была неболь-
шой, но значимой в возрасте 6 и 32 месяца, но не в 20 месяцев. Лонги-
тюдный анализ выявил, что показатели наследуемости в возрасте 5 и 
30 месяцев коррелируют. Общая среда была основным источником вариа-
ции в трех замерах, и оценки общей среды сильно коррелировали в ходе 
развития (Forget-Dubois et al., 2007). Следовательно, стабильность в само-
отчетах о враждебном / реактивном воспитании практически полностью 
объясняется общей средой. Это, возможно, связано с тем, что матери да-
вали ответы в отношении обоих близнецов. Иными словами, наследуемые 
качества ребенка могли вызвать враждебное / реактивное поведение у ма-
тери в определенное время, но не были связаны с его стабильностью в пе-
риод от младенчества до раннего детства (Forget-Dubois et al., 2007). 

Потенциальные rГС также исследовались для объяснения связи 
между физическим насилием по отношению к ребенку и антисоциальным 
поведением ребенка в более позднем возрасте. Исследование выборки 
1 116 5–7-летних близнецовых пар установило, что асоциальное поведе-
ние ребенка в 5 лет не объяснило связи между физическим насилием по 
оценке матери в 5 лет и асоциальным поведением ребенка по оценке учи-
теля в 7 лет (Jaffee et al., 2004). Эти данные позволяют предположить, что 
жестокое обращение с ребенком в раннем возрасте может играть уникаль-
ную роль в последующем развитии асоциального поведения, в дополнение 
к «эффекту ребенка». Во втором исследовании были изучены размеры 
«эффектов ребенка» на поведение родителей, которое варьировало от нор-
мативного (телесные наказания, например шлепки) до ненормативного (фи-
зическое насилие) (Jaffee et al., 2004). Общая среда объясняла большую 
часть вариации обоих типов поведения. Однако телесные наказания, а не 
физическое насилие отчасти были генетически обусловлены, и эти генети-
ческие факторы были в основном теми же, которые объясняли асоциальное 
поведение ребенка, предполагая «эффект ребенка» (Jaffee et al., 2004). Та-
ким образом, факторы риска жестокого обращения с ребенком навряд ли 
связаны с самим ребенком, скорее всего, они связаны с различиями между 
семьями, хотя поведение родителей, использующих телесные наказания, 
может быть частично функцией «эффекта ребенка» или общих генов.  

В других работах с двумерным анализом было обнаружено, что rГС 
вносит вклад в связь между негативными формами раннего воспитания (же-
стокость, негативизм) и проблемами поведения ребенка, такими как пове-
денческие проблемы (только у мальчиков; Boeldt et al., 2012), антисоциаль-
ное поведение (Larsson et al., 2008; хотя средовая обусловленность также бы-
ла показана), низкий уровень просоциального поведения (Knafo, Plomin, 
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2006). Выявляемый негативный цикл контрастирует с положительным цик-
лом адаптации, который также наблюдался в исследованиях. Действительно, 
для привязанности (Fearon et al., 2006; Roisman, Fraley, 2008) общая среда 
вносит вклад в защитный цикл – от высокой родительской позитивности к 
просоциальному поведению (Knafo, Plomin, 2006) и низкому уровню пове-
денческих проблем у ребенка (только у девочек; Boeldt et al., 2012).  

Таким образом, результаты генетически информативных исследова-
ний, в которых изучалась возможность rГС в воспитании в раннем воз-
расте, позволяют сделать следующие пять выводов.  

Во-первых, разнообразие методов раннего воспитания, обеспечива-
ющих положительный контекст для развития ребенка, является характе-
ристикой среды и едва ли объясняется связанными с ним генетическими 
предрасположенностями ребенка. Таким образом, защитные факторы для 
некоторых аспектов дальнейшего развития ребенка могут лежать в свой-
ствах среды, которые различаются между семьями. Однако хотя адаптив-
ное воспитание детей не зависит от «эффекта ребенка», оно не может 
быть лишено влияния генетических факторов, так как может быть вызва-
но родительским генотипом (напр.: Kaitz et al., 2010). Только путем изу-
чения близнецов в качестве родителей мы можем по-настоящему оценить 
наследуемость методов воспитания.  

Во-вторых, неблагоприятное, но нормативное воспитание (напри-
мер, негативность, телесные наказания) частично связано с «генетически-
ми эффектами ребенка», которые, вероятнее всего, связаны с особенно-
стями его темперамента, однако эти эффекты могут считаться эпизодами 
в развитии (специфичные для определенного времени и не обязательно 
стабильные во времени). Тем не менее более широкий диапазон родитель-
ских восприятий и методов воспитания, особенно адаптивных, обусловлен 
характеристиками среды, включая родителей (Boivin et al., 2005).  

В-третьих, экстремальные формы негативного воспитания не могут 
возникнуть в результате нормального хода развития, поскольку физиче-
ское насилие не вызывается самим ребенком (отсутствие реактивной rГС). 
Следовательно, влияние ребенка на неадекватное воспитание весьма 
ограничено, такое воспитание может быть вызвано (в наиболее экстре-
мальных формах) особенностями семей.  

В-четвертых, индивидуальная среда (т.е. различия внутри семьи) 
действует независимо от генетики или общей среды в объяснении связи 
между средой в раннем развитии (особенно в форме широких показателей 
социального риска) и особенностями поведения ребенка.  

В-пятых, возрастные и половые различия могут внести корректи-
ровки в вышеупомянутые выводы, но на данный момент подобные иссле-
дования слишком малочисленны. 
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3.4. Генно-средовые корреляции: 
отрицательный опыт общения со сверстниками 

 
В настоящее время многие дети посещают детские дошкольные 

учреждения, проводя гораздо больше времени в компании сверстников, 
чем со своей семьей. Общение со сверстниками, можно предположить, 
играет роль в развитии с очень раннего возраста. И это действительно так! 
Взаимоотношения со сверстниками выполняют важные функции в разви-
тии каждого ребенка. С раннего до среднего детского возраста они созда-
ют контекст, в рамках которого дети учатся самоконтролю и новым соци-
альным навыкам, в том числе гибким и социально приемлемым способам 
решения межличностных конфликтов.  

К сожалению, несмотря на приведенные положительные стороны, 
опыт общения со сверстниками может быть негативным. Значительное 
число детей, от 5 до 10%, по разным оценкам, испытывают хронические 
трудности в отношениях со сверстниками, такие как отвержение сверст-
никами и виктимизацию (Boivin et al., 1995; Juvonen et al., 2003; 
Kochenderfer, Ladd, 1996).  

Дети, которые испытывают эти проблемы, не только лишены соци-
альной поддержки и обучения, но также испытывают или находятся под 
угрозой дальнейших проблем с адаптацией, в том числе депрессии, пло-
хой успеваемости, делинквентного поведения и злоупотребления психо-
активными веществами (Boivin et al., 2005; Rubin et al., 2006). Таким обра-
зом, крайне важно знать как можно больше о процессах развития, лежа-
щих в основе указанных трудностей, чтобы более точно определить детей, 
относящихся к группам риска, и разработать план профилактических мер. 

Трудности в отношениях со сверстниками, как правило, оценива-
ются с двух точек зрения (Boivin et al., 2001). Один подход фокусируется 
на детях, которые нелюбимы и негативно воспринимаются сверстниками. 
Эта форма отвержения сверстниками (или отрицательный статус среди 
сверстников) может привести к различным негативным последствиям: и 
когда ребенка чрезмерно дразнят и активно притесняют сверстники, и ко-
гда отвержение проявляется в более неявных формах остракизма и изоля-
ции. Виктимизация сверстниками – связанный, но отличающийся тип 
негативного опыта отношений со сверстниками – заключается в том, что 
ребенок неоднократно подвергается негативному воздействию со стороны 
одного или нескольких детей. Следовательно, виктимизация представляет 
собой класс негативных действий со стороны сверстников, в то время как 
отвержение ребенка сверстниками отражает отношение всей группы 
сверстников, которое может вызывать определенный тип поведения 
сверстников, в том числе открытую виктимизацию (Boivin et al., 2001).  
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Было обнаружено, что обе формы трудностей в отношениях со 
сверстниками могут предсказывать такие эмоциональные проблемы, как 
одиночество, депрессия, тревога и суицидальные мысли, а также ухудше-
ние физического здоровья, поведенческие проблемы и проблемы с успе-
ваемостью в школе (Arseneault et al., 2008; Boivin et al., 1995; Boulton, 
Underwood, 1992; Brendgen, Vitaro, 2008; Dodge et al., 2003; Nishina et al., 
2005; Rigby, 1999; Rubin et al., 2006). Эти ассоциации подчеркивают важ-
ность двух аспектов трудностей в отношениях со сверстниками в психо-
патологии развития.  

rГС в трудностях в отношениях со сверстниками. Понимание связи 
между трудностями в отношениях со сверстниками и различными про-
блемами в развитии ограничено той же методологической проблемой, с 
которой сталкиваются все работы по раннему воспитанию: чрезмерное 
доверие к корреляционному дизайну, который является неинформатив-
ным относительно происхождения и направления указанной связи. Одна-
ко в последнее время психогенетические исследования предоставили 
важную информацию о том, как генетические факторы взаимодействуют с 
негативным опытом общения со сверстниками через различные механиз-
мы генно-средового со-действия (в том числе rГС). 

Как указывалось ранее, rГС возникает тогда, когда наследуемые 
черты ребенка влияют на отношения сверстников к нему. Такие черты мо-
гут быть связаны с опытом общения со сверстниками через пассивный, 
активный или реактивный процессы rГС (Plomin et al., 1977; Scarr, 
McCartney, 1983). Пассивная rГС происходит, если наследуемые характе-
ристики родителей естественным образом влияют на качество среды 
сверстников их детей. Например, родители с историей преступного пове-
дения с большей вероятностью, чем другие родители, могут проживать в 
неблагополучных районах с высоким уровнем преступности, что увели-
чивает риск того, что их дети попадут в преступную компанию. 

В отличие от пассивной rГС, активная и реактивная rГС включают в 
себя непосредственный вклад наследственных характеристик ребенка в 
его средовой опыт. Активная (или селективная) rГС возникает, когда че-
ловек активно выбирает окружение на основе своих генетически пред-
определенных личностных характеристик. Например, делинквентные 
подростки могут сознательно выбрать общение с делинквентными 
сверстниками. Такая активная rГС могла бы объяснить хорошо описан-
ную в литературе тенденцию детей с асоциальным поведением (например, 
с агрессивным стилем поведения, делинквентным поведением) объеди-
няться друг с другом. Это один из двух основных типов проблематичного 
опыта общения со сверстниками; второй тип связан с трудностями в от-
ношениях со сверстниками, т.е. отвержением сверстниками и виктимиза-
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цией (Boivin et al., 2005). Данный феномен был объектом пристального 
внимания психогенетических исследований, в том числе Квебекского ис-
следования новорожденных близнецов (Brendgen et al., 2007; Van Lier et 
al., 2007). Результаты перечисленных исследований в основном показы-
вают, что общение с асоциальными друзьями зависит от активной rГС в 
подростковом возрасте, но слабо связано с генетической предрасполо-
женностью ребенка до подросткового возраста. Такой паттерн предпола-
гает, что rГС возникает постепенно в промежутке между началом и сере-
диной подросткового возраста (вклады генетических факторов обычно 
составляют 20–42% дисперсии девиантных отношений в этом возрасте) 
(Brendgen, Boivin, 2015). Детальное рассмотрение генно-средового со-
действия в отношениях с девиантными сверстниками выходит за рамки 
настоящей главы. Заинтересованные читатели могут обратиться к недав-
ним публикациям, где мы обсуждаем данный вопрос более подробно 
(Brendgen, Boivin, 2015).  

Активная rГС не может применяться для объяснения опыта общения 
со сверстниками, который не определяется активным выбором, например, 
связанным с отвержением сверстниками и виктимизацией. В этих случа-
ях, вероятно, задействован реактивный (evocative) механизм rГС, который 
возникает, когда характеристики ребенка вызывают специфическую реак-
цию со стороны сверстников. Например, ребенок, который ведет себя им-
пульсивно и агрессивно, может вызвать негативную реакцию и, как след-
ствие, стать отвергнутым и / или жертвой для своих сверстников. Средо-
вая переменная (в данном случае – трудности в отношениях со сверстни-
ками), таким образом, коррелирует с генетическими факторами риска, ле-
жащими в основе импульсивного и агрессивного поведения.  
 

3.5. Исследования rГС 
в трудностях в отношениях со сверстниками 

 
В отличие от активной rГС, связанной с девиантной аффилиацией со 

сверстниками, которая, как кажется, возникает только при переходе к 
подростковому возрасту, реактивная rГС в трудностях в отношениях со 
сверстниками может проявляться в более раннем возрасте. Несмотря на 
то, что было опубликовано относительно небольшое число генетически 
информативных исследований данного феномена, их выводы сходятся в 
том, что к моменту поступления в школу (и, вероятно, до поступления в 
школу) генетические факторы начинают играть значительную роль в вик-
тимизации и отвержении ребенка сверстниками. 

Данные об этой связи были получены в серии работ Квебекского ис-
следования новорожденных близнецов. Исследование основано на репре-
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зентативной лонгитюдной выборке близнецов, развитие которых отсле-
живается с рождения и для которых были получены оценки статуса от их 
одноклассников несколько раз в ходе развития (см.: Boivin et al., 2012). 
Одноклассники каждого близнеца оценивали его статус в классе. Исполь-
зуя буклеты с фотографиями, дети выбирали трех одноклассников для 
каждой серии поведенческих и социальных дескрипторов.  

Исходя из полученной информации, оценивалось, насколько близ-
нецы были популярны / не популярны среди сверстников или виктимизи-
рованы ими. В исследовании среди дошкольников участвовали 569 групп 
из 325 детских садов (в среднем 14 «оценщиков» на группу), среди перво-
классников – 636 классов из 362 школ (в среднем 14 «оценщиков» на 
класс), среди учащихся четвертого класса – 581 класс из 348 школ (в 
среднем 19 «оценщиков» на класс). Такая подробная информация являет-
ся отличительной особенностью Квебекского исследования новорожден-
ных близнецов и дает уникальную возможность оценить качество обще-
ния близнецов со сверстниками. 

В первоначальном исследовании (в детском саду) определение ста-
туса близнецов в классе использовалось для оценки их отвержения в 
группе сверстников (Brendgen et al., 2009). Всем детям предлагали вы-
брать трех одногруппников, с которыми им больше всего нравилось иг-
рать (положительный выбор), и трех одногруппников, с которыми им 
меньше всего нравилось играть (отрицательный выбор). В соответствии с 
широко используемым критерием оценки отвержения сверстниками (Coie 
et al., 1982) было подсчитано общее количество принятых положительных 
выборов для каждого участника; они были стандартизированы внутри 
группы, чтобы создать общий критерий популярности.  

Аналогичным образом было рассчитано и стандартизировано общее 
число отрицательных выборов, чтобы создать общий критерий непопу-
лярности. Затем критерий популярности вычитался из критерия непопу-
лярности для каждого ученика; так создавалась непрерывная шкала, на 
которой высокий балл соответствовал высокому уровню отвержения со 
стороны сверстников. Одномерный ACE анализ показал, что 30% диспер-
сии отвержения сверстниками объяснялись наследственными факторами, 
15% – факторами общей среды, а оставшиеся 55% дисперсии приходились 
на факторы индивидуальной среды. 

Представленные результаты свидетельствуют о том, что генетиче-
ские факторы связаны с трудностями в отношениях со сверстниками. Тем 
не менее этот вывод имеет ограничения. Во-первых, как уже говорилось 
ранее, отвержение дает лишь косвенную оценку трудностей в отношениях 
со сверстниками, тогда как фактическая виктимизация сверстниками иг-
рает главную роль в проблемах социальной адаптации ребенка (Boivin, 
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Hymel, 1997). В то время как отвержение отражает негативные чувства 
группы сверстников к ребенку, виктимизация относится к фактическому 
негативному поведению со стороны одного или нескольких сверстников 
(Boivin et al., 2001). Оценка указанных аспектов предоставляет более пол-
ный охват различных форм трудностей в отношениях со сверстниками. 
Во-вторых, это изначальное исследование опирается только на один ис-
точник информации (сверстников) для оценки трудностей в отношениях 
со сверстниками. Поскольку сверстники участвуют и наблюдают за обще-
ственной жизнью, их оценки можно рассматривать как золотой стандарт, 
когда дело доходит до оценки трудностей в отношениях со сверстниками 
(Rubin et al., 2006). Тем не менее оценки сверстников могут быть предвзя-
тыми как следствие социальной репутации и групповой динамики.  

Другие потенциально полезные источники информации включают 
самого ребенка или членов его социального окружения (например, учите-
ля или мать). Потенциальный недостаток самоотчетов состоит в том, что 
они частично отражают самоощущения (Boivin, Hymel, 1997) и поэтому 
могут давать искаженные оценки генно-средового вклада в трудности в 
отношениях со сверстниками. Матери и учителя обладают ограниченной 
информацией о трудностях ребенка в отношениях со сверстниками 
(Fekkes et al., 2005; Houndoumadi, Pateraki, 2001). Каждый метод измере-
ния имеет свои ограничения, когда используется отдельно. Одним из спо-
собов преодоления таких ограничений является использование несколь-
ких источников информации для более надежного «латентного» измере-
ния этого феномена.  

Наконец, важным ограничением указанного изначального исследо-
вания, как и многих других исследований, служит то, что они дают не-
полное представление о процессах развития, поскольку отношения со 
сверстниками оцениваются только один раз. Относительный вклад гене-
тических факторов в трудности в отношениях со сверстниками может ме-
няться на протяжении развития. Например, в работе (Ball et al., 2008) опи-
сан генетический вклад в виктимизацию сверстниками в младшем школь-
ном возрасте, но результат не был реплицирован на детях дошкольного 
возраста (Brendgen et al., 2008). Такое различие паттернов может быть 
связано с использованием разных методов оценки виктимизации (оценки 
матерей / сверстников). Оно может также отражать увеличивающуюся с 
возрастом связь между генетическими факторами и трудностями в отно-
шениях со сверстниками, что обусловлено усилением реактивной rГС, как 
было описано ранее. 

Таким образом, в Квебекском исследовании новорожденных близ-
нецов мы использовали лонгитюдный подход с множественными оценка-
ми для изучения генно-средового вклада в феномен трудностей в отноше-
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ниях со сверстниками в первые годы школы (Boivin et al., 2012). С этой 
целью мы проанализировали вклад генетических и средовых факторов в 
трудности в отношениях со сверстниками, используя отвержение, оцени-
ваемое сверстниками, и виктимизацию со стороны сверстников в детском 
саду, в первом и четвертом классах, оцениваемую сверстниками, учите-
лями и самими близнецами. Результаты были поразительны. Начиная с 
детского сада, а затем в более старшем возрасте генетические факторы 
составляли большую часть дисперсии в трудностях в отношениях со 
сверстниками, как показал латентный фактор, объединивший оценки 
сверстников, учителей и самооценки. В частности, генетические факторы 
объясняли 73, 73 и 94% индивидуальных различий в трудностях в отно-
шениях со сверстниками в детском саду, первом и четвертом классах, со-
ответственно, и 27, 27 и 6% приходилось на индивидуальную среду. Та-
ким образом, высокое сходство близнецов из одной семьи в их трудностях 
в отношениях со сверстниками в основном объяснялось их генетическим 
родством. Генетические факторы также объясняли наблюдаемую ста-
бильность в трудностях в отношениях со сверстниками на протяжении 
младшего школьного возраста (фенотипические корреляции для латент-
ного конструкта трудностей в отношениях со сверстниками: r = 0,73 меж-
ду детским садом и первым классом и r = 0,69 между первым и четвертым 
классами). 

Преимущество такого подхода с несколькими информантами под-
твердилось и далее, когда сравнивались параметры многомерных и одно-
мерных моделей. В то время как многомерные модели продемонстрирова-
ли высокий генетический вклад в трудности в отношениях со сверстника-
ми в детском саду и в стабильность этих трудностей в последующих воз-
растах, результаты одномерного анализа были более противоречивыми и 
различались по возрасту. В самом деле, для большинства измерений пат-
терн семейного сходства в детском саду в целом был низким и противоре-
чивым для разных информантов.  

Результаты для более старших классов были более четкими, и одно-
мерные модели указывали на увеличение rГС для трудностей в отношени-
ях со сверстниками (на уровне измерений) в последующих классах. На 
одномерном уровне генетические вклады появлялись постепенно, как и 
растущая согласованность среди информантов в отношении тех детей, 
которые испытывали трудности со сверстниками. Таким образом, лонги-
тюдный подход с несколькими информантами показал устойчивость гене-
тических факторов, лежащих в основе трудностей в отношениях со 
сверстниками: по мере того как одни и те же дети (с генетической пред-
расположенностью) регулярно сталкиваются с негативным отношением 
со стороны сверстников, они вовлекаются в хронический цикл отрица-
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тельного опыта общения со сверстниками. Хотя для подтверждения таких 
выводов необходимы дальнейшие исследования, тем не менее они конста-
тируют, что в соответствии с реактивной rГС наследственные характери-
стики ребенка могут вызвать негативное отношение со стороны сверстни-
ков. Это наблюдается особенно отчетливо, когда используются оценки 
целого ряда информантов. 

Значительное генетическое влияние на отвержение сверстниками и 
виктимизацию свидетельствует о наличии реактивной rГС; подразумева-
ется, что наследственные характеристики могут частично объяснить, по-
чему некоторые дети скрыто или явно презираются своими сверстниками. 
Таким образом, возникает вопрос, что это за наследственные характери-
стики? Значительное количество исследований свидетельствует о том, что 
помимо социального контекста и групповых процессов (Boivin et al., 1995; 
Hymel et al., 1990; Salmivalli, Voeten, 2004; Wright et al., 1986), а также не-
типичных физических качеств – проблемы с речью, физическая неуклю-
жесть и ожирение (Boivin et al., 2005; Cramer, Steinwert, 1998; Rubin et al., 
2006), социальное поведение является одним из основных источников 
трудностей в отношениях со сверстниками (Boivin et al., 2005; Rubin et al., 
2006). Дети с проблемами поведения, такими как, например, агрессивное, 
гиперактивное / импульсивное поведение, чаще испытывают трудности в 
отношениях со сверстниками в школе (Coie, Kupersmidt, 1983; Dodge, 
1983; Erhardt, Hindshaw, 1995; Hoza, 2007; Hoza et al., 2005) либо в до-
школьный период (Barker et al., 2008; Boivin et al., 2005). Обусловленность 
проблем поведения в раннем возрасте генетическими факторами (Rhee, 
Waldman, 2002) предполагает, что риск трудностей в отношениях со 
сверстниками можно в значительной степени предсказать по генетической 
предрасположенности ребенка к таким формам поведения. До недавнего 
времени эти гипотезы не проверялись эмпирически. 

В первом опубликованном исследовании обсуждаемого вопроса 
(Ball et al., 2008) были использованы данные Лонгитюдного близнецово-
го исследования E-Risk с выборкой более 1 000 МЗ и ДЗ близнецовых 
пар. Агрессивное поведение участников, т.е. издевательства по отноше-
нию к другим ученикам, и виктимизация, т.е. подверженность издева-
тельствам со стороны сверстников, оценивались в возрасте 10 лет мате-
рями и учителями. Около 75% дисперсии виктимизации объяснялось ге-
нетическими факторами и 24% – факторами индивидуальной среды. 
Двумерные модели установили, что статистически значимая, хотя и не-
большая часть генетических влияний на виктимизацию была общей с 
генетическими влияниями на агрессивное поведение, что свидетельству-
ет о возможном наличии rГС, но это не является единственным объясне-
нием данного феномена. 
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Аналогичные результаты были получены на данных четвертых 
классов в выборке Квебекского исследования новорожденных близнецов. 
Исследование было основано на детских самоотчетах о виктимизации и 
отчетах сверстников о вербальной и физической агрессии близнецов и ин-
дексе генетического риска агрессии. Этот индекс рассчитывался на основе 
показателей агрессивного поведения у со-близнеца. Например, наиболее 
высокий индекс риска приписывается участнику, чей монозиготный близ-
нец имеет высокий показатель агрессивности. Повышенный генетический 
риск агрессивного поведения был связан с более высоким уровнем викти-
мизации (r = 0,32, р = 0,001) (Brendgen, Bovin, 2015). Выводы, основанные 
на данных первых классов, также показали, что генетическая склонность к 
агрессии может быть важным фактором риска виктимизации у детей 
младшего возраста (Brendgen et al., 2011). Генетические факторы объясня-
ли более половины (53%) дисперсии агрессии и значительную часть (25%) 
дисперсии виктимизации. Результаты применения моделей Холецкого 
подтвердили, что 100% генетического влияния на виктимизацию было 
связано с генетическими факторами, отвечающими за агрессию. Эти вы-
воды также были ограничены особенностями метода поперечных срезов 
(агрессивное поведение и трудности в общении со сверстниками были 
оценены одновременно). Концепция rГС подразумевает, что существует 
«направленное влияние» особенностей ребенка (т.е. агрессивного поведе-
ния) на социальный опыт (т.е. трудности в отношениях со сверстниками). 
В таком контексте использование близнецового лонгитюда обеспечивает 
подробное описание генно-средовой динамики, связывающей проблемы 
поведения и трудности в отношениях со сверстниками. 

В недавнем исследовании мы изучали наличие rГС в связи с де-
структивным поведением и трудностями в отношениях со сверстниками в 
период с детского сада до первого класса, используя данные Квебекского 
исследования новорожденных близнецов. С этой целью мы применяли 
биометрический перекрестный анализ, изначально предложенный в рабо-
те (Burt et al., 2005). Данный метод использует преимущества лонгитюд-
ного перекрестного анализа и основ близнецового метода, чтобы более 
точно оценить направление связей и лежащую в их основе генно-
средовую архитектуру, связывающую деструктивное поведение и трудно-
сти в отношениях со сверстниками. В этом исследовании спектр деструк-
тивных форм поведения был расширен за счет включения импульсивно-
го / гиперактивного поведения в дополнение к агрессивному. Импульсив-
ное / гиперактивное поведение часто подразумевает грубые и непредска-
зуемые реакции, неприятные для сверстников, и действительно предска-
зывает негативное восприятие сверстниками и статус ребенка в новых об-
разующихся группах (Erhardt, Hinshaw, 1994). 
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Деструктивные формы поведения были связаны с трудностями в от-
ношениях со сверстниками в одном возрасте и предсказывали эти трудно-
сти в более позднем возрасте; генетические факторы объясняли значи-
тельную часть таких связей, тем самым подтверждая rГС. В частности, о 
роли генетических факторов в этой связи свидетельствовали три характе-
ристики модели. Во-первых, общие генетические влияния на деструктив-
ные формы поведения и трудности в отношениях со сверстниками наблю-
дались уже в детском саду. Во-вторых, генетические факторы также ча-
стично объясняли «новую» связь между деструктивными формами пове-
дения и трудностями в отношениях со сверстниками в первом классе при 
контроле измерений в детском саду, т.е. помимо исходной ситуации в 
детском саду, генетические факторы также объясняли новые развивающи-
еся взаимосвязи между деструктивными формами поведения и трудно-
стями в отношениях со сверстниками в первом классе, что является при-
знаком устойчивости целевого процесса rГС. Наконец, агрессивное пове-
дение в детском саду независимо предсказывало трудности в отношениях 
со сверстниками в первом классе (с ограничениями для ранее существо-
вавших связей), и этот уникальный вклад был в основном функцией гене-
тических факторов. 

Перечисленные результаты не только согласуются с результатами 
предыдущих исследований, основанных на аналогичных данных (Ball et 
al., 2008; Brendgen et al., 2011), но и расширяют их в нескольких направ-
лениях. Благодаря преимуществам лонгитюдного метода данное исследо-
вание позволило более точно оценить направление связи и базовую генно-
средовую архитектуру, связывающую деструктивные формы поведения и 
трудности в отношениях со сверстниками на протяжении определенного 
времени. Результаты данного исследования также позволили оценить 
причинно-следственные пути от деструктивного поведения к трудностям 
в отношениях со сверстниками и показать, что аддитивные генетические 
факторы объясняли все типы ассоциаций между деструктивными форма-
ми поведения и трудностями в отношениях со сверстниками. Такие ре-
зультаты подтверждают то, что реактивные rГС связи деструктивных 
форм поведения и трудностей в отношениях со сверстниками устанавли-
ваются в первый год школы, если не раньше (Barker et al., 2008), и имеют 
тенденцию сохраняться в течение долгого времени. Следовательно, дети с 
агрессивными и импульсивными / гиперактивными тенденциями, воз-
можно, из-за проблем саморегуляции не только способны спровоцировать 
агрессию у потенциальных задир, но и могут не вызывать сочувствия и 
поддержку у одноклассников, когда они отвержены и находятся в позиции 
жертвы. Окружающие воспринимают этих детей как ответственных за 
свою судьбу и не выказывают особого желания защищать их, тем самым 
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подкрепляя их репутацию социально отверженных и способствуя про-
должающемуся циклу насилия (Boivin et al., 2001; Schuster, 2001; 
Teräsahjo,  Salmivalli, 2003). 

Ранняя rГС может быть также задействована в других формах лич-
ностных трудностей. Например, предыдущие исследования на подростках 
показали, что люди с генетической предрасположенностью к депрессии 
подвергаются повышенному риску проблем в детско-родительских отно-
шениях, а также риску негативных социальных событий в жизни (напри-
мер, разрыв дружеских или романтических отношений, плохая успевае-
мость, потеря работы; Lau et al., 2006; Pike et al., 1996; Rice et al., 2003; 
Silberg et al., 1999). Результаты двух других работ, использовавших дан-
ные Квебекского исследования новорожденных близнецов, установили, 
что этот феномен может проявиться уже в детском саду и распростра-
ниться на трудности в отношениях со сверстниками, в том числе отверже-
ние и виктимизацию (Brendgen et al., 2009; Brendgen, Boivin, 2015).  

 
Заключение 

 
Целью настоящей главы являлось рассмотрение роли rГС для роди-

тельского воспитания в раннем возрасте и трудностей в отношениях со 
сверстниками. Приведенные нами данные свидетельствуют о том, что ге-
нетические факторы частично объясняют неблагоприятное родительское 
воспитание в рамках нормы, а также трудности в отношениях со сверст-
никами в первые годы в школе. Что касается отношений со сверстниками, 
некоторые дети генетически предрасположены к раннему агрессивному 
поведению и гиперактивности, и этот генетический риск увеличивает ве-
роятность их отвержения сверстниками и виктимизации начиная с детско-
го сада. Характеристики ребенка, ответственные за rГС для раннего роди-
тельского воспитания, не столь очевидны, хотя некоторые результаты 
указывают на сложный темперамент как возможный фактор. 

Эти данные имеют важное значение для понимания процессов раз-
вития. Сильная rГС (например, выявленная для трудностей в отношениях 
со сверстниками) является признаком того, что гены и среда работают 
вместе в динамическом режиме, это может усугубить исходные предрас-
положенности ребенка (например, деструктивное поведение). Проявление 
гиперактивного / импульсивного и агрессивного поведения создает враж-
дебную среду, которая может способствовать увеличению проблем пове-
дения и дальнейшему развитию асоциального поведения (Boivin, Vitaro, 
1995; Patterson et al., 1992). Другими словами, некоторые дети находятся 
под влиянием двойного риска: изначальная генетическая предрасполо-
женность к деструктивности, усиленная циклом отрицательного опыта, 
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связанного со сверстниками в школе, может усилить дезадаптацию. В не-
давнем исследовании мы обнаружили, что физическое агрессивное пове-
дение в 17 месяцев ведет к высокому уровню хронической виктимизации 
в дошкольном возрасте и предсказывает аналогичный негативный опыт 
при поступлении в школу (Barker et al., 2008). В будущих генетически 
информативных лонгитюдных исследованиях детей с раннего детства 
следует изучать генно-средовую природу этой прогностической связи. 
Также надо исследовать природу раннего опыта общения со сверстниками 
в его связи с отрицательным опытом в раннем школьном и раннем под-
ростковом возрасте. Существует возрастной сдвиг в поведенческих кор-
релятах трудностей в отношениях со сверстниками: связь между этим 
негативным опытом и замкнутым поведением усиливается, а связь с 
агрессивным поведением ослабляется (Boivin et al., 2010; Hanish, Guerra, 
2004). Необходимы дальнейшие исследования, чтобы установить, в какой 
степени характер результатов подтвердится на более взрослых детях, ко-
гда выраженность, природа и корреляты трудностей в отношениях со 
сверстниками могут измениться.  

Свидетельство о наличии rГС также имеет важные последствия для 
интерпретации оценок наследуемости. Когда rГС являются значимыми, 
оценки наследуемости могут скрывать вклады средовых факторов в раз-
витие. Таким образом, всегда следует объяснять их с осторожностью, ко-
гда они оцениваются в определенный момент времени. Поскольку свой-
ства среды, такие как воспитание и трудности в отношениях со сверстни-
ками, входят в траектории развития, связанные с генетическими фактора-
ми, они должны быть приняты во внимание при анализе процессов разви-
тия, ведущих к дезадаптации.  

Другое предостережение касается высокого уровня наследуемости 
конструкта трудностей в отношениях со сверстниками (Boivin et al., 2012), 
так как они намного превышают показатели, полученные на отдельных 
измерениях (см.: Arseneault et al., 2003, для аналогичных результатов при 
асоциальном поведении). Стоит отметить, что конструкт трудностей в от-
ношениях со сверстниками был создан на основе корреляций между оцен-
ками информантов. Поскольку согласованность оценок информантов уве-
личивается с возрастом, получающийся конструкт, возможно, не отражает 
одну и ту же реальность в проблемах в отношениях со сверстниками в 
разных возрастах. В частности, более низкая согласованность между ин-
формантами в детском саду могла привести к латентному фактору, кото-
рый центрируется на трудностях в отношениях со сверстниками в верхней 
части распределения популяции. В этом случае латентный фактор харак-
теризует наиболее экстремальные и ярко выраженные случаи, возможно, 
связанные с более сильными генетическими влияниями на проблемы по-
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ведения. Другими словами, генетические факторы особенно важны, когда 
у детей наблюдается множество признаков трудностей в отношениях со 
сверстниками. Такие дети, определенные множественными источниками 
(включая самооценку), особенно если оценки информантов только уме-
ренно коррелируют, могут представлять собой уникальный тип, находя-
щийся под наибольшим риском по множеству причин, включая и генети-
ческие факторы (о значении многомерной оценки см.: Crick, Bigbee, 
1998). Эти случаи могут иметь большее клиническое значение, чем те, о 
которых сообщает только один источник, и должны быть предметом 
дальнейших исследований. 

Каскады развития, на которые указывают rГС, также имеют важное 
значение для раннего выявления группы риска и планирования профилак-
тического вмешательства на ранней стадии. Они показывают, что некото-
рые дети находятся под угрозой с ранних этапов развития и что этот риск 
увеличивается за счет генно-средовых процессов, в том числе rГС. Но са-
мое главное, они не должны быть истолкованы как свидетельство того, 
что отрицательные пути развития зафиксированы и необратимы и вмеша-
тельство и какие-либо усилия бесполезны. Скорее они подчеркивают роль 
особенностей ребенка в возникновении трудностей со сверстниками и 
указывают на необходимость раннего вмешательства, чтобы изменить эти 
характеристики и предотвратить закрепление негативных переживаний. 
Важно то, что дети, предрасположенные к различным формам деструк-
тивного поведения, действительно могут быть успешно выявлены в ран-
нем возрасте (Barker et al., 2008; Huijbregts et al., 2008; Leblanc et al., 2008; 
Petitclerc et al., 2009). Профилактические меры должны быть нацелены на 
деструктивные формы поведения, а также последующие трудности в от-
ношениях со сверстниками, но они должны применяться рано и поддер-
живаться в течение длительного времени, чтобы смягчить развитие этого 
негативного цикла. 

Однако существует ряд методологических проблем, связанных с 
данными исследованиями. Выше упоминалось, что выводы о раннем 
воспитании не столь убедительны, как об отношениях со сверстниками. 
Одна из центральных проблем предыдущих близнецовых исследований 
потенциальных rГС в воспитании касается ограничений в статистиче-
ской мощности (Roisman, Fraley, 2006). В связи с затратностью сбора 
данных небольшие выборки по-прежнему типичны для исследований с 
использованием прямой оценки, такой как наблюдение взаимодействий 
младенцев и их родителей. Статистически мощные исследования необ-
ходимы для изучения потенциальных половых различий в проявлении 
rГС, связывающей средовые факторы риска с психологическим разви-
тием ребенка. 
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Еще одна проблема заключается в регистрации возможных измене-
ний в развитии rГС. В исследованиях rГС две гипотезы занимают важное 
место: 1) rГС может накапливаться и, следовательно, играть более важ-
ную роль по мере взросления ребенка (Scarr, McCartney, 1983); 2) в ходе 
развития ребенка природа rГС может меняться (Там же). Например, пас-
сивная rГС более вероятно наблюдается на ранних стадиях развития, по-
скольку лежит в основе влияния родителей, осуществляющих отбор и 
структурирование физического или социального окружения ребенка. Од-
нако с развитием ребенка пассивная rГС должна снижаться, а селектив-
ная – увеличиваться, поскольку дети становятся более активными в фор-
мировании социальной среды. Реактивная rГС может играть относительно 
устойчивую роль в опыте общения со сверстниками, особенно отрица-
тельном. Но существует слишком мало доказательств в поддержку этих 
гипотез из-за нехватки генетически информативных лонгитюдных дан-
ных. Понадобятся дальнейшие лонгитюдные исследования, чтобы понять, 
в какой степени различные типы rГС задействованы в разные периоды 
развития, а также чтобы оценить: 1) возможное возникновение и угасание 
паттернов rГС и 2) предполагаемое увеличение значения rГС в ходе раз-
вития. Лонгитюдные исследования необходимы и для дальнейшего изу-
чения возможных последствий этого опыта с учетом роли rГС. Например, 
свидетельство о наличии rГС в опыте общения со сверстниками не озна-
чает, что проблематичный опыт не влияет на последующее развитие. Тем 
не менее важно учитывать rГС при изучении процессов развития для про-
верки, являются ли лонгитюдные связи между трудностями в отношениях 
со сверстниками и последующей адаптацией простым следствием генети-
ческих рисков ребенка (Parker, Asher, 1987). Другими словами, значимая 
rГС может означать, что связь между отрицательным опытом и послед-
ствиями развития ребенка частично объясняется генетическими фактора-
ми, которые лежат в основе обоих этих явлений. 

Генетически информативный близнецовый метод исследования не 
дает точного ответа о форме rГС. Например, двумерный близнецовый 
анализ может выявить rГС, но не может различить активную, пассивную и 
реактивную формы rГС, хотя специфические формы rГС могут быть 
предположены на основе теоретических моделей развития ребенка, осо-
бенно для связанного со сверстниками опыта. В случае раннего воспита-
ния исследования приемных детей – на основе оценок биологическо-
го / приемного родителя – могут помочь определить тип rГС, но такие ис-
следования не могут статистически разделить факторы общей и индиви-
дуальной среды в индивидуальных различиях. Использование методов 
близнецов и приемных детей в изучении rГС, вероятно, заполнит пробелы 
в знаниях о природе этих rГС. 
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Тщательное исследование нейробиологических процессов, лежащих 
в основе наследуемости фенотипа ребенка и его взаимосвязи со средой (с 
помощью молекулярно-генетических методов) может дать более полное 
представление о развитии rГС. Конкретные нейробиологические пути, 
через которые генотип вносит вклад в межличностное поведение родите-
лей, сверстников и самих детей, часто остаются непонятыми. Эти функ-
циональные пути представляют собой сложную, многогранную систему, 
включающую в себя по крайней мере три уровня анализа: 1) уровень 
функциональной активности самого продукта гена; 2) уровни его экспрес-
сии в различных системах мозга или в разное время в процессе развития; 
3) его характерная экспрессия под влиянием средовых факторов риска 
(например, Chen et al., 2011). Необходимо более глубокое понимание этих 
нейрохимических процессов, чтобы прояснить генно-средовые процессы, 
связанные с детско-родительскими взаимодействиями и взаимодействия-
ми со сверстниками, которые способствуют индивидуальным различиям в 
социоэмоциональном развитии (см. Chen et al., 2011). Но в течение по-
следнего десятилетия исследователи сталкиваются с трудностями в поис-
ке генов, которые вносят вклад в фенотипическую изменчивость даже вы-
соко наследуемых черт (Goldstein, 2009). До сих пор лишь небольшое ко-
личество генетических маркеров, связанных с социальным поведением 
или чертами, подтвердилось в независимых исследованиях. Ситуация 
осложняется тем фактом, что, помимо взаимодействия со средой, гены 
могут взаимодействовать друг с другом; при этом каждый эффект объяс-
няет лишь очень небольшую часть общей дисперсии. Следовательно, ко-
личественные генетические исследования по-прежнему занимают важное 
место в попытках понять, как генетические факторы взаимодействуют со 
средовыми рисками в их влиянии на развитие ребенка. В данном контек-
сте результаты количественного генетического анализа помогут в выборе 
средовых переменных молекулярно-генетических исследований rГС 
(Moffitt et al., 2005). В свою очередь молекулярно-генетические исследо-
вания помогут в проверке результатов количественных генетических ис-
следований генно-средового со-действия. 

Психогенетические исследования родительского воспитания детей и 
отношений со сверстниками еще находятся в стадии активного развития. 
Тем не менее настоящий обзор демонстрирует бесспорный потенциал 
психогенетики в углублении нашего понимания факторов, влияющих на 
среду, а также последствий влияния средовых факторов на развитие. Бла-
годаря продолжающемуся изучению генно-средовых процессов, в том 
числе rГС, это направление исследований, вероятно, поможет прояснить 
природу и выявить уникальный вклад конкретных средовых факторов в 
развитие ребенка. Однако для понимания сложных генно-средовых про-
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цессов и их развития на протяжении всей жизни требуются мощные ин-
струменты, такие как лонгитюдные генетически информативные методы. 
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Глава 4. ПСИХОГЕНЕТИЧЕСКИЕ  
ИССЛЕДОВАНИЯ ИНДИВИДУАЛЬНЫХ  
РАЗЛИЧИЙ В ЧТЕНИИ И МАТЕМАТИКЕ 
 
С.А. Петрилл  

 
Введение 

 
Нарушения способности к чтению (НСЧ) и математике (НСМ) ко-

морбидны в 30–70% случаев (Badian, 1999; Kovas et al., 2007; Landerl, 
Moll, 2010; White et al., 1992), и каждое из этих расстройств само по себе 
связано с негативными последствиями для академической успеваемости, 
успешности в работе, социальных отношений и психического здоровья 
(Boetsch et al., 1996; White et al., 1992). В данной главе представлены ре-
зультаты изучения коморбидности и независимости навыков чтения и ма-
тематики с точки зрения генетики поведения. Описан психогенетический 
подход, включая обсуждение генетической и средовой этиологии НСЧ и 
НСМ, а также индивидуальных различий в чтении и математических 
навыках в целом; рассмотрены отношения между способностями/нару-
шениями навыков чтения и математики, а также представлены результаты 
молекулярно-генетических исследований и перспективы изучения нейро-
биологических маркеров для понимания генетических и средовых основ 
способностей/ арушений навыков в чтении и математике. И в завершение 
сформулированы выводы и рекомендации для практики образования. 

 
4.1. Психогененетический подход 

 
Методы психогенетики основаны на предположении о том, что воз-

можна оценка генетических и средовых факторов в этиологии признака 
путем сравнения сходства членов семей различной степени родства. 
К примеру, идентичные (или монозиготные, МЗ) близнецы на 100% гене-
тически сходны. Дизиготные (ДЗ) близнецы сходны в среднем на 50% по 
сегрегирующим генам. Предполагается, что если сходство МЗ близнецов 
по некоторому признаку выше, чем сходство ДЗ, то эта разница свиде-
тельствует о генетическом влиянии, которое называется наследуемостью, 
или h2. С другой стороны, если степень сходства между МЗ и ДЗ близне-
цами одинакова, то это подразумевает влияние общей семейной среды 
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(события или опыт, которые делают членов семьи похожими друг на дру-
га вне зависимости от их генетической близости). Ее также называют об-
щей средой, или c2. Наконец, в той степени, в которой МЗ близнецы не 
схожи между собой, свой вклад вносит неразделенная (индивидуальная) 
среда, или e2. Важно подчеркнуть, что h2, c2 и e2 описывают этиологию 
индивидуальных различий в конкретных группах людей. Иными словами, 
h2 = 0,80 означает, что 80% индивидуальных различий в признаке суще-
ствуют благодаря генетическим различиям между людьми в конкретной 
популяции. Эти параметры (h2, c2, e2) не определяют величину генетиче-
ского или средового вклада в характеристику конкретного человека. 

 
4.2. Одномерный генетический анализ навыков  

в чтении и математике 
 

Данный подход широко используется для изучения генетической и 
средовой этиологии индивидуальных различий в способности к чтению и 
математике. В частности, чтение является одним из наиболее исследован-
ных признаков в психогенетике. Практически сразу после публикации 
первого исследования врожденной неспособности к чтению (Morgan, 
1896) стали появляться сообщения о том, что расстройства чтения пере-
даются в семьях из поколения в поколение (Hinshelwood, 1911). Согласно 
детальному обзору (Pennington, 1999), к этим семейным исследованиям 
присоединились исследования близнецов и приемных детей. По результа-
там таких исследований сходство МЗ близнецов было выше, чем ДЗ, а 
биологических сибсов – выше, чем приемных. Иными словами, генетиче-
ские влияния частично объясняют, почему нарушения способностей к 
чтению передаются в семьях. 

Начиная с 1980-х гг. в психогенетике появились исследования НСЧ 
как количественного признака в популяции (DeFries, Fulker, 1985, 1988). 
В частности, ДеФриз и Фулкер в исследованиях близнецов с НСЧ оцени-
вали, нет ли у их со-близнецов снижения способности к чтению, даже ес-
ли это снижение не доходит до критического порога НСЧ (рис. 1). 

Пробанды отбираются на основе выявления НСЧ. В результате 
среднее значение НСЧ у пробандов оказывается значительно ниже крити-
ческого порога этого нарушения. Далее оцениваются средние значения 
НСЧ у со-близнецов МЗ и ДЗ. Если средние со-близнецов приближаются 
к популяционному среднему, то генетические и средовые факторы, влия-
ющие на расстройства, отличны от факторов, влияющих на индивидуаль-
ные различия в популяции. Однако если со-близнецовое среднее прибли-
жается к порогу расстройства, то есть основания полагать, что факторы, 
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влияющие на НСЧ, связаны с факторами, влияющими на индивидуальные 
различия в популяции. 

 

 
                                              Среднее         Среднее МЗ         Среднее ДЗ 
                                            пробандов      со-близнецов        со-близнецов 

 
Рис. 1. Анализ ДеФриза–Фулкера 

 
Как показано на рис. 1, если средние МЗ со-близнецов оказываются 

ближе к порогу (к их сибсам-пробандам), чем средние ДЗ близнецов, это под-
разумевает действие генетических факторов. Главное достоинство такого под-
хода заключается в том, что мы не только показываем разницу внутрипарных 
корреляций МЗ и ДЗ близнецов, но и получаем оценки h2, c2 и e2 для НСЧ. 

Результаты ряда исследовательских групп, использующих данный 
подход, свидетельствуют о существенной наследуемости НСЧ (Davis et 
al., 2001; Pennington, Olson, 2005; Plomin, 1991; Stevenson, 1991; Stevenson 
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et al., 1987). Более того, результаты этих исследований в целом показы-
вают, что пределы размеров относительных вкладов генетических и сре-
довых факторов в нарушения не отличаются от их вкладов в индивиду-
альные различия в популяции. Исследования способностей к чтению и 
математике показали, что влияния генетических, общесредовых и инди-
видуально-средовых факторов сходны для нарушений и нормы. По мере 
развития представления о количественной природе различий в способ-
ностях к чтению/НСЧ начались исследования когнитивных навыков, 
связанных с НСЧ. Как свидетельствуют исследования, с чтением связа-
ны такие функции, как фонологическое осознание, буквенно-звуковое 
соответствие, словарный запас, а также скорость чтения (National 
Institute of Child & Human, 2000; Storch, Whitehurst, 2002). Многочислен-
ные количественные генетические исследования демонстрируют, что 
генетические факторы вносят вклад в эти составляющие процесса чтения 
(например, Olson et al., 1991). 

Психогенетические исследования математических способностей, в 
отличие от чтения, до начала 2000-х гг. развивались очень медленно, пуб-
ликации были немногочисленны, а их результаты противоречивы (Alarcon 
et al., 1997; Knopik et al., 1997; Knopik, DeFries, 1999; Loehlin, Nichols, 
1976; Thompson et al., 1991; Vandenberg, 1962). В настоящее время суще-
ствует несколько научных групп, проводящих масштабные психогенети-
ческие исследования способностей к математике, результаты которых 
свидетельствуют о значимости как генетических, так и средовых вкладов 
в математические способности и НСМ (Hart et al., 2009; Haworth et al., 
2007; Kovas et al., 2007; Lemelin et al., 2007; Oliver et al., 2004; Petrill, 
Plomin, 2007). 

 
4.3. Многомерный генетический анализ навыков  

в чтении и математике 
 

Одномерный генетический анализ навыков в чтении и математике 
дает нам возможность определить, есть ли и насколько существенно 
генетическое или средовое влияние на математические способности и 
способности к чтению, тогда как многомерный генетический анализ оце-
нивает этиологию взаимоотношений между этими признаками. Понима-
ние генетической и средовой этиологии взаимоотношений между НСЧ и 
НСМ очень важно, учитывая их высокую коморбидность. На рис. 2 пред-
ставлен пример такого взаимоотношения. Согласно данной модели на 
корреляцию между способностями к чтению и математике влияет общая 
генетическая (A1), общая средовая (C1) и индивидуальная средовая (E1) 
изменчивость. Вдобавок оставшаяся доля изменчивости в математике, не 
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объясненная изменчивостью в чтении, раскладывается на уникальные ис-
точники генетической (a2), общей средовой (c2) и индивидуальной средо-
вой (e2) изменчивости. При помощи данной модели можно протестиро-
вать, влияют ли общие генетические факторы (A1 высокий и значимый) 
на способности к чтению и математике, или же существуют специфиче-
ские (независимые от чтения) генетические влияния на способность к ма-
тематике (A2 значим). Та же логика применяется к общим (C1, c2) и инди-
видуальным (E1, e2) средовым факторам. 

 

 
 

Рис. 2. Многомерный генетический анализ:  
А – аддитивные генетические эффекты; С – общие (раздельные) средовые эффекты; 

Е – индивидуальные (неразделенные) средовые эффекты 
 

Опираясь на данный общий подход, Кнопик и ДеФриз (Knopik, 
DeFries, 1999) обнаружили существенный вклад общих генетических фак-
торов в изменчивость способностей к чтению и математике, а также вы-
явили существенные генетические влияния на математику независимо от 
чтения. 

В недавних исследованиях на выборке проекта по раннему развитию 
близнецов (Twins Early Development Study – TEDS) в Великобритании 
установлено, что хотя между изменчивостью в способности к математике, 
общих когнитивных способностях и способности к чтению существуют 
значительные генетические корреляции, около 1/3 изменчивости в спо-
собности к математике является независимой от способности к чтению и 
общих когнитивных способностей (Haworth et al., 2009; Kovas et al., 2007). 
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Результаты других исследований указывают и на общий вклад генетиче-
ских факторов и генетическую специфичность для способности к матема-
тике, а также на вклад общей среды в индивидуальные различия в способ-
ностях к математике в невербальных и вербальных способностях (напри-
мер, Hart et al., 2009). В канадском исследовании молодых близнецов по-
казано влияние общих генетических и средовых факторов на навыки в 
чтении и математике (Lemelin et al., 2007). Эти результаты предполагают 
существование как общих генетических источников изменчивости, кото-
рые отвечают за высокую коморбидность между навыками в чтении и ма-
тематике, так и специфичных генетических факторов, которые вносят 
вклад в независимость математических навыков от навыков в чтении. 
Общая среда может вносить значительный вклад в корреляции между 
способностями к чтению и математике, особенно в раннем возрасте. 

В то же время большинство количественных генетических исследо-
ваний способностей к математике и чтению направлены на изучение общих 
поведенческих признаков, таких как баллы по тестам или замеры общих 
способностей. Поэтому неизвестно, объясняются ли корреляции между 
чтением и математикой общим набором базовых способностей, на который 
влияют общие гены и/или среда, что предполагается гипотезой о «генах-
генералистах» (Plomin, Kovas, 2005), или же эти корреляции связаны с ра-
ботой нейрональных механизмов всего мозга с различной этиологией, но 
которые при этом включены в сложные процессы, связанные с процессами 
чтения и решением математических задач. Более того, наличие специфиче-
ских генетических влияний подтверждает дискриминантную валидность 
диагнозов НСЧ и НСМ.  

Первый шаг к пониманию развития механизмов этих нарушений – 
психогенетические исследования когнитивных процессов, соотнесенных с 
математикой. Например, в ряде публикаций (Hart et al., 2009; Hart et al., 
2010) показано, что решение математических задач на время ассоцииро-
вано с решением математических задач без временных ограничений, а 
также с измерениями способности к чтению, в которых учитывалось вре-
мя. Это интересно, потому что в негенетических исследованиях матема-
тических навыков высказываются предположения, что временные показа-
тели математических способностей могут служить уникальными предик-
торами в дополнение к измерениям, не включающим в себя ограничения 
по времени (Jordan, Hanich, 2003; Mazzocco et al., 2008). Петрилл и соавт. 
(Petrill et al., 2012) продолжили данные исследования, изучая показатели 
чтения в условиях с ограничением и без ограничения времени при первом 
измерении (замер 1), а также показатели решения математических задач, 
измеренные годом позже (замер 2). Как следует из результатов исследо-
ваний, описанных выше, корреляции между способностями к чтению и 
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математике могут быть объяснены как генетическими, так и средовыми 
факторами, тогда как независимость математики от чтения объяснялась 
преимущественно генетическими факторами. Более того, генетические и 
средовые факторы в замере 1 полностью предсказывали изменчивость 
способности к математике при замере 2. Данные результаты свидетель-
ствуют, что эти генетические и средовые влияния высоко стабильны дли-
тельное время. 

Интересно, что дополнительные специфические генетические влия-
ния для способностей к чтению и математике в условиях ограничения по 
времени также оказались статистически значимыми. Наследуемость ма-
тематической беглости (насколько быстро дети могут решать задачи на 
счет) в замере 1 (h2 = 0,58) состояла из четырех источников: 1) общая ге-
нетическая изменчивость для всех измерений способностей к чтению и 
математике (h2 = 0,06, p < 0,05); 2) генетическая изменчивость для всех 
показателей математики, независимых от чтения (h2 = 0,10, p < 0,05); 
3) специфические генетические влияния для беглости в чтении и матема-
тике, независимые от генетических эффектов на показатели в измерениях 
чтения и математики без ограничений по времени (h2 = 0,11, p < 0,05); 
4) специфическая генетическая изменчивость, связанная только с матема-
тической беглостью (h2 = 0,31, p < 0,05). Однако вклад общей среды в из-
менчивость математической беглости (c2 = 0,25) был общим со всеми из-
мерениями способностей к чтению и математике. Данные результаты бы-
ли реплицированы на замере 2. 

Полученные результаты свидетельствуют, что общие и специфич-
ные аспекты способностей к математике и чтению, выделенные в литера-
туре по нарушениям способности к обучению, отражаются в общих и спе-
цифических источниках генетической изменчивости. В настоящее время 
продолжается сбор дополнительных данных по показателям когнитивных 
процессов, связанных с математикой, включая числовую линию (Siegler, 
Opfer, 2003), чувство числа (Halberda et al., 2012; Halberda et al., 2008), а 
также по показателям стратегий решения математических задач (Geary, 
2010) с целью углубить понимание роли генетической изменчивости в ин-
дивидуальных различиях в способности к математике, независимой от 
чтения. Одновременно исследуются когнитивные процессы, которые 
предположительно связаны и с НСЧ, и с НСМ, например рабочая память 
(Geary, 2010). 

 
4.4. Молекулярная генетика 

 
В дополнение к количественным генетическим работам имеется 

большой объем литературы по молекулярной генетике НСЧ, а также 
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начинают появляться публикации по молекулярно-генетическим исследо-
ваниям НСМ. Они представляют собой один из наиболее успешных раз-
делов молекулярной генетики. Найдены ассоциации множества вариантов 
генов с НСЧ (см. превосходный обзор: Newbury et al., 2011); ведется так-
же работа по раскрытию предполагаемых биологических механизмов вли-
яний этих генетических вариантов. К примеру, в недавней статье Поэль-
манс и соавт. (Poelmans et al., 2011) показано, что из 14 генов-кандидатов, 
приведенных в литературе, 10 (FMR1, DIP2A, GTF2I, DYX1C1, DCDC2, 
ROBO1, KIAA0319, KIAA0319L, S100B и DOCK4) могут быть интегриро-
ваны в общую нейробиологическую сеть, отвечающую за миграцию 
нейронов в коре головного мозга и рост дендритов и аксонов. Возможно, 
значительная генетическая изменчивость, связанная со способностью к 
чтению, найденная в количественных генетических исследованиях, ча-
стично объясняется генами-кандидатами, вовлеченными в процессы ми-
грации и роста нейронов. Ожидается, что некоторые из этих генетических 
вариантов объяснят долю изменчивости в способности к математике.  

Постепенно появляются результаты молекулярно-генетических ис-
следований способности к математике. Во-первых, изучаются популяции 
с редкими генетически обусловленными заболеваниями, такими как син-
дром Вильямса, который вызывается микроделецией на хромосоме 7, и 
велокардиофациальный синдром, вызываемый микроделецией на хромо-
соме 2 (см. подробное обсуждение: Ansari, 2010). В частности, показано, 
что лица с синдромом Вильямса страдают нарушениями математических 
способностей, относящихся к пространственному мышлению, но при этом 
у них сохраняются более высокие вербальные математические навыки. 
Сходным образом у людей с велокардиофациальным синдромом вербаль-
ные навыки развиты лучше, чем навыки счета.  

Кроме того, принимая во внимание влияние специфических генети-
ческих синдромов на когнитивные факторы, связанные с математикой, 
Дохерти и соавт. (Docherty et al., 2010) провели первое исследование НСМ 
с целью определения генетических вариантов НСМ. Дальнейшие иссле-
дования показали, что эти варианты генов также связаны с навыками к 
чтению (Docherty et al., 2010) и что варианты генов, ассоциированные с 
чтением, связаны с математическими способностями (Marino et al., 2011). 
Результаты указанных работ согласуются с количественными генетиче-
скими данными, свидетельствующими о существенном вкладе общих ге-
нетических влияний на способности к математике и чтению и наличии 
специфических генетических эффектов на способность к математике. 

С учетом первых результатов есть надежда, что молекулярно-
генетические исследования смогут объяснить высокую наследуемость 
способностей к чтению и математике, а также их существенную генетиче-
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скую корреляцию и специфичность. Хотя это и представляет собой одну из 
конечных целей молекулярной генетики, в настоящее время она недости-
жима в силу «парадокса потерянной наследуемости» (Maher, 2008). До не-
давнего времени считалось, что воздействие генов на признаки можно объ-
яснить с помощью двух моделей, представленных на рис. 3. 

 

Маленький 
размер 
эффекта

Низкая 
частота

Высокая 
частота

Большой 
размер 
эффекта

Одна болезнь – 
один ген (ОБОГ)

Часто встречающаяся 
болезнь – часто 
встречающийся  
вариант (ЧБЧВ)

 
 

Рис. 3. Генетические влияния на поведенческие признаки 
 

Модель «одна болезнь – один ген» (ОБОГ) описывает ситуацию, в 
которой заболевание/признак связан с вариантом гена, встречающимся 
редко, но обладающим очень сильным эффектом (Plomin et al., 1994). Ва-
рианты генов типа ОБОГ являются одновременно необходимыми и доста-
точными для того, чтобы вызвать заболевание. Например, на ноябрь 
2012 г. в базе Online Mendelian Inheritance in Man (OMIM) насчитывалось 
533 известных генетических варианта, ассоциированных с термином «ум-
ственная отсталость», которые лучше всего объясняются моделью ОБОГ. 
Как правило, эти генетические варианты очень редки и не позволяют объ-
яснить интеллектуальные расстройства большинства людей (Topper et al., 
2011). Тем не менее такие генетические риски полностью объясняют низ-
кий уровень интеллекта у носителей этих вариантов. Результаты исследо-
ваний синдрома Вильямса и велокардиофациального синдрома подпадают 
под данное описание. 

Часто встречающаяся болезнь – 
часто встречающийся вариант 

(ЧБЧВ) 

Одна болезнь –  
один ген (ОБОГ) 
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В отличие от модели ОБОГ, в модели «часто встречающаяся бо-
лезнь – часто встречающийся вариант» (ЧБЧВ), также представленной на 
рис. 3, подразумевается, что существует большой набор вариантов генов, 
каждый из которых обладает высокой частотой встречаемости, но при 
этом очень небольшим эффектом. Еще одно понятие, используемое в дан-
ной модели, – локус количественного признака (Plomin et al., 1994), суть 
которого состоит в том, что заболевания представляют собой края нор-
мального распределения поведенческих признаков, испытывающего веро-
ятностное влияние большого числа вариантов генов, каждый из которых 
вносит очень незначительный вклад. Остальные результаты молекулярно-
генетических исследований, описанные выше, вероятно, относятся к этой 
категории. Недавно появилась возможность проверки модели ЧБЧВ, по-
скольку стала доступной эффективная технология изучения миллионов 
генетических вариантов в человеческом геноме (Hardy, Singleton, 2009). 
На сегодняшний день с помощью данного подхода не удалось установить 
достаточное число генетических вариантов, чтобы объяснить высокую 
долю наследуемости и генетические корреляции, обнаруженные методами 
количественной генетики, не только для способностей к чтению и матема-
тике, но и для большинства других сложных поведенческих признаков, 
что и составляет «парадокс потерянной наследуемости». 

Одна из многих возможных причин состоит в том, что размер эф-
фекта и частоты генов может действовать на континууме, полюсами кото-
рого являются ОБОГ и ЧБЧВ (см. рис. 3). Рассмотрим сотни генетических 
вариантов с высоким размером эффекта, связанных с умственной отстало-
стью в рамках модели ОБОГ. Они обнаруживаются в популяции как из-
вестные синдромы (например, синдром Дауна или синдром ломкой         
X-хромосомы). Эти генетические варианты позволяют объяснить часть 
общей изменчивости интеллектуальных показателей в популяции при по-
мощи различных биологических механизмов. Если следовать данной ло-
гике, то могут существовать относительно редкие генетические варианты 
с небольшим или маленьким размером эффекта, которые способствуют 
увеличению риска менее выраженных форм нарушений способности к 
обучению (например, НСЧ и НСМ) при помощи более специфичных и 
трудноуловимых биологических механизмов. Иными словами, понимание 
множественных генетических/биологических механизмов НСЧ и НСМ 
может привести к выявлению различных путей, ведущих к одним и тем 
же диагнозам. 

Все вышесказанное дает возможность сделать важный вывод о гене-
тических влияниях на НСЧ и НСМ. До недавнего времени исследователи 
руководствовались принципом, что НСЧ и НСМ представляют собой 
нижний край континуума генетических, средовых и нейробиологических 



Глава 4. Психогенетические исследования чтения 

107 

рисков в популяции, как показывает модель ЧБЧВ. Данный принцип ос-
нован на предположении, что результаты количественной генетики отра-
жают общую генетическую изменчивость в способностях к чтению и ма-
тематике. Однако если принять во внимание «парадокс потерянной насле-
дуемости», то, возможно, часть этой генетической изменчивости отражает 
наличие генов, частота которых невысока, а эффект умеренный или ма-
ленький, и которые встречаются в подгруппах общей популяции. Таким 
образом, результаты количественных генетических исследований могут 
отражать действия множества путей, посредством которых возникают ге-
нетическое сходство и различие в семьях. Данные исследования представ-
ляют эпидемиологическую оценку действия множества путей, через кото-
рые развиваются способности к чтению и математике и их нарушения 
(одномерный анализ), и помогают установить, каким образом чтение и 
математика связаны друг с другом (многомерный анализ). 

 
4.5. Выводы и перспективы в области нейрокогнитивных  

исследований способностей к чтению и математике 
 

В настоящее время проводится систематический анализ нейробио-
логических механизмов мозга, связанных со способностями к чтению и 
математике. Необходимо более полное понимание многочисленных гене-
тических путей коморбидности и независимости этих способностей, что-
бы разгадать «парадокс потерянной наследуемости». С развитием методов 
нейровизуализации появилось множество публикаций, посвященных ис-
следованию нейробиологических механизмов способностей к математике 
и чтению. Общая тематика и теоретические подходы сформировались в 
каждой из этих областей. 

Математика. В течение последнего десятилетия исследования с 
использованием методов нейровизуализации внесли важный вклад в по-
нимание природы индивидуальных различий в математических способно-
стях и НСМ. Психогенетические исследования НСМ позволили выделить 
две группы когнитивных процессов, каждая из которых вносит вклад в 
отклонения при решении математических задач. Первая группа включает 
в себя широкий спектр процессов общего характера, служащих основой 
для множества областей академической успешности и не являющихся 
специфичными для освоения математики (Geary et al., 2009; Swanson, 
Jerman, 2007). Данные процессы включают в себя обработку фонологиче-
ской информации, рабочую память, контроль торможения и зрительно-
пространственные способности. Заметим, что многие из этих способно-
стей лежат в основе способности к чтению. Вторая группа относится к 
специфичным аспектам освоения математики и включает в себя прибли-
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женную оценку количества и различение числовых величин (Houde et al., 
2010; Mazzocco et al., 2011). Например, исследования свидетельствуют о 
важной роли теменной области коры головного мозга в процессе прибли-
женной оценки числовых величин, в особенности узкоспецифичной дву-
сторонней связи внутритеменной борозды с обработкой информации о 
количестве (Dehaene et al., 2003; Schmithorst, Brown, 2004). Задачи, кото-
рые требуют приближенной оценки количества, в отличие от точного вы-
числения, связаны с активацией области вокруг внутритеменной борозды 
(Cantlon et al., 2009; Holloway, Ansari, 2010; Stanescu-Cosson et al., 2000).  

Чтение. Так же, как для математики, существует большой объем 
литературы по исследованиям способности к чтению и ее нарушений с 
применением методов нейровизуализации. В данных работах изучаются 
нейрофизиологические корреляты общих когнитивных процессов, кото-
рые уже давно считаются ключевыми для освоения навыков чтения, таких 
как понимание предложений (Meyler et al., 2007; Rimrodt et al., 2009) и ра-
бочая память (Beneventi et al., 2009; Wolf et al., 2010). В этих исследовани-
ях также установлены различия между людьми с типичным развитием 
способности к чтению и с НСЧ, хотя зоны аномальной активации у по-
следних затрагивают не только те, которые активируются на традицион-
ные задачи по чтению, но и другие, включая префронтальную кору голов-
ного мозга. Много исследований направлено на изучение нейрофизиоло-
гических коррелятов специфических навыков, таких как распознава-
ние/декодирование слов. Установлено, что по сравнению с людьми, име-
ющими типичный профиль развития навыка к чтению, у людей с НСЧ к 
нейробиологическим коррелятам распознавания слов относится дисфунк-
ция перисильвиевой области, включая пониженную активацию левых ви-
сочно-теменной и затылочно-теменной областей и повышенную актива-
цию правых височно-теменной и затылочно-теменной областей (Pugh et 
al., 2000; Rezaie, 2011; Richlan et al., 2009; Rumsey et al., 1997; Stuebing et 
al., 2002). У лиц с типичным развитием навыка к чтению наблюдаются 
постоянные паттерны активации перисильвиевой области левого полуша-
рия в височно-теменной и нижней лобной областях, равно как и затылоч-
но-височная активация, которые особенно связаны с быстрым и эффек-
тивным чтением (Fiez, Petersen, 1998; Georgiewa et al., 2002; Simos et al., 
2002; Turkletaub et al., 2003). 

На основе этого краткого обзора исследований с использованием 
методов нейровизуализации можно выделить возможные механизмы об-
щего и специфичного плана, отвечающие за генетическую общность и 
независимость НСЧ и НСМ. Об общих функциях, таких как рабочая па-
мять, можно сказать, что: 1) нейронная активация широко распределена в 
разных областях мозга, 2) их индивидуальные различия высоко наследуе-
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мы и 3) они коррелируют с множеством сложных поведенческих призна-
ков (Koten et al., 2009). Используя задания на общие способности (напри-
мер, рабочая память) или специфические способности (например, чтение 
слов, оценка числовой линии), можно оценить генетические корреляции 
между показателями функционирования мозга, полученными методами 
нейровизуализации. Сходным образом можно изучить функциональные 
различия в показателях, связанных с решением математических задач, но 
не связанных с чтением (например, оценка числовой величины), которые 
демонстрируют различия в активации специфичных для математики обла-
стей мозга (например, внутритеменная борозда). У одних и тех же людей 
эти взаимосвязи могут быть изучены при помощи анализа генетических 
корреляций измерений функционирования мозга в одинаковых/различных 
областях при выполнении одинаковых/различающихся задач. Более того, 
кроме роли генетических факторов, результаты демонстрируют значи-
тельный вклад общей среды в способности к математике, но не в способ-
ности к чтению. Лучшее понимание структурных и функциональных кор-
релятов общей среды может привести к расширению знаний о границах 
генетической и средовой предрасположенности на уровне мозга в допол-
нение к поведению.  

Кроме того, можно изучать вопрос общих и специфических факто-
ров в специально отобранных группах. Более дюжины конкурирующих 
объяснений существуют для объяснения неартефактной коморбидности 
между многофакторными заболеваниями. Обширная литература свиде-
тельствует о том, что наилучший вариант объяснения включает в себя мо-
дель как с общими, так и со специфичными факторами (Cirino et al., 2007; 
Moll et al., 2009; Rosselli et al., 2006; van der Sluis et al., 2004). Однако 
остается неясным, для каких условий подходит модель фенокопий (где, 
например, с виду сходные поведенческие нарушения математики в груп-
пах с НСМ и НСЧ и просто с НСМ обусловлены дефицитом в разных 
нейробиологических факторах) или модель «скоррелированных рисков» 
(где математические расстройства в группах с НСМ, НСЧ, НСМ и НСЧ 
одновременно объясняются частично общими и частично специфичными 
нейробиологическими структурами и функционированием). Изучая со-
близнецов у пробандов из групп НСМ, НСЧ, НСМ и НСЧ одновременно, 
можно оценить, насколько попадание в ту или иную группу является 
наследуемым. Например, некоторые высоконаследуемые аспекты актива-
ции левой затылочно-теменной области могут отличать группу, в которой 
сочетаются НСМ и НСЧ, от группы с НСМ, и могут отражаться в сходных 
паттернах функционирования у со-близнецов. Таким же образом можно 
систематически исследовать отношения между структурой мозга, функ-
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ционированием мозга, этиологией, результатами по математике и чтению 
с учетом и без учета нарушений. 

 
Заключение 

 
Несмотря на то, что очевидна необходимость дальнейших исследо-

ваний для понимания множественных биологических, генетических и 
средовых путей развития способностей к математике и чтению, а также их 
нарушений, наше понимание далеко продвинулось от простой постановки 
вопроса о том, что важнее – гены или среда. Важно и то, и другое, а также 
очевидно, что пришло время учитывать влияние генов и среды в практике 
образования. Способности к математике и чтению, вне зависимости от их 
генетических и средовых основ, как минимум передаются в семьях. По-
этому более подробное изучение семейной истории может предоставлять 
хорошие возможности для оценки как генетических, так и средовых рис-
ков, например, отсутствие родительской поддержки. Дети с НСМ и НСЧ 
чаще имеют родственников с проблемами в обучении, при этом результа-
ты коррекционных мероприятий у детей из семей с высокой частотой 
встречаемости таких проблем могут быть менее успешными. 

Результаты количественных и молекулярно-генетических исследо-
ваний показывают, что необходим сдвиг в сторону принятия биоповеден-
ческой модели в образовании. Способности к чтению и математике как 
сложные черты поведения человека включают в себя биологически опо-
средованную, значительно варьирующую в популяции систему, которая 
подвержена влиянию генетики и среды. Эти генетические и средовые 
факторы могут быть редкими и сильными по воздействию, могут быть 
частыми и с очень маленькими эффектами, но могут также быть комбина-
цией разных типов воздействий. Все это представляет серьезную научную 
проблему, но постепенно такая парадигма находит понимание как в меди-
цине, так и в некоторых областях клинической психологии. Одним из ре-
зультатов позитивной оценки данного подхода является разработка более 
активных коррекционных стратегий при наличии генетического риска. На 
сегодняшний день в системе образования не принимается во внимание 
один из существенных факторов изменчивости – генетические различия. 
Такое положение может создавать ограничения для возможности быстро-
го обнаружения проблем в обучении и их эффективной коррекции с уче-
том пока еще не определенных биологических процессов, приводящих к 
эффективному или неэффективному обучению. 
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Введение 

 
В данной главе ставится задача провести обзор результатов количе-

ственно- и молекулярно-генетических исследований признаков, связанных с 
обучением. При этом акцент – на описании когнитивных профилей людей с 
генетическими синдромами Вильямса и Прадера–Вилли.  

Генетически информативные исследования внесли огромный вклад 
в наше понимание природы индивидуальных различий признаков, связан-
ных с обучением, таких как IQ, способности к чтению, математике, про-
странственные способности, школьная успеваемость (см. гл. 1). Количе-
ственные психогенетические исследования (например, с использованием 
методов близнецов и приемных детей) показывают, что индивидуальные 
различия по всех признакам, связанным с обучением, в той или иной сте-
пени формируются под влиянием генетических факторов (Butterworth, 
Kovas, 2013; Kovas et al., 2007a; Kovas et al., 2007e; Plomin, Kovas, 2005; 
Krapohl et al., 2014). Однако, несмотря на значительный прогресс в техно-
логиях молекулярной генетики, идентификация конкретных генетических 
факторов, связанных со сложными признаками, продвигается относитель-
но медленно (Plomin, 2013). Поэтому в настоящей главе представлен но-
вый подход к исследованию этих признаков – с использованием данных о 
редких генетических расстройствах. Предполагается, что исследование 
редких генетических патологий, приводящих к нарушению определенных 
когнитивных функций, позволит понять природу нормальной изменчиво-
сти признаков, связанных с обучением. 

 

5.1. Количественные психогенетические исследования  
признаков, связанных с обучением 

 

Несмотря на то, что психология образования долгое время не при-
знавала значимость генетики, сегодня очевидно, что фенотипическая из-
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менчивость черт, связанных с обучением, формируется частично под вли-
янием генетических факторов (Plomin et al., 2013). Количественные гене-
тические исследования показали, что в среднем коэффициенты наследуе-
мости для всех исследованных черт, связанных с обучением, составляют 
около 50% (Plomin et al., 2013).  

Коэффициент наследуемости отражает долю фенотипической меж-
индивидуальной изменчивости в популяции, которая объясняется генети-
ческими различиями. Количественная генетика позволяет оценить отно-
сительный вклад генетических и средовых факторов в изменчивость тех 
или иных признаков. Как известно, количественная изменчивость призна-
ков связана с действием множества генов. Действие генов обладает пре-
имущественно аддитивным характером, т.е. совокупный результат дей-
ствия аллелей в разных локусах равняется сумме их индивидуальных 
вкладов. Если черта формируется под влиянием генов, то наблюдаемое 
фенотипическое сходство между родственниками должно увеличиваться 
пропорционально увеличению степени их родства (Plomin et al., 2013; 
Trzaskowski et al., 2013). Более того, все сложные признаки формируются 
под влиянием множества средовых условий, которые вступают во взаимо-
действие с генетическими факторами.  

Метод близнецов является одним из наиболее распространенных 
способов изучения относительного вклада генетических и средовых фак-
торов в изменчивость тех или иных признаков. Данный метод основан на 
сопоставлении сходства между генетически идентичными монозиготными 
(МЗ) близнецами и между дизиготными (ДЗ) близнецами, которые разде-
ляют в среднем 50% сегрегирующей (варьирующей) ДНК. Большее сход-
ство МЗ близнецов по сравнению с ДЗ близнецами свидетельствует о ге-
нетическом влиянии на измеряемую черту, а относительный вклад гене-
тических факторов в изменчивость выражается в коэффициенте наследу-
емости. 

К настоящему времени накоплено большое количество результатов 
о наследуемости признаков, связанных с обучением, таких как математи-
ческие способности, способности к чтению и общие когнитивные способ-
ности. Результаты одного из первых близнецовых исследований матема-
тических способностей/нарушений, проводившегося на выборке близне-
цов в возрасте от 6 до 12 лет, показали, что наследуемость этого признака 
может быть оценена на уровне 20% (Thompson et al., 1991). В то же время 
другое исследование на выборке близнецов в возрасте от 8 до 20 лет об-
наружило более высокий коэффициент наследуемости для математиче-
ских способностей (90%) (Alarcon et al., 2000). Поскольку математические 
способности как признак меняют свой характер в ходе развития, возмож-
но, что полученные различия в оценках наследуемости связаны с возраст-
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ными особенностями выборок. В разных возрастных периодах когнитив-
ные и мотивационные процессы, связанные с математическими способно-
стями, могут различаться. Возможно, что на разных стадиях развития 
особый вклад вносят различные генетические и средовые факторы, что 
может приводить к различиям в коэффициентах наследуемости в разных 
возрастах. Кроме того, необходимо учитывать, что статистическая мощ-
ность выборок часто недостаточна для прямого сравнения коэффициентов 
наследуемости в разных выборках. Оценки наследуемости также могут 
варьировать в зависимости от характеристик исследуемых популяций 
(например, образовательные программы, культурные нормы).  

В недавних исследованиях, проводившихся на большой выборке 
проекта TEDS (Twin Early Development Study, Исследование раннего раз-
вития близнецов), были получены сходные оценки наследуемости для ма-
тематических способностей/нарушений в различных возрастных перио-
дах. Наследуемость способностей к различным аспектам математики со-
ставляла в среднем от 60 до 70% в возрасте 7, 9, 10, 12 и 16 лет. Средовые 
влияния также оказались значимыми, причем индивидуальная среда (сре-
да, которая делает двух людей, живущих в одной семье, менее схожими 
по измеряемому признаку) имела более сильное влияние, чем общая среда 
(среда, которая приводит к увеличению сходства между двумя людьми, 
живущими в одной семье, по измеряемому признаку) (Kovas et al., 2007b; 
Kovas et al., 2007a; Oliver et al., 2004; Tosto et al., 2014).  

Количественные генетические исследования способностей к чтению 
выявили, как и для способностей к математике, умеренные вклады гене-
тических факторов в разных популяциях и возрастах. Оценки наследуемо-
сти варьировали от 18 до 87% для разных показателей способностей к 
чтению и связанных с ними фенотипов (Bates et al., 2004; Byrne et al., 
2005; Harlaar et al., 2005). Исследования общих когнитивных способно-
стей (g) продемонстрировали, что наследуемость g варьирует от 40% в 
детстве до 80% во взрослом состоянии, линейно возрастая в ходе разви-
тия, причем роль факторов общей среды с возрастом уменьшается 
(Haworth et al., 2010). 

Новый метод для оценки наследуемости – GCTA (Genome Complex 
Traits Analysis – Полногеномный анализ сложных черт) – основан на 
сравнении среднего уровня генетического сходства для большого числа 
однонуклеотидных полиморфизмов (ОНП) и фенотипического сходства в 
парах людей, не являющихся генетическими родственниками, на больших 
выборках (Yang et al., 2010). Подход GCTA опирается на популяционные 
данные, поэтому он свободен от допущений близнецового метода. Резуль-
таты исследований с использованием этого подхода подтверждают уме-
ренный уровень наследуемости признаков, связанных с обучением. Они 
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свидетельствуют, что общие ОНП объясняют примерно 2/3 наследуемо-
сти, получаемой в близнецовых исследованиях (Trzaskowski et al., 2013; 
Yang et al., 2011). Результаты двумерного GCTA-анализа также подтвер-
ждают высокие генетические корреляции между чертами, полученные в 
близнецовых исследованиях: например, генетические корреляции GCTA 
для g и языкового развития, g и математики, g и чтения составили соот-
ветственно 0,81; 0,74 и 0,89 (Trzaskowski et al., 2013). 

Факты, свидетельствующие даже об умеренных влияниях генетиче-
ских факторов на признаки, связанные с обучением, являются основой для 
молекулярно-генетических исследований, направленных на определение 
конкретных генетических вариантов. К тому же поскольку генетические 
корреляции между признаками, связанными с обучением, весьма высоки, 
то генетические факторы для одного признака (например, для математи-
ки) с высокой вероятностью окажутся вовлечены в другие признаки 
(например, чтение). 

 
Локусы количественных признаков (ЛКП)  

и гипотеза генов общего действия 
 

Вопрос о том, имеют ли нарушения способностей к обучению общую 
этиологию с вариативностью способностей в нормальном диапазоне, оста-
ется открытым. Как упоминалось в предыдущем разделе, фенотипическая 
изменчивость всех сложных психологических признаков до определенной 
степени может являться результатом действия общих вариантов ДНК 
(Plomin et al., 2009). Недавние количественные генетические исследования 
установили, что в значительной степени одни и те же генетические факто-
ры оказывают влияние на весь континуум изменчивости способностей к 
обучению. Другими словами, множество вариантов ДНК (полиморфизмов), 
каждый из которых обладает небольшим эффектом, влияет на положение 
конкретного человека на континууме способностей к обучению.  

Если бы все генетические варианты обладали большим влиянием, то 
их эффект являлся бы категориальным и детерминирующим, т.е. все но-
сители определенного варианта ДНК, например снижающего способность 
к обучению, оказывались бы в результате на краю нормального распреде-
ления по данной способности. Подобная модель носит название «одна бо-
лезнь – один ген» (ОБОГ, англ.: One Gene One Disorder – OGOD). Дей-
ствительно, множество серьезных генетических заболеваний, приводящих 
к проблемам в обучении, вызывается единичными редкими мутациями 
(например, фенилкетонурия). Частота встречаемости подобных генетиче-
ских заболеваний очень низка и варьирует от 1:10 000 до 1:100 000. Одна-
ко имеющиеся факты свидетельствуют, что большинство проблем, свя-



М. Родич, Д.А. Гайсина, С. Дохерти, С.Б. Малых, К. Римфелд, Р. Пломин, Ю.В. Ковас 

120 

занных с обучением (распространенные нарушения обучения), не являет-
ся результатом действия единичных редких мутаций, а формируется под 
влиянием множества вариантов ДНК с небольшими индивидуальными 
эффектами (Plomin et al., 1994). Распространенные нарушения способно-
стей к обучению (например, дислексия) встречаются в популяции с часто-
той от 1:10 до 1:20 и представляют собой нижний край нормального рас-
пределения способностей к обучению. Согласно другой модели – QTL 
(Quantitative Trait Locus – локусы количественных признаков) – данные 
признаки возникают под влиянием сложных сочетаний множества рас-
пространенных вариантов ДНК и средовых воздействий (Plomin, Kovas, 
2005). Количественным (сложным) признаком считается любой измеряе-
мый признак, изменчивость которого в популяции объясняется действием 
множества генетических и средовых факторов. Действие локусов количе-
ственных признаков обладает аддитивным характером, и каждый отдель-
ный полиморфный локус вносит очень небольшой вклад в изменчивость 
черты. Таким образом, каждый из аллелей полиморфного локуса, снижа-
ющий способность, является вероятностным фактором риска развития 
нарушений способностей. Хотя модель QTL предполагает небольшие 
вклады множества распространенных генетических вариантов, возможно 
также, что существуют и редкие генетические варианты с небольшими 
вкладами. Кроме того, определенный вклад в фенотипическое разнообра-
зие вносят сложные межгенные и генно-средовые взаимодействия. К тому 
же полиморфные локусы работают плейотропным образом, когда один 
генетический фактор вносит вклад во множество признаков; средовые 
условия также могут работать аналогичным образом. 

Согласно результатам современных исследований, генетические 
влияния на сложные признаки имеют скорее общий, неспецифический 
характер (Plomin, Kovas, 2005). В соответствии с гипотезой о «генах об-
щего действия» общие генетические влияния делятся на три типа.  

Во-первых, способности к обучению (например, способности к ма-
тематике) и распространенные нарушения способностей к обучению 
(например, трудности в изучении математики) испытывают влияние од-
них и тех же генетических и средовых факторов (Kovas et al., 2007d; Petrill 
et al., 2009; Plomin, Kovas, 2005). Следовательно, нарушения в сфере ма-
тематики не следует рассматривать в отрыве от общего континуума мате-
матических способностей. Это означает, что если обнаруживаются гене-
тические и средовые факторы, влияющие на математические способности, 
то значительная их часть влияет и на трудности в изучении математики 
(Plomin et al., 2009). Однако отдельные редкие мутации, например при 
синдроме Дауна или синдроме Вильямса (Bertella et al., 2005; Mazzocco, 
1998; Murphy, Mazzocco, 2008), могут также вносить вклад в нормальную 
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изменчивость математических способностей/нарушений. Далее в этой главе 
данный вопрос рассмотрен подробнее. 

Во-вторых, одни и те же генетические факторы влияют на различ-
ные проблемы обучения (например, трудности в изучении математики и 
нарушения способностей к чтению; Plomin, Kovas, 2005). Постепенно 
накапливающиеся результаты многомерных генетических исследований 
способностей к обучению и их нарушений показывают, что средняя гене-
тическая корреляция (степень, в которой две черты испытывают влияние 
одних и тех же генетических факторов) между показателями языкового 
развития, чтения и математики варьирует от 0,60 до 0,90. Генетические 
корреляции между фактором g и характеристиками, связанными с обуче-
нием, находятся в диапазоне от 0,50 до 0,70 (Plomin et al., 2007; Davis et 
al., 2009a; Plomin, Kovas, 2005). Mножество потенциальных механизмов 
может лежать в основе действия общих генов (Kovas, Plomin, 2005). 

В-третьих, одни и те же генетические факторы влияют на различные 
аспекты способностей (Kovas et al., 2007c; Plomin, Kovas, 2005). Как пока-
зывают результаты исследований, различные аспекты чтения (например, 
беглость и понимание; Bishop, 2001), математики (например, вычислитель-
ные и пространственные аспекты математики; Kovas et al., 2007a; Plomin, 
Kovas, 2005) и языка (например, письмо и речь; Kovas et al., 2007a) в значи-
тельной степени связаны с действием общих генетических факторов. Все 
три аспекта гипотезы «генов общего действия» будут подтверждены, когда 
будут идентифицированы конкретные генетические варианты, связанные с 
изменчивостью способностей/нарушений к обучению. 

 
 

5.2. Молекулярно-генетические исследования признаков, 
связанных с обучением 

 
Геном человека был полностью расшифрован в 2001 г., почти через 

пятьдесят лет после того, как Джеймс Уотсон и Фрэнсис Крик открыли 
структуру ДНК. С тех пор наши познания в генетике человека значитель-
но расширились, однако идентификация генетических вариантов, отвеча-
ющих за наследуемость сложных количественных признаков, продвигает-
ся довольно медленно (Plomin, 2013b; Visscher et al., 2012). 

Геном человека содержит полный набор генетической информации, 
которая хранится в виде последовательности дезоксирибонуклеиновой кис-
лоты (ДНК) в 23 парах хромосом. ДНК представляет собой двойную спи-
раль из трех миллиардов пар нуклеотидов четырех типов: аденин (А), ти-
мин (Т), цитозин (Ц) и гуанин (Г). Значительная доля последовательности 
человеческого генома (более 99%) одинакова для всех людей. Существует 
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несколько типов генетических вариаций. Наиболее распространенным ти-
пом вариативности ДНК являются однонуклеотидные полиморфизмы 
(ОНП), которые составляют 90% генетических вариаций. В отличие от не-
изменяемых ДНК-локусов ОНП представляет собой ДНК-локус, в котором 
разные люди различаются по одному нуклеотиду. Например, один и тот же 
фрагмент ДНК, расшифрованный у двух разных людей, – AGAACCTA и 
AGAACTTA – различается на один нуклеотид. В данном случае ОНП имеет 
два разных аллеля (альтернативных варианта локуса): аллель С и аллель Т. 
Почти все распространенные ОНП являются двухаллельными (локус имеет 
либо один, либо другой аллель, в нашем примере – С или Т). Частота алле-
лей одного полиморфизма в популяции обычно различается: один аллель 
встречается более часто (major allele, главный аллель), а второй – менее ча-
сто (minor allele, редкий аллель). Любой полиморфизм с частотой встречае-
мости редкого аллеля 5% и более считается распространенным (common) 
полиморфизмом. ОНП могут приводить к функциональным последствиям, 
например к замене аминокислоты в молекуле белка, изменениям в стабиль-
ности транскрипции мРНК и т.д. (Bush & Moore, 2012). Миллионы ОНП в 
геноме человека могут использоваться в молекулярно-генетических иссле-
дованиях сложных признаков. Далее рассматриваются два молекулярно-
генетических подхода для установления конкретных генетических факто-
ров, вносящих вклад в формирование сложных признаков. 

 

Исследования сцепления 
 

При анализе сцепления изучаются участки генома, которые могут 
быть связаны с различными сложными признаками (Visscher et al., 2012). 
Как правило, в выборку включается несколько поколений семей, часть 
членов которых обладают определенным признаком (например, дислекси-
ей). Задачей данного метода является идентификация генетических мар-
керов, которые наследуются лишь теми членами семьи, у которых прояв-
ляется данный признак (Plomin et al., 2013). Однако бывает сложно найти 
большие семьи, в которых несколько поколений доступны для исследова-
ния. Кроме того, метод сцепления не обладает достаточной статистиче-
ской мощностью для выявления множественных генетических вариантов 
с небольшими вкладами (Risch, Merikangas, 1996). Это ограничение мож-
но обойти, если изучать большее число небольших семейных групп, 
например, состоящих из детско-родительских триад (Plomin, 2013b). На 
сегодняшний день при помощи метода сцепления удалось найти несколь-
ко генов для признаков, связанных с обучением, таких как дислексия 
(de Kovel et al., 2008; Fisher et al., 2002a; König et al., 2011; Smith et al., 
1983) и синдром дефицита внимания и гиперактивности (Jiang et al., 2001; 
Saviouk et al., 2011; Vandenbergh et al., 1992). 
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Исследования ассоциаций 
 

Исследования генетических ассоциаций направлены на установле-
ние связей между генетическими вариантами и сложными признаками. 
Если определенный аллель полиморфизма встречается у людей с выра-
женным признаком выше случайной частоты, то это свидетельствует об 
ассоциации такого аллеля с данным признаком. Существует два распро-
страненных подхода к изучению генетических ассоциаций: исследование 
генов-кандидатов и полногеномный анализ ассоциаций (Genome-Wide 
Association Studies – GWAS). 

Подход с генами-кандидатами может применяться для установления 
генетических вариантов с небольшим эффектом. Однако он ограничен 
уже имеющейся информацией о биологии определенного признака. Необ-
ходимо априорное знание биологических механизмов исследуемого при-
знака для того, чтобы выбрать потенциальный ген-кандидат. Набор поли-
морфных маркеров (например, ОНП) этого гена составляется на основе 
ряда критериев (например, эффект полиморфизма на структуру белка) 
(Kwon, Goate, 2000). Далее каждый из выбранных полиморфных маркеров 
генотипируется у всех участников исследования. Затем проводится анализ 
ассоциаций: насколько носители разных генотипов обладают разной вы-
раженностью признака (например, способность к чтению), или при нали-
чии диагностируемого признака (например, дислексия) сравниваются ча-
стоты генотипов между группами людей с наличием данного признака и 
группами людей, не имеющих данного признака (контрольная группа) 
(Cordel, Clayton, 2005). 

Метод ассоциаций генов-кандидатов широко используется при ис-
следовании когнитивных способностей. Результаты ряда исследований 
показали, что ген рецептора D2 дофамина (DRD2), ген катехол-О-
метилтрансферазы (COMT) и ген нейротрофического фактора мозга 
(BDNF) играют важную роль в биологическом обеспечении познаватель-
ных процессов (Payton, 2009). Другие возможные гены-кандидаты когни-
тивных способностей связаны с регуляцией метаболизма: например, гены, 
обеспечивающие сигнальный путь инсулина, или гены-регуляторы жиро-
вого и глюкозного обменов, связанных с когнитивными изменениями при 
старении (Broughton, Partridge, 2009; Rodgers et al., 2005). 

Целый ряд исследований с использованием метода анализа ассоциа-
ций посвящен изучению нарушений способностей к чтению. Одним из 
генов-кандидатов является ген подверженности дислексии 1 (DYX1C1). 
Однако связь между этим геном и нарушениями чтения не была подтвер-
ждена в недавнем метаанализе (Tran et al., 2013). Другие гены-
кандидаты – KIAA0319, DCDC2 и CMIP – также изучались в исследова-
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ниях нарушений способностей к чтению. Было обнаружено, что ген DCDC2 
связан именно с нарушениями чтения, тогда как варианты генов CMIP и 
KIAA0319 связаны с нормальным спектром способностей к чтению 
(например, чтение отдельных слов и правописание) (Scerri et al., 2011). 

К сожалению, недостаточное знание о нейронных, физиологических 
и биохимических механизмах других признаков, связанных с обучением, 
ограничивает исследования генов-кандидатов. Кроме того, данный подход 
не всегда является оптимальным для исследования сложных количествен-
ных признаков, поскольку, как предполагается, они находятся под влия-
нием множества генов с небольшими эффектами.  

Другой, относительно новый подход к изучению сложных призна-
ков – полногеномный анализ ассоциаций – не опирается на гипотезы о 
конкретных генах, а использует сканирование всего генома человека. Та-
кой подход основан на одновременном изучении связей сотен тысяч ДНК-
маркеров с признаком и представляет собой мощный инструмент для по-
иска генетических вариантов с небольшими эффектами (Hirschhorn, Daly, 
2005). Этот подход стал возможен благодаря разработанной технологии 
ДНК-микрочипов («генетических чипов»). Существуют также базы дан-
ных (например, ‘The International HapMap consortium’ и ‘Thousand 
genomes consortium’), содержащие детальную информацию об ОНП, 
включая карты их расположения в геноме. Указанные данные могут быть 
использованы для «вычисления» ОНП, которые не могли быть генотипи-
рованы в конкретной выборке (Plomin, Schalkwyk, 2007). 

На сегодняшний день проведено лишь несколько полногеномных 
анализов ассоциаций признаков, связанных с обучением. В одном из пер-
вых исследований общих когнитивных способностей (g) на выборке        
7-летних детей были выявлены ассоциации с 4 ОНП. Объединенные вме-
сте, эти эффекты объясняли ~0,3% фенотипической изменчивости g 
(Butcher et al., 2005b). Такой же набор ОНП оказался ассоциирован с g у 
двухлетних детей, что указывает на относительно стабильный характер 
генетического влияния на g в течение жизни. В полногеномном анализе 
ассоциаций способностей и нарушений чтения было идентифицировано 
10 ОНП и была получена кумулятивная оценка их эффектов на данный 
признак (Meaburn et al., 2008). Полногеномный анализ ассоциаций мате-
матических способностей и расстройств на выборке 10-летних детей вы-
явил ассоциацию с 10 ОНП. Совместные эффекты этих ОНП объясняли 
~3% фенотипической изменчивости математической способности. Более 
того, дети, которые являлись носителями 10 или более аллелей риска, с 
большей вероятностью оказывались в нижнем крае распределения (< 15% 
нормального распределения) (Docherty et al., 2010). Полученные факты 
свидетельствуют в поддержку гипотезы о локусах количественных при-
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знаков, которая предполагает, что на признак влияет множество генетиче-
ских вариантов с небольшими эффектами. 

Несмотря на то, что полногеномный анализ ассоциаций представля-
ет собой мощный инструмент для исследования генетической архитекту-
ры сложных признаков, обнаруживаемые данные не всегда реплицируют-
ся. Анализ сотен тысяч генетических маркеров связан с высоким риском 
ложноположительных результатов. Воспроизведение результатов на 
больших независимых выборках является золотым стандартом любого 
GWAS-исследования (Chabris et al., 2011;Visscher et al., 2010).  

 
5.3. От редких генетических синдромов к нормальной 
изменчивости признаков, связанных с обучением 

 
В недавнем исследовании мы использовали новый подход к поиску 

генетических факторов, которые вносят вклад в индивидуальные различия 
признаков, связанных с обучением. В рамках этого подхода изучаются 
участки генома, связанные с редкими генетическими синдромами, харак-
теризующимися когнитивными нарушениями. Такой подход основан на 
предположении, что распространенные генетические варианты на участ-
ках генома, которые повреждаются в результате хромосомных мутаций 
(например, делецией или дупликацией хромосомы или ее частей), могут 
иметь отношение к нормальной изменчивости когнитивных способностей. 
Ниже приведены описания генетических синдромов, связанных с матема-
тикой и другими когнитивными расстройствами, и представлены резуль-
таты исследования с использованием этого нового подхода, направленно-
го на идентификацию генетических факторов, связанных с математиче-
скими способностями/расстройствами (Rodic et al., in press).  

 
Синдром Прадера–Вилли 

 
Синдром Прадера–Вилли (СПВ) – редкое генетическое заболевание 

с частотой встречаемости в популяции около 1:8 000–16 000 у новорож-
денных (Whittington et al., 2001). Основной причиной СПВ (70% всех слу-
чаев СПВ) служит потеря хромосомного участка 15q11-13, полученная от 
отца, и/или нарушение экспрессии генов на этом участке. В одном иссле-
довании было показано, что участок малых ядрышковых РНК (snoRNA), 
связанный с процессами метилирования (регуляцией экспрессии генов), 
также ассоциирован с СПВ (Sahoo et al., 2008). 

Синдром Прадера–Вилли характеризуется множеством нарушений 
развития, таких как задержка психомоторного развития, полифагия (лиш-
ний вес в связи с ненасыщаемым аппетитом), задержка умственного раз-
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вития, обсессивно-компульсивное поведение, истерики и гипогонадизм 
(снижение или отсутствие секреции половых гормонов) (Varela et al., 
2005). Все носители СПВ в той или иной степени страдают умственной 
отсталостью (IQ: 60–70; Cassidy, 1997), испытывают трудности в обуче-
нии, их академические достижения могут быть ниже, чем ожидается при 
их уровне умственных способностей (Curfs et al., 1991).  

У людей с СПВ наблюдаются нарушения краткосрочной слуховой 
памяти, внимания и абстрактного мышления. Наиболее серьезные трудно-
сти они испытывают в деятельности, связанной со всеми аспектами мате-
матики (Sulzbacher et al., 1981). В исследовании различных компонентов 
математических и нематематическими способностей (тест Векслера) у 
людей с СПВ наименьшие значения были показаны по шкалам «арифме-
тика» и «повторение цифр». При сравнении всех показателей теста Векс-
лера у людей с СПВ и контрольной группы с таким же уровнем интеллек-
та только показатели арифметических субтестов были значимо ниже у 
людей с СПВ. Эти результаты свидетельствуют, что низкий уровень IQ 
может являться не единственной причиной нарушения математических 
способностей (Bertella et al., 2005). 

Несмотря на низкие способности к математике, у людей с СПВ 
наблюдаются относительно высокие способности к чтению и зрительно-
пространственные способности (Cassidy, 1997). Например, они получают 
более высокие оценки в решении пространственных задач по сравнению с 
подобранными по уровню IQ выборками людей с неклассифицируемой 
умственной отсталостью (Dykens, 2002).  

Интересно, что люди с СПВ обнаруживают высокие способности при 
сборке пазлов, в среднем достигая результатов вдвое выше, чем обычные дети 
(Dykens, 2002). Одно из возможных объяснений преимущества в решении за-
дач на собирание пазлов состоит в том, что они любят это занятие и проводят 
за ним много времени. Действительно, замечено, что удовольствие от игры в 
пазлы является одним из наиболее мощных предикторов успеха в их решении 
(Dykens, 2002). Кроме того, у них наблюдаются обсессивно-компульсивные 
симптомы: они часто испытывают потребность в симметричности, точности и 
«чтобы все было правильно» (Dykens, Kasari, 1997). Люди с СПВ также пере-
игрывают представителей контрольной выборки в задаче по аналоговой чис-
ловой шкале, которая опирается на зрительно-пространственные способности 
(Semenza, 2008). Однако их преимущества в решении этой задачи не могут 
объясняться тренировкой, как в случае с пазлами. Полученные результаты 
свидетельствуют о том, что причины исключительных достижений носителей 
СПВ в решении зрительно-пространственных задач не объясняются только 
тренировкой, получаемым удовольствием от решения задач или обсессивной 
симптоматикой (Semenza, 2008). 
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Синдром Вильямса 
 

Синдром Вильямса (СВ) – генетическое расстройство, вызываемое 
микрогенетической делецией на длинном плече 7-й хромосомы (7q11.23), 
при котором на данном участке выпадает 25–28 генов (Ewart et al., 1993). 
Частота встречаемости СВ – 1:20 000 у новорожденных (Morris et al., 1988).  

Для людей с СВ характерны «эльфийское» лицо с плоской перено-
сицей, склонность к сердечно-сосудистым заболеваниям и проблемы со 
слухом. Они отличаются приподнятым настроением, легкостью в обще-
нии с незнакомцами и хорошо развитыми речевыми навыками. Кроме то-
го, для них характерны тревожность, фобии и синдром дефицита внима-
ния и гиперактивности (СДВГ). У людей с СВ наблюдаются сниженные 
умственные способности (IQ = 40–90) и проблемы с обучением (Howlin et 
al., 1998). Как правило, у них очень плохие способности к математике, 
числовые навыки, планирование и решение задач, а также зрительно-
пространственная долговременная и пространственная рабочая память. 
В то же время такие навыки, как устная речь и узнавание окружающих, 
развиты хорошо (Ansari et al., 2003; Bellugi et al., 1998; Mesulam, 1982). 

Исследования выявили, что у детей и взрослых с СВ некоторые ас-
пекты математических и числовых способностей развиты хуже, чем дру-
гие. Например, особые проблемы наблюдаются с приблизительной оцен-
кой больших количеств, в то время как проблем с оценкой маленьких ко-
личеств не наблюдается (Paterson et al., 2006; Van Herwegen et al., 2008). 
Это неудивительно, поскольку приблизительная оценка больших коли-
честв опирается в значительной мере на зрительно-пространственные 
навыки, которые особенно слабы у людей с СВ (Dehaene et al., 1998). 
С другой стороны, оценка маленьких количеств (subitising) опирается в 
большей степени на вербальные навыки, которые у людей с СВ относи-
тельно высокие (Ansari et al., 2007).  

Исследования мозга носителей СВ показывают уменьшенный объем 
серого вещества и пониженную активацию в теменных зонах, т.е. в тех 
областях, которые включены в обработку величин и связаны со зритель-
но-пространственными способностями и зрительным вниманием. Однако, 
несмотря на проблемы в математике, люди с СВ демонстрируют хорошие 
результаты в задачах на чтение чисел и могут использовать свои относи-
тельно высокие вербальные навыки для улучшения достижений в реше-
нии математических задач (O’Hearn, Luna, 2009).  

На основе обзора синдромов Вильямса и Прадера–Вилли и их ко-
гнитивных профилей можно предположить, что генетические участки, 
связанные с этими синдромами, содержат генетические варианты, ассоци-
ированные с нормальной изменчивостью когнитивных черт, например ма-
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тематических, числовых и пространственных способностей. Мы провели 
анализ ассоциаций генетических маркеров в этих регионах с различными 
когнитивными способностями в различных возрастах. Мы использовали 
генотипические и фенотипические данные выборки 3154 12- и 16-летних 
участников исследования раннего развития близнецов (Twin Early Devel-
opment Study – TEDS) (Oliver, Plomin, 2007). Выборка TEDS является ре-
презентативной для популяции Великобритании (Harlaar et al., 2005). Из 
выборки были исключены дети, у которых имелись серьезные медицин-
ские проблемы или специфические хромосомные аномалии. С целью 
снижения генетической гетерогенности выборки в анализ были включены 
лишь участники европейского происхождения, у которых родной язык 
английский. В зависимости от доступности данных для изучаемого фено-
типа размер выборки варьировал от 1 112 (для g в 16 лет) до 2 906 человек 
(для сложного показателя по математике в 12 лет). Всего было проанали-
зировано 12 фенотипов, связанных с математическими способностями, 
пониманием числа и ориентацией в пространстве, и g: три фенотипа, свя-
занных с математикой, – «Понимание числа», «Нечисловые процессы» и 
«Счет и знание», которые основаны на требованиях образовательного 
стандарта Великобритании; три фенотипа, связанных с пространственны-
ми способностями («Блоки Корси», «Собирание пазлов» и «Скрытые фи-
гуры»); и g, основанный на двух вербальных («Общая осведомленность» и 
«Словарный тест») и двух невербальных заданиях («Завершение карти-
нок» и «Стандартные прогрессивные матрицы Равена»). Данные собира-
лись в возрасте 12 и/или 16 лет различными методами, включая отчеты 
учителей и интернет-тестирование. 

Для генотипирования более 700 000 ОНП были использованы гене-
тические микрочипы Affymetrix GeneChip 6.0. Дополнительно была про-
ведена процедура «импутирования» с использованием программы 
IMPUTE, версия 2 (Howie et al., 2009), на данных генотипирования после 
применения процедуры контроля качества и с использованием данных про-
екта 1 000 геномов. Из «импутированных» SNPs только те, которые имели 
информационое значение ≥ 0,98, были включены в анализ. Критерии кон-
троля качества генотипирования были стандартными: исключались все 
ОНП с частотой менее 5%, все случаи с потерей данных более 2% и все 
ОНП с частотой генотипов, не соответствующих распределению Харди–
Вайнберга (p < 10–6). Всего для анализа было доступно более 1 млн ОНП 
(как генотипированных, так и вычисленных из генома). В анализ были 
включены все доступные ОНП на участках, связанных с генетическими 
синдромами: ~3 544 ОНП на участке 7q11.22 (синдром Вильямса) и ~11 000 
ОНП на участке 15q11-13 (синдром Прадера–Вилли). 
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Генетический анализ ассоциаций ОНП проводился с использовани-
ем линейных регрессионных моделей в программе PLINK (Purcell et al., 
2007). Пол и этническое происхождение были включены в модель в каче-
стве со-переменных. На первом этапе анализ ассоциаций проводился для 
трех фенотипов, связанных с математикой, в возрасте 12 лет. На втором 
этапе анализировались три фенотипа, связанных с пространственными 
способностями и общими когнитивными способностями (g), для того что-
бы проверить, специфичны ли обнаруженные ассоциации для математики 
или же они являются более общими. На третьем этапе анализировались 
математические и другие фенотипы в 16 лет, чтобы установить, насколько 
ассоциации характерны для конкретного возраста. Полученные результа-
ты были скорректированы с учетом поправки на множественные тесты с 
помощью специальной программы (Genetic Type I error calculator, GEC; Li 
et al., 2012). Скорректированные таким образом значения p составили: 
p = 0,000014 для участка синдрома Вильямса, p = 0,0000045 для участка 
синдрома Прадера–Вилли. 

В результате статистически значимых генетических ассоциаций (по-
сле поправки на многочисленное сравнение) не было выявлено. Попытки 
реплицировать результаты для наиболее значимых ассоциаций ОНП для раз-
ных фенотипов в разных возрастах не увенчались успехом. Оценка статисти-
ческой мощности с помощью Genetic Power Calculator (Purcell, 2003) показа-
ла, что наша наибольшая выборка (N = 2 906) обладала мощностью 85%, 
чтобы выявить 0,5%-ный эффект ОНП (при уровне значимости p < 0,05). 

Итоги работ свидетельствуют, что распространенные генетические 
варианты в регионах, вовлеченных в синдромы Вильямса и Прадера–
Вилли, не вносят значимого вклада в наследуемость фенотипов, изучае-
мых в данном проекте. Подобно результатам более ранних исследований 
(Butcher et al., 2006; Docherty et al., 2010), а также по другим количествен-
ным признакам, интеллект и пространственные способности находятся 
под влиянием множества генетических факторов с маленьким эффектом 
(QTLs). Однако недостаток статистической мощности не позволяет вы-
явить данные эффекты. В будущих исследованиях необходимо использо-
вать большие выборки, чтобы решить рассматриваемую проблему. 

Таким образом, полученные результаты отражают «проблему поте-
рянной наследуемости» («missing heritability» problem) – несоответствие 
между оценками наследуемости в количественных генетических исследо-
ваниях и размерами вкладов генетических факторов в молекулярно-
генетических исследованиях. Для проблемы «потерянной наследуемости» 
предлагается множество потенциальных объяснений, таких как недоста-
точная статистическая мощность выборок, не позволяющая оценить вкла-
ды еще меньшего размера, существование очень редких вариантов с 
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большими или маленькими размерами эффектов, межгенные и генно-
средовые взаимодействия (Plomin et al., 2013). 

 
Заключение 

 
Психогенетические исследования вносят существенный вклад в по-

нимание этиологии сложных признаков, связанных с обучением. Эти ис-
следования показали, что индивидуальные различия всех черт, связанных 
с обучением, в определенной степени основаны на генетической изменчи-
вости и что распространенные полиморфные генетические варианты 
(QTLs) вносят небольшие вклады в данные признаки. Кроме того, QTLs 
часто работают по принципу «общего действия», т.е. они вносят вклад в 
индивидуальные различия на всем континууме нормального распределе-
ния способностей к обучению (Docherty et al., 2010; Kovas et al., 2007c; 
Plomin, Kovas, 2005). 

С дальнейшим развитием молекулярной генетики полногеномное 
секвенирование приведет к идентификации как распространенных, так и 
редких генетических вариантов. В 2010 г. британский фонд «Wellcome 
Trust» запустил проект «10 000 геномов», который позволит определить 
исключительно редкие генетические варианты. До тех пор, пока расшиф-
ровка целого генома не станет распространенной практикой, подходы, 
подобные вышеописанным, обращение к генетическим участкам, связан-
ным с редкими генетическими расстройствами, могут оказаться весьма 
продуктивными в области исследования генетики сложных признаков. 
Понимание генетических механизмов изменчивости признаков, связанных 
с обучением, может привести к оптимизации процессов обучения. 
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Введение 

 
Стремление к познанию собственного «Я» имеет долгую историю 

в философии всего мира (как на Востоке, так и на Западе). В психологии, 
напротив, понятие «Я» не занимало подобающего места до того момен-
та, пока в 1890 г. Вильям Джеймс не отвел ему целую главу в своей 
классической работе «Принципы психологии» (James, 1890). С этого 
момента «Я» становится самым изучаемым предметом в психологиче-
ской науке (Tesser, 2000), особенно начиная с 1960-х гг. В настоящей 
главе представлен обобщающий обзор литературы, посвященной изуче-
нию самоуважения и я-концепции, основных компонентов «Я» с точки 
зрения психогенетики. 

Я-концепция отвечает на вопрос: «Кто я?» и представляет собой ко-
гнитивный компонент «Я», в то время как самоуважение отвечает на во-
прос: «Что я чувствую о том, кто я?» и отражает эмоциональный компо-
нент «Я». Таким образом, я-концепция определяется как восприятие себя 
(Hoelter, 1985; Shavelson et al., 1976; Watkins, Dhawan, 1989), а самоуваже-
ние – как эмоциональная оценка самого себя (Brown, 2007). И я-кон-
цепция, и самоуважение строятся на двух основаниях: социальном взаи-
модействии и личностных качествах (Cooley, 1902; James, 1890; Mead, 
1913; Rosenberg, 1965). Я-концепция считается многомерной и иерархич-
ной: общая я-концепция занимает верхнее положение в иерархии, тогда 
как академическая и неакадемическая я-концепции находятся на среднем 
уровне. Далее, академическая я-концепция разделяется на математиче-
ский и лингвистический компоненты, в то время как неакадемическая      
я-концепция включает в себя социальный, эмоциональный и физический 
аспекты (Marsh, 1990; Marsh, Shavelson, 1985; Shavelson et al., 1976). Ана-
логично самоуважение может быть охарактеризовано как многомерная и 
иерархичная система, на вершине которой находится общее самоуваже-
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ние, а самоуважение и самооценка в различных сферах жизни находятся 
на нижних уровнях (Brown, 2007). 

Разумеется, возможны разные объяснения корреляции между я-кон-
цепцией и самоуважением. Действительно, термины «я-концепция» и са-
моуважение часто используются как взаимозаменяемые; при этом общие 
и специфичные аспекты я-концепции корреспондируют соответствующим 
общим и специфическим аспектам самоуважения (Baumeister et al., 2003; 
Marsh et al., 1988; Pelham, Swann, 1989; Shavelson et al., 1976). Однако не 
стоит считать, что эти понятия в действительности совпадают. Восприя-
тие себя может быть связано, а может быть не связано с эмоциональной 
самооценкой (например, «Я спокойный человек»). Таким образом, я-кон-
цепция и самоуважение могут быть рассмотрены как сходные понятия, но 
при этом остаются несхожими. Существующие исследования я-концепции 
обычно имеют дело с ее различными аспектами, в то время как самоува-
жение обычно рассматривается на общем уровне. В соответствии с этим 
подходом в данной главе мы анализируем общее самовосприятие как са-
моуважение, тогда как специфические самовосприятия или оценки опре-
деляются как я-концепция. Более того, мы исследуем и самоуважение, и  
я-концепцию как конструкты, которые отражают стабильные индивиду-
альные различия «Я» (как черта, а не состояние). 

Количество исследований, посвященных изучению самоуважения и 
я-концепции, значительно выросло за последние полвека. На момент под-
готовки данной главы в базе данных PsycINFO встречалось более 
40 000 упоминаний хотя бы одного из этих понятий. К нынешнему мо-
менту исследования показали, что самоуважение и я-концепция статисти-
чески предсказывают качество отношений человека с другими людьми, 
академическую успеваемость и психологическое благополучие (Diener, 
Diener, 1995; Larson et al., 1998; Pottebaum et al., 1986). В последние два-
дцать лет исследователи начали изучать генетические и средовые источ-
ники индивидуальных различий самоуважения и я-концепции, принимая 
во внимание их значимость и стабильность (Greenier et al., 1995). 
В настоящей главе мы представим обзор психогенетических исследований 
самоуважения и я-концепции и дадим обобщение по факторам, ответствен-
ным за индивидуальные различия в каждом из них. Сначала проанализиру-
ем литературу по самоуважению, а затем – по я-концепции. Для каждого 
конструкта сначала будет рассмотрена роль наследственности, затем при-
рода его стабильности и, наконец, этиология его связи с другими конструк-
тами. В заключении мы сформулируем основные выводы, обозначим огра-
ничения существующих исследований и наметим пути для дальнейшего 
изучения. 
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6.1. Самоуважение 
 

Наследуемость самоуважения 
 

С помощью методов психогенетики исследователи изучают роль 
генетических и средовых факторов в индивидуальных различиях в само-
уважении. На основе сравнения сходства моно- (МЗ) и дизиготных (ДЗ) 
близнецов в изучаемых признаках психогенетические исследования поз-
воляют разложить дисперсию данного признака и связь между различ-
ными признаками на аддитивные генетические (А), неаддитивные гене-
тические (D) / общесредовые (С) и индивидуально средовые (Е, вклю-
чающие в себя также ошибку измерения) компоненты (Plomin et al., 
2012). МЗ близнецы имеют 100% общих генов, в то время как сегреги-
рующие гены ДЗ близнецов идентичны примерно на 50% в случае адди-
тивных генетических влияний и примерно на 25% – в случае доминант-
ных. В случае, когда близнецы растут вместе, большее сходство МЗ по 
сравнению с ДЗ близнецами объясняется их большим генетическим 
сходством. Другими словами, это означает, что изучаемый признак 
наследуется. Неаддитивное генетическое влияние может иметь место, 
когда внутрипарные ДЗ близнецовые корреляции более чем в два раза 
ниже, чем МЗ корреляции, тогда как влияние общесредовых факторов 
обнаруживается, когда внутрипарные ДЗ-близнецовые корреляции пре-
вышают половину МЗ корреляций. Термин «наследуемость» обозначает 
процент дисперсии данного признака (или связи между признаками), 
объясняемый генетическими факторами. В то время как общая среда 
вносит вклад в сходство между близнецами, растущими в одной семье, 
индивидуальная среда вносит вклад в их уникальность. 

В ранних исследованиях было показано умеренное влияние генетиче-
ских факторов на самоуважение (таблица). МакГуайер и соавт. изучили 
общую оценку собственной значимости у 720 пар однополых родственни-
ков (включая близнецов, братьев и сестер, сводных братьев и сестер, у ко-
торых один родитель общий, и сводных братьев и сестер, не имеющих 
кровного родства) в возрасте от 9 до 18 лет (McGuire et al., 1994). Корреля-
ция между МЗ близнецами (r = 0,32) была заметно выше, чем корреляции в 
других группах родственников (например, rДЗ = 0,03, rполные сибсы = –0,02). 
Показатель наследуемости для общей оценки собственной значимости со-
ставил 29%, хотя и оказался статистически незначимым.  
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Средовое влияние на оценку собственной значимости в основном бы-
ло обусловлено действием факторов индивидуальной среды. По данным 
другого исследования (Нидерхайзер и МакГуайра, 1994), наследуемость 
для самоуважения у детей 9 лет была умеренная (49%, статистически не-
значимая) и отсутствовала (0%) у детей 10 лет. 

Отсутствие статистической значимости и стабильности результатов 
для разных возрастов может быть связано с размером выборки, который 
уменьшился с 109 пар в 7 лет до 58 пар в 10 лет. В лонгитюдном исследо-
вании с участием 738 женских близнецовых пар в возрасте от 17 до 55 лет 
было выявлено значимое влияние генетических факторов на самоуважение 
(Roy et al., 1995). Показатель наследуемости был равен 40% в первом заме-
ре и 36% при повторном замере (проводимом в среднем через 16 месяцев). 
Средовое влияние в основном объяснялось действием факторов индивиду-
альной среды. К. Кендлер и соавт. (1998) представили наиболее надежные 
данные, проведя исследование на выборке более 3 000 близнецовых пар в 
возрасте от 18 до 60 лет. Было найдено, что вариативность самоуважения 
объясняется генетическими факторами и факторами индивидуальной сре-
ды. Более того, генетические факторы для мужчин и женщин были иден-
тичны с небольшим различием в размере эффекта (для женщин – 32%; для 
мужчин – 29%). Умеренная наследуемость самоуважения была зафиксиро-
вана также в других культурах. В исследовании с участием 81 пары япон-
ских близнецов (50 МЗ и 31 ДЗ) было установлено, что генетические фак-
торы объясняют около 49% вариативности признака, остальные 51% объ-
ясняются влиянием индивидуальной среды (Kamakura et al., 2001). 

В других исследованиях были получены сходные результаты 
(см. таблицу). С помощью шкалы самоуважения Розенберга была найдена 
умеренная наследуемость самоуважения в выборке 100 пар японских 
близнецов подросткового возраста (Kamakura et al., 2007). Исследование 
проводилось в два замера с промежутком в 1,3 года (в первом замере ко-
эффициент наследуемости составил 31%, во втором – 49%). Оставшаяся 
часть вариативности объяснялась влиянием факторов индивидуальной 
среды. В другом близнецовом исследовании с участием финских близне-
цов уровень наследуемости самоуважения составил 62% для мальчиков и 
40% для девочек в возрасте 14 лет, в то время как в возрасте 17 лет пока-
затель уменьшился до 48% для мальчиков и 29% для девочек (Raevuori et 
al., 2007). Прослеживая 741 пару близнецов на протяжении более семи 
лет, Ч. Джонасэйнт (2010) установил, что наследуемость самоуважения 
умеренная (42,5 и 45%) в подростковом возрасте (средний возраст – 14,9 и 
16,5 года соответственно) и снижается до 13% в период ранней взросло-
сти (средний возраст 21,8 года) (Jonassaint, 2010). 
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Обобщая, можно сказать, что cамоуважение характеризуется уме-
ренной наследуемостью (в среднем 38%). Влияние индивидуальной среды 
на cамоуважение весьма велико (в среднем 57%). Влияние общей среды в 
большинстве случаев незначимо. Одни и те же генетические факторы от-
вечают за наследуемость самоуважения у мужчин и женщин, хоть и в раз-
личной степени. И, наконец, степень наследуемости самоуважения варьи-
рует в различных возрастных группах. 

 
Природа стабильности самоуважения 

 
Как личностная особенность самоуважение у большинства людей 

остается относительно стабильным на протяжении жизни (Robins, 
Trzesniewski, 2005), хотя это чувство собственного достоинства может из-
меняться в зависимости от жизненных событий и обстоятельств (Burke, 
1980; Campbell, Tesser, 1985; Wells, Marwell, 1976). С помощью много-
мерного психогенетического анализа была изучена роль генетических и 
средовых факторов в стабильности и изменчивости самоуважения на про-
тяжении жизни. В таких исследованиях для двух или более признаков 
(или одного и того же признака в различные периоды времени) рассчиты-
вается межпризнаковая межблизнецовая корреляция, т.е. вычисляется 
корреляция между признаком 1 (или замером 1) у близнеца и признаком 2 
(или замером 2) у его со-близнеца, что позволяет определить степень 
сходства у близнецовых пар между разными признаками. Таким образом, 
может быть определено, какой процент связи между признаками (или од-
ним признаком в различные интервалы времени) объясняется общими ге-
нетическими влияниями, т.е. двумерной/многомерной наследуемостью. 
Аналогично могут быть вычислены двумерные/многомерные влияния 
общей и индивидуальной среды. Другой вид анализа, вычисляющий гене-
тические, общесредовые и индивидуально-средовые корреляции, позволя-
ет определить, в какой степени две измеряемые черты находятся под вли-
янием одних и тех же генов, факторов индивидуальной или общей среды 
соответственно. 

Как уже упоминалось ранее, М. Рой и соавт. (1995) измеряли само-
уважение дважды. Их анализ показал, что стабильность самоуважения во 
времени на 53% объясняется действием генетических факторов, что пре-
вышает коэффициент наследуемости самоуважения в каждом из времен-
ных промежутков (средняя наследуемость – 38%) (Roy et al., 1995). Со-
гласно данным лонгитюдного исследования общего самоуважения, прове-
денного на подростковой выборке, практически вся фенотипическая ста-
бильность общего самоуважения у подростков на протяжении 2,6 года 
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объяснялась генетическими факторами, в то время как факторы индиви-
дуальной среды были ответственны за изменение в самоуважении 
(McGuire et al., 1999). Похожие данные были получены на японской под-
ростковой выборке, где генетические факторы объясняли 75% стабильно-
сти признака (Kamakura et al., 2007). Кроме того, Ч. Джонасэйнт обнару-
жил, что стабильность самоуважения на протяжении трех замеров облада-
ла более высокой наследуемостью (75%), чем каждое единичное измере-
ние самоуважения (Jonassaint, 2010).  

В упомянутом ранее исследовании изучались также половые различия 
в этиологии стабильности самоуважения (Raevuori et al., 2007). Фенотипиче-
ская корреляция (r = 0,44) между замерами в 14 и 17 лет у мальчиков в ос-
новном объяснялась генетическими факторами (82%), у девочек корреляция 
(r = 0,46) лишь в умеренной степени объяснялась действием генетических 
факторов (31%). Влияние средовых факторов также различалось у мальчиков 
и девочек: общая среда в значительной степени объясняла стабильность са-
моуважения у девочек (61%), в то время как у мальчиков лишь индивидуаль-
ные средовые факторы имели некоторое значение (18%). 

Суммируя вышесказанное, можно заключить, что стабильность са-
моуважения обусловлена в основном наследуемостью. Средовые влияния 
обычно складываются из факторов, специфических для каждого конкрет-
ного человека. Тем не менее имеются данные, указывающие на суще-
ственную роль общей среды в формировании стабильности самоуважения 
у девушек. 

 
Самоуважение и эмоции 

 
Являясь аффективным компонентом «Я», cамоуважение тесно свя-

зано с эмоциональной сферой. Низкое cамоуважение связывается с таки-
ми негативными эмоциональными проявлениями, как депрессия, негатив-
ная эмоциональность, тревожность, грусть, гнев и стыд (Leary, 
MacDonald, 2005; Smart, Walsh, 1993; Watson, Clark, 1984). Высокое само-
уважение, напротив, связано с ощущением счастья, удовлетворенностью 
жизнью, субъективным психологическим благополучием (DeNeve, 
Cooper, 1998; Diener, Diener, 1995; Furnham, Cheng, 2000). Не так давно 
начаты работы по изучению механизмов связи самоуважения и эмоций. 

М. Нисс и соавт. (2005) оценивали самоуважение и негативную эмо-
циональность в выборке 878 пар близнецов (от 27 до 74 лет, средний воз-
раст 44,8 года). Обнаружено, что 41% наследуемости негативной эмоцио-
нальности составили генетические факторы, общие для негативной эмо-
циональности и самоуважения. Факторы общей среды при этом не вноси-
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ли вклад в объяснение ковариации между этими признаками (Neiss et al., 
2005). Несмотря на то, что факторы индивидуальной среды, влияющие на 
самоуважение и негативную эмоциональность, были в основном специ-
фичны для каждого признака, небольшой процент общих факторов был 
также обнаружен. В работе (Neiss et al., 2009) описана связь между само-
уважением, негативной эмоциональностью и депрессией. Согласно ре-
зультатам данного исследования, генетические влияния объясняют 69% 
связи этих трех конструктов, в то время как факторы индивидуальной 
среды объясняют оставшиеся 30%. Большая часть генетической вариа-
бельности самоуважения (76%) и негативной эмоциональности (86%) яв-
ляется общей для данных двух конструктов. Генетические влияния, спе-
цифические для каждого из них, вносили небольшой вклад в объяснение 
дисперсии и были статистически незначимыми. В то же время генетиче-
ские факторы, влияющие на изменчивость депрессии, были преимуще-
ственно специфическими (83%) и лишь в незначительной степени совпа-
дали с факторами, влияющими на самоуважение и негативную эмоцио-
нальность. Факторы индивидуальной среды, влияющие на самоуважение 
и негативную эмоциональность, также в значительной степени были об-
щими, тогда как факторы, связанные с депрессией, были в значительной 
степени специфичными. 

В исследовании (Caprara et al., 2009) оценивали общность генетиче-
ских и средовых факторов, влияющих на самоуважение, удовлетворен-
ность жизнью и оптимизм в выборке 428 пар итальянских близнецов в 
возрасте 23–24 года. Генетические корреляции между любыми парами 
этих конструктов оказались весьма существенными (rA: 0,80~0,87), в то 
время как корреляции между соответствующими факторами индивиду-
альной среды – умеренными (rE: 0,18~0,31). Более того, одни и те же гене-
тические факторы объясняли 75% генетической изменчивости самоува-
жения, удовлетворенности жизнью и оптимизма. Индивидуальная среда, 
общая для всех трех конструктов, составила 19% средовых влияний на 
самоуважение и удовлетворенность жизнью и 56% – на оптимизм. 

Несмотря на то, что количество психогенетических работ, посвя-
щенных изучению самоуважения и эмоциональной сферы, невелико, их 
результаты вполне согласуются, по крайней мере для изученных эмоций. 
Связь самоуважения и эмоциональной сферы в основном объясняется ге-
нетическими эффектами. Тем не менее необходимо больше эмпирических 
подтверждений на разных выборках. 
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6.2. Я-концепция 
 

Наследуемость я-концепции 
 

С того момента, как появились первые доказательства влияния 
наследственности на самовосприятие (McGue et al., 1993), наблюдается 
заметный рост психогенетических исследований я-концепции. До насто-
ящего момента генетические исследования я-концепции касались важ-
нейших областей восприятия себя, таких как академическая успеваемость, 
атлетические способности, внешность и социальная компетентность 
(рис. 1). Наследуемость академической я-концепции варьирует от 0 до 
71% (средний показатель 40%); вклад общей среды заметно ниже (0–
40%); индивидуальные средовые влияния сравнимы с генетическими (21–
68%) (Greven et al., 2009; Hur, 2005; Hur et al., 1998; Luo et al., 2010; Luo et 
al., 2011; McGue et al., 1993; McGuire et al., 1997; McGuire et al., 1999; 
Neiderhiser, McGuire, 1994; Spinath et al., 2008). В работе (Spinath et al., 
2008) авторы изучали возможные половые различия в генетических и сре-
довых факторах, влияющих на самовосприятие способностей в области 
английского языка и математики, однако половых различий не было об-
наружено. 

 

 
Рис. 1. Влияние генетических и средовых факторов на различные аспекты  

я-концепции. Средние генетических и средовых эффектов представлены при наличии 
более одного исследования. При наличии одного исследования 
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Наследуемость восприятия атлетических способностей варьирует в 
широких пределах – от 0 до 61% (средний показатель 45%). Вклад общей 
среды при этом минимален (0–9%), а вклад индивидуальной среды весьма 
существен (30–81%) (McGue et al., 1993; McGuire et al., 1999; McGuire et 
al., 1994; Neiderhiser, McGuire, 1994). Наследуемость восприятия внешно-
сти значительна (средний показатель равен 59% с диапазоном 37–87%), 
при этом средовые влияния являются в основном специфичными для каж-
дого близнеца (C: 0–16%, E: 0–63%) (Hur, 2005; Hur et al., 1998; McGuire et 
al., 1994; McGuire et al., 1999; Neiderhiser, McGuire, 1994). В этих исследо-
ваниях также была показана умеренная наследуемость восприятия соци-
альной компетентности (в среднем 30%, 0–50%) при сильном влиянии ин-
дивидуальных средовых факторов (40–93%) и умеренном влиянии факто-
ров общей среды (0–15%). 

Изучались также влияния генетических и средовых факторов на 
другие аспекты я-концепции (см. рис. 1). Самовосприятие способности к 
дружбе наследуется умеренно (10–40%), как и восприятие своего мораль-
ного облика (18–24%) (McGuire et al., 1994; McGuire et al., 1999). Средо-
вые влияния на эти характеристики носили преимущественно индивиду-
ально-средовой характер. В трех отдельных исследованиях установлено, 
что восприятие поведенческих проблем преимущественно находится под 
влиянием индивидуально-средовых факторов при небольшом влиянии 
генетических факторов (0–46%) и факторов общей среды (0–13%) (Hur, 
2005; Hur et al., 1998; Neiderhiser, McGuire, 1994). Хур и соавт. (1998), 
продолжив исследования наследуемости самовосприятия счастья и трево-
ги, получили оценки наследуемости 23 и 36% соответственно (Hur et al., 
1998). Более того, они обнаружили, что вклад средовых влияний в измен-
чивость показателей самовосприятия счастья и тревоги сходен с вкладами 
в другие аспекты самовосприятия; т.е. индивидуальные средовые факторы 
объясняли существенную часть индивидуальных различий (счастье – 71%, 
тревога – 55%), тогда как факторы общей среды объясняли лишь неболь-
шую долю дисперсии (счастье – 6%, тревога – 9%). В более позднем ис-
следовании генетические влияния на самовосприятие счастья и тревоги не 
были выявлены, тогда как влияние среды оказалось сопоставимым с ре-
зультатами, полученными в более ранней работе (Hur et al., 2005). Нако-
нец, в работе (McGue et al., 1995) оценивалось самовосприятие рабочего 
места, профессии и домохозяйственных навыков у взрослых близнецов. 
Обнаружено, что около половины изменчивости этих аспектов я-кон-
цепции объясняется действием генетических факторов и около полови-
ны – действием факторов индивидуальной среды. 
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В заключение можно сказать, что различные аспекты я-концепции 
наследуются в разной степени – от 20 до 50%. Средовые влияния при этом 
в основном сводятся к действию индивидуальных средовых факторов. 
Несущественное влияние факторов общей среды, по всей видимости, яв-
ляется общим для всех аспектов я-концепции. Соотношение роли генети-
ческих и средовых факторов варьирует в широких пределах в зависимости 
от изучаемого аспекта я-концепции. 

 
Этиология стабильности я-концепции 

 
Самовосприятия собственных характеристик остаются в основном 

стабильными, несмотря на то, что относительное проявление и выражен-
ность различных аспектов самовосприятия зависит от контекста (Markus, 
Wurf, 1987; Schlenker, 1985). К настоящему моменту исследования гене-
тических и средовых влияний на стабильность я-концепции достаточно 
малочисленны. 

Дж. Нидерхайзер и С. МакГуайр (1994) изучали роль генетических и 
средовых факторов в стабильности я-концепции. Генетические факторы 
оказались в наибольшей степени ответственными за стабильность я-кон-
цепции по самооценке близнецов в таких аспектах, как внешность, спор-
тивная и учебная компетенции. Стабильность восприятия поведенческих 
проблем лишь в некоторой степени объяснялась действием генетических 
факторов. Общесредовые факторы умеренно влияли на стабильность са-
мооценки внешности, поведенческих проблем, учебной компетенции и 
социального принятия у детей. Факторы индивидуальной среды оказыва-
ли значительное влияние на стабильность восприятия социального приня-
тия и поведенческих проблем, умеренное влияние – на стабильность вос-
приятия внешности и атлетической компетенции и никак не влияли на 
стабильность восприятия учебной компетенции.  

В другом лонгитюдном исследовании была получена несколько 
иная картина: во-первых, стабильность восприятия атлетической компе-
тенции оказалась практически полностью зависимой от генетических фак-
торов; во-вторых, был обнаружен вклад генетических факторов в ста-
бильность восприятия социального принятия; в-третьих, индивидуальная 
среда оказывала влияние на стабильность учебной компетенции (McGuire 
et al., 1999). Результаты, полученные для стабильности восприятия внеш-
ности, были похожими в обоих исследованиях.  

В относительно недавнем исследовании стабильность самовосприя-
тия академической успешности (т.е. того, насколько люди считают себя 
успешными в учебе) в возрасте от 9 до 12 лет (r = 0,44) объяснялась уме-
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ренным воздействием генетических факторов (30%) и факторов общей сре-
ды (11%) при доминирующей роли факторов индивидуальной среды (59%). 
Лонгитюдная корреляция для самовосприятия математической успешности 
в возрасте 9 и 12 лет (r = 0,47) была в основном обусловлена действием ге-
нетических факторов (61%) при умеренном влиянии индивидуальной среды 
(39%) (Luo et al., 2011; оценки генетических и средовых влияний на ста-
бильность признаков не были опубликованы в этих статьях, но могут быть 
вычислены на основе представленных моделей). 

Таким образом, генетические факторы важны для стабильности всех 
аспектов я-концепции. Несмотря на то, что вклад средовых факторов ва-
рьирует в зависимости от изучаемой характеристики, можно сказать, что 
бо́льшая часть влияния обусловлена действием факторов индивидуальной 
среды. Тем не менее, принимая во внимание недостаточность исследова-
ний в этой сфере, еще слишком рано делать дальнейшие выводы относи-
тельно стабильности конкретных аспектов я-концепции. 

 
Я-концепция и когнитивная сфера 

 
Я-концепция представляет собой многомерный конструкт, включа-

ющий в себя академические и неакадемические аспекты (Marsh, 
Shavelson, 1985). Академическая я-концепция в большинстве исследова-
ний демонстрирует умеренную связь с когнитивной сферой. В одном ис-
следовании было показано наличие от незначительных до весьма внуши-
тельных корреляций между самооценкой вербальных, математических и 
пространственных способностей и соответствующими объективными те-
стами (Ackerman, Wolman, 2007). В недавнем метаанализе 41 публикации 
по оценке 154 размеров эффектов была получена умеренная корреляция 
(r = 0,33) между самооценкой различных когнитивных способностей и их 
психометрическим измерением (Freund, Kasten, 2012).  

Первое исследование по изучению природы связи самовосприятия и 
когнитивной сферы включало в себя анализ самооценки способностей, IQ 
и академической успешности в выборке 3 785 пар английских близнецов в 
возрасте 7, 9 и 10 лет (Greven et al., 2009). Результаты свидетельствуют о 
значительной генетической корреляции между самооценкой способностей 
и IQ (rA = 0,53), а также самооценкой способностей и академическими до-
стижениями (rA = 0,65) в возрасте 9 лет, указывая на существование гене-
тических основ связи между когнитивной сферой и соответствующими 
аспектами самовосприятия в этом возрасте. Также была обнаружена уме-
ренная корреляция факторов индивидуальной среды между самооценкой 
способностей и IQ (rE = 0,38), а также самооценкой способностей и акаде-
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мической успешностью (rE = 0,30). Корреляции общей среды в обоих слу-
чаях были незначимы. Кроме того, авторы провели анализ связей между 
IQ в возрасте 7 лет, самовосприятием способностей в 9 лет и академиче-
ской успеваемостью в 10 лет. Результаты были похожи на те, которые ра-
нее были получены для одного возраста: высокие генетические и умерен-
ные индивидуально-средовые корреляции были найдены между само-
оценкой способностей в 9 лет и интеллектом в 7 лет, при отсутствии об-
щесредовых корелляций. Более того, показаны значимые генетические 
влияния на связь между самооценкой способностей в 9 лет и достижения-
ми в 10 лет, не зависимые от влияний на IQ в 7 лет, что говорит о том, что 
самовосприятие способностей в более раннем возрасте является предик-
тором академической успешности в будущем, в основном благодаря гене-
тическим влияниям.  

Используя ту же выборку, что и в предыдущем исследовании 
(Greven et al., 2009), с измерениями в других возрастах, мы расширили это 
исследование с использованием перекрестной генетической модели (Luo 
et al., 2010). Перекрестная связь между самооценкой способностей в 9 лет 
и академической успешностью в 12 лет (r = 0,11) объяснялась генетиче-
скими факторами (28%), а также факторами общей (55%) и индивидуаль-
ной (16%) среды. Перекрестная связь от академической успешности в 
9 лет к самооценке способностей в 12 лет (r = 0,24) также в основном объ-
яснялась действием генетических факторов (A = 73%, С = 20%, E = 5%). 
Мы также проверили перекрестную связь между математической я-кон-
цепцией (самовосприятие математических способностей и интерес к ма-
тематике) и математическими достижениями при контроле IQ (Luo et al., 
2011). Генетические факторы объясняют 98% я-концепции в 9 лет и до-
стижений в 12 лет (r = 0,11), оставшаяся часть объяснялась индивидуаль-
ной средой. Обратная перекрестная связь от достижений в 9 лет к я-кон-
цепции в 12 лет (r = 0,05) была также в основном обусловлена генетиче-
скими влияниями (A = 62%, E = 38%). 

Очевидно, существуют генетические источники связи между акаде-
мическими аспектами я-концепции и когнитивной сферой. Возможно, 
имеются конкретные гены, которые оказывают влияние как на я-кон-
цепцию, так и на когнитивную сферу. Что даже более важно, эти влияния 
имеют место не только в одном возрасте, но и между возрастами. Обще-
средовые влияния являются минимальными в большинстве случаев. Ин-
дивидуальная среда оказывает умеренное влияние на связь между я-кон-
цепцией и когнитивной сферой в конкретных возрастах, но ее вклад в свя-
зи между возрастами весьма ограничен. 
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6.3. Выводы и перспективы 
 

Основываясь на результатах исследований, описанных выше, можно 
заключить, что генетические факторы оказывают умеренное влияние на 
индивидуальные различия самоуважения и я-концепции, а также на их 
стабильность. При этом средовые влияния обусловлены в большей степе-
ни действиями факторов индивидуальной, а не общей среды. Другими 
словами, разные люди имеют разный уровень самоуважения благодаря 
генетическим факторам, унаследованным от родителей, а также уникаль-
ным средовым условиям и их восприятию. Тем не менее важно понимать, 
что данные, полученные с помощью количественных психогенетических 
исследований, могут изменяться не только при изменении генетической 
структуры популяции, в которой проводится исследование, но и при из-
менении общих условий среды. Таким образом, высокая наследуемость не 
свидетельствует о неизменности признака. Признание генетических влия-
ний на самоуважение и я-концепцию не означает, что гены имеют детер-
минирующий эффект на признаки. 

Результаты, свидетельствующие об умеренном влиянии факторов 
общей среды, кажутся противоречащими широко распространенным 
убеждениям, что школа и семья решающим образом влияют на формиро-
вание самоуважения и я-концепции. Это не говорит о том, что семья, 
школа и другие жизненные переживания, общие для близнецов, малозна-
чимы, а скорее подтверждает мысль, что родители и учителя сами по себе 
не имеют решающего значения, важно то, каким образом ребенок воспри-
нимает и усваивает связанные с ними события и опыт. Более того, ни одно 
из известных исследований не учитывает эффект генно-средовых взаимо-
действий. Такие взаимодействия были найдены для интеллекта, способно-
сти к чтению и симптомов депрессивности, для которых имело значение 
действие общесредовых факторов в отдельных популяционных подвы-
борках (Lau, Eley, 2008; Rowe et al., 1999; Taylor et al., 2010). Дальнейшие 
исследования самоуважения могут быть также посвящены изучению вли-
яния общей среды в определенных популяционных группах.  

Другое важное заключение состоит в том, что генетические факторы 
влияют на связь я-концепции и когнитивной сферы, а также на связь са-
моуважения и эмоциональной сферы. Другими словами, одна и та же 
группа генетических факторов в значительной степени влияет как на «Я», 
так и на когнитивную и эмоциональные сферы. В классическом много-
мерном генетическом анализе генетическая общность предполагает плей-
отропию, т.е. влияние одних и тех же генов на оба признака. Определен-
ный набор генов, например, может способствовать положительной само-
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оценке человека, а также делать его умнее и/или счастливее. Понимание 
механизмов таких плейотропных эффектов весьма ограничено. Тем не 
менее существующие исследования позволяют прояснить как минимум 
один значимый вопрос: не существует обусловленной средой связи между 
«Я» и когнитивной и эмоциональной сферами. Принимая во внимание не-
достаточность исследований, можно сказать, что природа связи между 
самоуважением / я-концепцией и другими отдельными неизученными 
(или изученными) чертами личности по-прежнему остается неясной. Этот 
сложный вопрос требует проведения генетически информативных иссле-
дований самоуважения / я-концепции и эмоциональной, когнитивной и 
других сфер. Данная область может быть в значительной степени обога-
щена изучением связи между неакадемической я-концепцией и когнитив-
ной сферой, самоуважением и положительными эмоциями, а также само-
уважением и психологическим благополучием. 

Несмотря на преимущества рассматриваемых исследований, их 
ограничения также заслуживают упоминания. Во-первых, большинство 
имеющихся исследований было проведено на западных популяциях. Как 
показали кросс-культурные психологические исследования двух послед-
них десятилетий, у людей из разных культур по-разному выражаются са-
моуважение и я-концепция, несмотря на то что потребность хорошо отно-
ситься к себе универсальна (Brown, 2010; Cai et al., 2007, 2009, 2011; Heine et 
al., 1999; Song et al., 2011). К настоящему моменту известны только три рабо-
ты, посвященные изучению наследуемости самоуважения и я-концепции в 
странах Азии (Hur, 2005; Kamakura et al., 2001; Kamakura et al., 2007). Значи-
мость таких исследований ограничена в связи с маленьким размером вы-
борок (менее 120 пар в каждой из работ). 

Во-вторых, большинство проведенных исследований использовало 
выборки из нормальных популяций. Возможно, генетические и средовые 
факторы для крайних проявлений самоуважения / я-концепции будут от-
личаться от факторов, действующих в пределах нормы. Так, например, 
для языкового развития у детей младшего возраста наследуемость намно-
го выше, а влияние общей среды намного ниже у детей, относящихся к 
нижним 5% распределения (Dale et al., 1998). Было бы очень интересно 
понять, являются ли экстремально высокие или низкие показатели само-
уважения / я-концепции более генетически обусловленными, чем показа-
тели, считающиеся нормальными. 

В-третьих, все психогенетические исследования концентрируются 
на явном осознаваемом самовосприятии, не принимая во внимание им-
плицитное (неявное) самоуважение и я-концепцию. К настоящему време-
ни исследования показали, что самоуважение и я-концепция могут прояв-
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лять себя как на сознательном, так и на бессознательном уровне 
(Greenwald, Banaji, 1995; Devos, Banaji, 2003). Тем более существенно, что 
имплицитное самоуважение, известное как интроспективно неопределяе-
мый (или некорректно определяемый) эффект отношения к себе, на оцен-
ку связанных с «Я» и не связанных с «Я» объектов, в основном не зависит 
от эксплицитного (осознанного) самоуважения (Cai, 2003; Greenwald, 
Banaji, 1995; Yamaguchi et al., 2007). Генетическая и средовая этиология 
имплицитного самоуважения и я-концепции, возможно, отличается от 
этиологии эксплицитного самоуважения и я-концепции. Поэтому даль-
нейшие попытки понять наследуемость имплицитного самоуважения 
должны пролить свет на эту проблему. 

И наконец, несмотря на то что самоуважение рассматривается в 
психогенетических исследованиях как стабильная черта, в действительно-
сти она подвержена кратковременным флуктуациям, различающимся у 
разных людей. Было продемонстрировано, что степень стабильности са-
моуважения имеет самостоятельное, не зависящее от уровня самоуваже-
ния значение для психологического функционирования (Kernis, 1993). 
Например, по сравнению с людьми со стабильным самоуважением люди с 
нестабильным самоуважением чаще сообщают о симптомах депрессии, 
возможно, поскольку при столкновении с ежедневными проблемами они 
склонны переносить свои неудачи в конкретной сфере на другие сферы 
жизни (Kernis et al., 1998). Так, высокая наследуемость была обнаружена 
для воспринимаемой человеком стабильности его самоуважения (Neiss et 
al., 2006). Однако мы не знаем, каким образом генетические и средовые 
факторы влияют на реальную кратковременную стабильность самоуваже-
ния. Однозначно требуются дальнейшие психогенетические исследования 
стабильности самоуважения. 

 

Заключение 
 

В последние два десятилетия в ряде психогенетических исследова-
ний было установлено умеренное влияние генетических факторов и фак-
торов индивидуальной среды на индивидуальные различия в самоуваже-
нии и я-концепции. Недавние многомерные генетические исследования 
«Я» показали, что самоуважение / я-концепция связаны с определенными 
когнициями или эмоциями, в основном благодаря наличию общих генети-
ческих факторов. Тем не менее мы еще очень далеки от исчерпывающего 
понимания механизмов действия генетических и средовых факторов на 
самоуважение и я-концепцию. Таким образом, необходимо проведение 
дальнейших многомерных и лонгитюдных исследований различных ас-
пектов самоуважения и я-концепции. 
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К. Хэвортс  

 
Введение 

 
Психологическая наука внесла существенный вклад в понимание и 

терапию психических расстройств, однако о психическом здоровье и бла-
гополучии, а также о том, как мы можем им способствовать, нам известно 
гораздо меньше (Seligman, Csikszentmihalyi, 2000). Исследование факто-
ров, улучшающих жизнь и способствующих раскрытию человеческого 
потенциала, стало целью позитивной психологии. 

М. Селигман в своем докладе на церемонии вступления в должность 
президента Американской психологической ассоциации в 1998 г. под-
черкнул необходимость выхода за пределы модели, ориентированной на 
психические расстройства, и таким образом дал толчок к развитию пози-
тивной психологии. С 1998 г. позитивная психология переживает свой 
расцвет; в рамках этого направления были получены важные сведения об 
особенностях психического здоровья и его значении, а также о связи бла-
гополучия с различными жизненными показателями, включая физическое 
здоровье и долголетие (напр.: Fredrickson, 1998; Howell et al., 2007; Lyu-
bomirsky et al., 2005a). 

Ключевой вопрос позитивной психологии состоит в том, почему од-
ни люди оказываются счастливее других. Кроме вопросов счастья, ученых 
интересуют причины различий в психологическом благополучии между 
людьми, включая удовлетворенность жизнью, переживание цели и смысла 
жизни. Для изучения источников индивидуальных различий таких слож-
ных черт, как психологическое благополучие, хорошо подходят методы 
психогенетики. Интерес к применению психогенетического подхода в 
сфере изучения психологического благополучия растет (Nes, 2010; 
Sprangers et al., 2010), особенно с тех пор, как в крупных близнецовых и 
семейных работах стали использовать опросники для исследования пси-
хологического благополучия. С помощью семейных и близнецовых под-
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ходов оценивается роль генотипа и среды в формировании индивидуаль-
ных различий в психологическом благополучии, а также в его связях с 
другими жизненными характеристиками. По мере развития области по-
явились исследования, направленные на установление роли конкретных 
генов и средовых условий, их взаимодействий, а также их вклада в ста-
бильность и изменения психологического благополучия на протяжении 
жизни. В данной главе представлен обзор результатов работ, посвящен-
ных влиянию генотипа и среды на психологическое благополучие, и 
определены направления будущих исследований. 

 
7.1. Наследуемость психологического благополучия 

 
Хотя количество психогенетических исследований психологическо-

го благополучия постоянно увеличивается, их результаты трудно сравни-
вать между собой, поскольку они получены с помощью совершенно раз-
ных методов. Большинство работ касается субъективного благополучия, 
несколько работ исследовали психическое благополучие и одна работа 
посвящена исследованию сильных сторон характера. Но даже в трудах, 
посвященных субъективному благополучию, для измерения редко ис-
пользуются одни и те же методы. Очень часто субъективное благополучие 
измеряется с помощью опросника общей удовлетворенности жизнью либо 
комбинацией индексов удовлетворенности жизнью и показателей поло-
жительной и отрицательной эмоциональности. 

Впервые субъективное благополучие стало предметом исследования 
психогенетики в рамках Миннесотского близнецового проекта (Tellegen et 
al., 1988), где использовались данные близнецов, выросших вместе, и раз-
лученных близнецов. Позже авторы проекта дополнили свои результаты 
данными более масштабных исследований, направленных специально на 
изучение психологического благополучия (Lykken, Tellegen, 1996). 
В Миннесотском проекте благополучие измерялось с помощью подшкалы 
Многомерного личностного опросника (Multidimensional Personality 
Questionnaire – MPQ) на выборке, состоявшей из 1 380 пар близнецов, 
воспитывавшихся вместе, и 111 пар разлученных близнецов. Корреляция 
уровня психологического благополучия в парах идентичных (монозигот-
ных – МЗ) близнецов, воспитывавшихся вместе, составила 0,44; в парах 
неидентичных (дизиготных – ДЗ) близнецов – 0,08, что дает основание 
считать данный признак умеренно наследуемым (коэффициент наследуе-
мости около 44%), причем вклад общей среды отсутствует, а остаток из-
менчивости относится к влияниям индивидуальной среды (около 56%). 
Результаты анализа на выборке разлученных близнецов оказались удиви-
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тельно схожи (rМЗ = 0,52, rДЗ = 0,02), что подтверждает значимость генети-
ческих влияний и отсутствие вклада общей среды в изменчивость психо-
логического благополучия. Внутрипарные корреляции в этих двух подвы-
борках указывают на наличие эффектов как аддитивных, так и неаддитив-
ных генетических факторов, поскольку МЗ корреляции более чем вдвое 
превышают ДЗ корреляции. 

Еще одно из ранних исследований субъективного благополучия 
проводилось на выборке Шведского исследования старения близнецов и 
приемных детей (Swedish Adoption / Twin Study of Ageing; Bergeman et al., 
1991); в этой работе рассматривался лишь один показатель – удовлетво-
ренность жизнью. Для анализа были использованы данные по удовлетво-
ренности жизнью, полученные на выборке из 424 пар близнецов в воз-
расте от 50 лет, включая подвыборку разлученных близнецов. Удовлетво-
ренность жизнью оценивалась с помощью самоотчета (опросника из 
13 пунктов) (Wood et al., 1969). Генетические факторы объясняли 25% из-
менчивости в удовлетворенности жизнью, а оставшаяся часть объяснялась 
индивидуальной средой.  

Затем последовали более крупные исследования удовлетворенности 
жизнью, включая два Нидерландских проекта, использовавших данные 
более 2 000 пар близнецов (Bartels, Boomsma, 2009; Stubbe et al., 2005), 
полученные с помощью опросника «Шкала удовлетворенности жизнью» 
из пяти пунктов (Diener et al., 1985), и исследование 1 000 пар близнецов-
подростков, в котором для оценки удовлетворенности жизнью применял-
ся лишь один вопрос: «Насколько Вы в целом удовлетворены своей жиз-
нью?» (De Neve et al., 2010). Наследуемость удовлетворенности жизнью 
составила 47% (Bartels, Boomsma, 2009), 38% (Stubbe et al., 2005) и 33% 
(De Neve et al., 2010), остаток дисперсии объяснялся факторами индиви-
дуальной среды. Как и в самых первых исследованиях психологического 
благополучия, результаты этих работ (Bartels, Boomsma, 2009; Stubbe et 
al., 2005) указывают на наличие неаддитивных генетических влияний и 
отсутствие вкладов общей среды.  

Еще одним важным компонентом субъективного благополучия яв-
ляется положительная эмоциональность. Л. Бэйкер и соавт. (Baker et al., 
1992) изучали роль генетических и средовых факторов в изменчивости 
как положительной, так и негативной эмоциональности на выборке 
105 пар взрослых близнецов при помощи Шкалы баланса эмоционально-
сти (Bradburn, 1969). В работе использовались данные близнецов и их се-
мей нескольких поколений. Внутрипарные корреляции составили 0,34 и 
0,23 для МЗ и ДЗ близнецов соответственно, свидетельствующие о невы-
соких наследуемости (22%), вкладе общей среды (12%) и значительном 
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вкладе индивидуальной среды (66%). Стоит отметить, что анализ более 
сложных данных с несколькими поколениями родственников не выявил 
значимого генетического вклада; при этом был показан более высокий 
вклад общей среды, а также влияния ассортативного подбора партнеров 
по позитивной эмоциональности.  

Поскольку имеющиеся результаты противоречивы, необходимы но-
вые исследования на более крупных выборках. Так, недавнее исследова-
ние позитивной эмоциональности проводилось на выборке 2 000 пар 
близнецов (Bartels, Boomsma, 2009) из Нидерландского близнецового ре-
гистра с использованием опросника субъективного счастья, состоящего из 
4 пунктов (Lyubomirsky, Lepper, 1999). Немного позднее первоначальная 
выборка была расширена путем включения в нее близнецов старшего воз-
раста, что дало общую выборку 4 000 пар близнецов с данными о субъек-
тивном счастье (Bartels et al., 2010). Результаты анализа большей выборки 
не выявили неаддитивных генетических факторов, тогда как вклады адди-
тивных генетических факторов значимо различались у мужчин и женщин. 
Наследуемость субъективного уровня счастья у мужчин составила 22%, у 
женщин – 41%; вклады индивидуальной среды составили 78 и 59% соот-
ветственно. Требуются новые исследования, которые позволили бы под-
твердить вклад половых различий в этиологию субъективного счастья.  

Наконец, несколько работ, выполненных в русле современных тео-
рий благополучия (Diener et al., 1999), представляют анализ усредненных 
оценок субъективного благополучия, где его общий показатель комбини-
руется на основе измерений удовлетворенности жизнью и эмоционально-
сти. Е. Ройсамб и соавт. (Røysamb et al., 2002) применяли опросник субъ-
ективного благополучия, состоящий из четырех вопросов: «Если поду-
мать о жизни, которой Вы живете сейчас, можно ли сказать, что Вы в 
большей степени удовлетворены ею или не удовлетворены?»; «Обычно 
Вы счастливы или подавлены?»; «Вы обычно чувствуете себя в хорошей 
форме и полным сил или же уставшим и истощенным?»; «Страдали ли Вы 
в течение последнего месяца от нервозности (чувствовали ли раздраже-
ние, тревогу, напряжение или беспокойство)?». Ответы на вопросы коди-
ровались так, что более высокие значения отражали более высокую сте-
пень благополучия, а усредненная оценка по всем пунктам рассматрива-
лась как общий показатель субъективного благополучия. В выборку во-
шли 2 750 близнецовых пар в возрасте от 18 до 25 лет. Результаты свиде-
тельствуют о вкладе небольших (но значимых) половых различий в этио-
логию психологического благополучия. Наследуемость субъективного 
благополучия оказалась выше у женщин (54%), чем у мужчин (46%). 
Наиболее подходящая модель включала в себя только аддитивные генети-
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ческие и индивидуальные средовые факторы, значимых вкладов неадди-
тивной генетики или общей среды не было обнаружено.  

Р. Нес и соавт. использовали тот же самый опросник из 4 пунктов на 
выборке из близнецов и сибсов, чтобы с большей статистической мощно-
стью изучить вопрос о роли аддитивных и неаддитивных генетических 
влияний, а также оценить половые различия в сфере субъективного бла-
гополучия (Nes et al., 2010a). В выборку вошли 3 310 полных близнецовых 
пар в возрасте 18–31 года и более 50 000 человек из нуклеарных семей 
(мать–потомок, отец–потомок, а также супружеские пары). В этой боль-
шей выборке, охватывающей широкий возрастной диапазон, были выяв-
лены как аддитивные, так и неаддитивные генетические факторы, где об-
щий коэффициент наследуемости составил 33% для женщин и 36% для 
мужчин. Полученные оценки оказались ниже, чем те, о которых сообща-
лось в предшествующих исследованиях, проведенных с помощью той же 
самой методики для измерения благополучия (Røysamb et al., 2002). Ско-
рее всего, различия связаны с возрастными особенностями и потенциаль-
ными ошибками в оценке наследуемости с использованием только близ-
нецов без включения других членов семей, что позволяет оценить больше 
параметров одновременно.  

В одном исследовании (Keyes et al., 2010) для измерения субъектив-
ного благополучия использовались опросник позитивной эмоциональности 
из 6 пунктов и один отдельный вопрос, направленный на оценку удовле-
творенности жизнью. Полученный показатель авторы назвали «индикато-
ром эмоционального благополучия». На выборке из 670 пар близнецов 
среднего возраста оценки наследуемости составили 50%, индивидуальной 
среды – 50% при отсутствии половых различий в этих оценках.  

В целом для показателей субъективного благополучия характерны-
ми являются значимый вклад генетических факторов и отсутствие вклада 
общей среды. Оценки генетических влияний варьируют от 22 до 55%. 
В отношении роли неаддитивных генетических факторов и половых раз-
личий результаты исследований не позволяют прийти к однозначному 
выводу. Использование унифицированных методик в крупных близнецо-
вых и семейных исследованиях поможет разрешить упомянутые противо-
речия, а идентификация конкретных генов и средовых условий, связанных 
с субъективным благополучием, даст возможность точнее оценить харак-
тер их влияния у мужчин и женщин на протяжении жизни. 

На сегодняшний день известны две работы, посвященные изучению 
психического благополучия (Gigantesco et al., 2011; Ryff, Singer, 2008). 
В отличие от гедонистических аспектов человеческого благополучия, 
оцениваемых с помощью методик на субъективное благополучие, данный 
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феномен включает в себя эвдемонические аспекты, такие как цель, смысл 
жизни и самореализация (Gigantesco et al., 2011; Keyes et al., 2010). Оба 
исследования использовали опросник с шестью шкалами, каждая из кото-
рых включала в себя по три вопроса, относящихся к самопринятию, по-
ложительным отношениям с другими, личностному росту, цели в жизни, 
адаптации к среде и автономии (Ryff, Keyes, 1995). В первой работе на 
основе этих шести шкал выводился общий показатель психического бла-
гополучия (Keyes et al., 2010), коэффициент наследуемости для которого 
составил 52% на выборке 670 пар близнецов среднего возраста. В другой 
работе шкалы анализировались отдельно друг от друга в выборке 284 пар 
молодых взрослых, и коэффициенты наследуемости составили от 37% 
(личностный рост) до 64% (положительные отношения с людьми) (Gigan-
tesco et al., 2011). В обоих исследованиях влияние общей среды на психи-
ческое благополучие не обнаружено; влияние неаддитивных генетических 
факторов или половых различий также не выявлено, хотя следует отме-
тить, что использованные выборки были слишком малы для того, чтобы 
оценить небольшие различия генетических влияний по полу или типу. 

На сегодняшний день известно лишь одно близнецовое исследование, 
которое выходит за рамки изучения субъективного и психического благо-
получия. В этой работе изучалось влияние генов и среды на сильные сторо-
ны характера (Steger et al., 2007). У 91 пары близнецов оценивали сильные 
стороны характера с помощью опросника, включающего в себя 24 аспекта, 
в том числе любознательность, целостность, доброту, честность и проще-
ние (Peterson, Seligman, 2004). Для 21 из 24 сильных сторон были выявлены 
генетические вклады от 26 до 59%, а оставшаяся доля изменчивости объяс-
нялась индивидуальной средой. 

Близнецовые и семейные исследования природы психологического 
благополучия только начались, и многие вопросы о влиянии генов и среды 
на протяжении жизни у мужчин и женщин остаются открытыми. Тем не 
менее к настоящему времени исследования принесли два подтвержденных 
результата: генетические факторы имеют значение, а общая среда не имеет 
большого значения. Данный паттерн, характеризующийся значимым гене-
тическим вкладом и минимальным вкладом общей среды, соответствует 
результатам психогенетических исследований множества других признаков 
(Plomin et al., 2008). Учитывая сходство результатов разных аспектов бла-
гополучия, а также других психологических признаков, встает вопрос, одни 
ли и те же генетические и средовые факторы влияют на различные аспекты 
благополучия и опосредуют отношения между благополучием и другими 
поведенческими показателями и особенностями здоровья. В следующем 
разделе описывается, каким образом с помощью методов многомерного 
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анализа близнецовых данных оценивается, насколько одни и те же гены 
или среда влияют на разные показатели. 

 
7.2. Многомерный близнецовый анализ  

психологического благополучия 
 

Многомерные методы анализа близнецовых данных позволяют раз-
ложить изменчивость каждого признака и ковариацию между нескольки-
ми признаками на генетические и средовые источники (Plomin et al., 
2008). Они дают возможность оценить степень общности генетических и 
средовых влияний для изучаемых признаков, а также проверить различ-
ные теоретические модели, описывающие связь между признаками. На 
самом простом уровне многомерный близнецовый анализ может показать, 
влияют ли на черту А те же генетические факторы, что и на черты Б и В, а 
более сложные модели дают возможность, к примеру, оценить, будут ли 
генетические влияния на черты А, Б и В объединяться неким общим ла-
тентным фактором. Более подробную информацию о многомерных мето-
дах количественной генетики можно найти в соответствующих источни-
ках (Neale, Maes, 2001).  

Многомерный близнецовый анализ для понимания механизма связи 
нескольких показателей благополучия между собой был использован 
лишь в двух работах. В первой работе на выборке 2 000 пар близнецов в 
возрасте от 13 до 28 лет изучалось субъективное благополучие на основе 
четырех показателей: качество жизни в целом, удовлетворенность жиз-
нью, качество жизни в настоящем и субъективное счастье (Bartels, 
Boomsma, 2009). Поскольку эти показатели умеренно коррелировали на 
фенотипическом уровне (средний размер корреляции между всеми изме-
рениями составил 0,54), исследователи решили проверить, в какой степе-
ни общие генетические или средовые факторы могут объяснить эти кор-
реляции. По результатам многомерного близнецового анализа наиболее 
подходящей оказалась модель независимых путей для аддитивных и не-
аддитивных генетических факторов, что означает наличие общих генети-
ческих влияний для различных показателей; однако степень этих влияний 
может варьировать для каждой отдельной черты. Кроме того, для таких 
черт, как качество жизни и субъективное счастье, были выявлены значи-
мые специфические генетические влияния. Индивидуальная среда прояв-
лялась в значимых общих и специфических вкладах для каждой черты. 
В среднем около 60% корреляции между чертами объяснялось общими 
генетическими влияниями. Как свидетельствуют результаты проведенно-
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го исследования, существует высокая степень генетической общности 
между разными показателями субъективного благополучия. 

Во втором исследовании с использованием многомерного близнецово-
го анализа использовались комбинированные измерения субъективного бла-
гополучия (авторы назвали показатель «эмоциональным благополучием»), 
социального благополучия и психического благополучия (Keyes et al., 2010). 
Анализ данных 670 пар близнецов среднего возраста позволил оценить, в 
какой степени на изучаемые сферы благополучия влияют одни и те же гены 
(и средовые условия). В рассматриваемой работе наиболее подходящей ока-
залась модель общих путей, где все три показателя благополучия обладают 
нагрузками на один общий латентный фактор психологического благополу-
чия (как в факторном анализе), который испытывает влияние аддитивных 
генетических факторов и индивидуальной среды. К тому же для каждого по-
казателя в отдельности выявлены свои специфические генетические и средо-
вые вклады. Например, для субъективного благополучия общий генетиче-
ский компонент объясняет 50% изменчивости, из которых около 65% явля-
ются общими, а оставшиеся 35% специфичны для субъективного благополу-
чия. Для психического благополучия генетические влияния являются общи-
ми с незначительными специфическими влияниями. Вклады индивидуаль-
ной среды оказались более специфичны для каждого из аспектов благополу-
чия. В целом результаты указывают на высокую степень генетической общ-
ности между этими аспектами благополучия. Тем не менее, как и в преды-
дущем исследовании с применением многомерного анализа, отмечается 
наличие значимых специфических генетических влияний, и неразделенные 
средовые факторы специфичны для конкретных измерений.  

Результаты двух указанных исследований трудно сравнивать напря-
мую, поскольку они получены с помощью различных статистических мо-
делей. Однако можно предположить, что если будут обнаружены генети-
ческие варианты, связанные с одним из аспектов благополучия, то они с 
высокой вероятностью будут влиять и на другие его аспекты. 

Тем не менее данные измерения не идентичны; несмотря на то, что 
общие генетические факторы могут объяснять достаточно большую долю 
сходства между ними, эти черты коррелируют на фенотипическом уровне 
не на 100%. Чтобы глубже понять генетические и средовые источники 
сходства между остальными показателями благополучия, требуются 
дальнейшие исследования. Знание о том, как эти показатели связаны друг 
с другом на уровне этиологии, может помочь в формировании концепций 
этих феноменов на фенотипическом уровне, что позволит обсуждаемой 
области продвинуться в направлении унификации измерений психологи-
ческого благополучия в разных исследованиях. 
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С помощью многомерных методов анализа близнецовых данных 
можно будет также понять, почему благополучие связано с такими пока-
зателями, как физическое здоровье, личностные черты и психические за-
болевания. Относительно физического здоровья высказывалось предпо-
ложение о том, что оно связано с благополучием посредством средовых 
воздействий: например, счастливый человек лучше заботится о своем здо-
ровье. Однако результаты исследований показывают, что между благопо-
лучием и здоровьем существует генетическая связь (Røysamb et al., 2003), 
особенно в случае с восприятием собственного здоровья и мышечно-
скелетных болей, хотя такая связь (ни генетическая, ни фенотипическая) 
не обнаружена в случае аллергий. Результаты исследования на пожилых 
людях свидетельствуют о том, что связь между здоровьем и благополучи-
ем изменяется с возрастом (Harris et al., 1992), причем генетические влия-
ния, объединяющие удовлетворенность жизнью и благополучие, проявля-
лись только тогда, когда участники исследования были старше 65 лет. 
В будущем предстоит разобраться в том, как в ходе человеческой жизни 
изменяется связь между здоровьем и благополучием, чтобы понять, как 
одно может приводить к другому, что позволит в дальнейшем разработать 
меры, направленные на улучшение здоровья и повышение благополучия в 
течение жизни, в особенности в старости. Как будет отмечено далее, одно 
из исследований благополучия и долгожительства (Sadler et al., 2011) фо-
кусируется на изучении этой взаимосвязи в ходе развития. В редких иссле-
дованиях рассматривались более конкретные виды поведения, связанные со 
здоровьем. Так, например, было показано, что существует генетическая 
общность между психологическим благополучием и физической активно-
стью (Stubbe et al., 2007), а также между психологическим благополучием и 
нарушениями сна (Nes et al., 2005). Даже на основе фактов немногочислен-
ных публикаций ясно, что генетические факторы играют важную роль в 
объяснении связи между психологическим благополучием и другими важ-
ными жизненными показателями, например здоровьем. 

Еще один существенный теоретический вопрос: может ли психоло-
гическое благополучие объясняться влиянием личностных черт? На фено-
типическом уровне имеется значительная, но не 100%, ковариация между 
благополучием и личностными особенностями (DeNeve, Cooper, 1998). 
Методы психогенетики могут внести вклад в изучение этого вопроса, 
оценивая генетические и средовые влияния на такую ковариацию. В не-
большом исследовании на выборке 91 пары близнецов был обнаружен 
общий генетический фактор для личностных особенностей и сильных 
черт характера (Steger et al., 2007), где общие гены объясняли бо́льшую 
часть изменчивости обоих признаков. В работе на выборке из США, со-
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стоящей из 1 000 пар близнецов среднего возраста, изучались генетиче-
ские и средовые связи между пятифакторной моделью личности и показа-
телем удовлетворенности жизнью, полученным на основе шкалы из трех 
пунктов (Weiss et al., 2008). Фенотипические корреляции между пятью 
факторами личности и удовлетворенностью жизнью составили от 0,14 до 
0,35 в предполагаемом направлении (т.е. показаны положительные связи с 
экстраверсией, открытостью опыту, дружелюбием и сознательностью и 
негативная связь – с нейротизмом). Анализ близнецовых данных показал, 
что если учесть вклад общего для черт личности и удовлетворенности 
жизнью генетического фактора, то для показателя удовлетворенности 
жизнью не останется никакой специфической генетической изменчивости. 
Факторы индивидуальной среды, напротив, оказались практически полно-
стью специфичными для удовлетворенности жизнью. Общая генетическая 
этиология подразумевает наличие некоего общего фактора более высоко-
го порядка, который, как считают авторы, отражает «стратегию жизнен-
ного пути». Еще одна возможная интерпретация состоит в том, что об-
суждаемое генетическое сходство объясняется наличием общего стремле-
ния представить себя в положительном виде. Дальнейшие исследования с 
применением множественных методов диагностики личности и психоло-
гического благополучия помогут прояснить их взаимоотношения. 

Проблема отношений между психическим здоровьем и заболевани-
ями привлекает сегодня все большее внимание ученых. Является ли сча-
стье противоположным от депрессии концом одного континуума? Если 
эти показатели психического здоровья и болезни представляют собой 
один континуум, то мы можем ожидать сильные фенотипические и этио-
логические корреляции между психическим здоровьем и болезнью. В од-
ном из ранних исследований было найдено, что вклады генотипа и среды 
различаются для показателей позитивной и негативной эмоциональности 
(Baker et al., 1992), что подтверждает существование определенной доли 
различий в их этиологии. Однако Л. Бэйкер и соавт. не проводили дву-
мерного анализа для оценки степени сходства между двумя показателя-
ми – позитивной и негативной эмоциональности – на генетическом и сре-
довом уровне. В недавних исследованиях генетического и средового 
сходства благополучия и эмоциональных нарушений (Kendler et al., 
2011b), а также благополучия и поведенческих нарушений (Kendler et al., 
2011a) было выявлено, что около половины генетических влияний на пси-
хологическое благополучие объясняется генетическими влияниями, свя-
занными с эмоциональными расстройствами. Это свидетельствует как о 
наличии генетического сходства, так и отдельных генетических влияниях, 
специфичных для благополучия вне связи с расстройствами. Для рас-
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стройств поведенческого типа лишь 7% генетических влияний оказались 
общими для психологического благополучия. В случае когда оцениваемая 
модель включает в себя эмоциональные и поведенческие расстройства, у 
психологического благополучия все равно остаются специфические гене-
тические факторы (Kendler et al., 2011a). На основе приведенных резуль-
татов можно заключить, что благополучие – это не просто отсутствие 
психических расстройств и что психическое здоровье и расстройства ча-
стично различаются. 

 
7.3. Насколько стабильны генетические влияния  

на психологическое благополучие? 
 

Относительные вклады генотипа и среды могут меняться в ходе раз-
вития (Bergen et al., 2007). Например, в случае общих когнитивных спо-
собностей наследуемость линейно повышается от 41% в детстве до 55% в 
подростковом возрасте и 66% в период ранней взрослости (Haworth et al., 
2010). Сходная картина получена для индекса массы тела, где наследуе-
мость возрастает с 48% в раннем детстве до 78% в раннем подростковом 
возрасте. Эти результаты были воспроизведены также на уровне ДНК, ко-
гда было обнаружено, что роль гена FTO также увеличивается с возрастом 
(Haworth et al., 2008). Имеются случаи, когда наследуемость, наоборот, 
снижается, а вклад общей среды возрастает, например для достижений по 
естественнонаучным дисциплинам у школьников (Haworth et al., 2009). 
Что известно о психологическом благополучии? Остается ли стабильным 
соотношение генетических и средовых факторов на протяжении жизни? 
Как меняется вклад генетических факторов в стабильность благополучия 
при накоплении средовых влияний с возрастом? 

В одном из самых первых исследований генетического влияния на 
психологическое благополучие оценивалось, в какой степени генетические 
факторы вносят вклад в стабильность благополучия на протяжении 10 лет 
(Lykken, Tellegen, 1996). Как продемонстрировали результаты этого лонги-
тюдного исследования на подвыборке из 127 пар близнецов, обследовав-
шихся в возрасте 20, а потом 30 лет, уровень благополучия относительно 
стабилен во времени (r = 0,50). Генетические влияния объясняли 80% дан-
ной межвозрастной корреляции, свидетельствуя о том, что причиной ста-
бильности психологического благополучия является постоянство влияния 
генетических факторов. Эти результаты были реплицированы на выборке 
более 2 000 пар близнецов, которые обследовались два раза с промежутком 
в 6 лет (Nes et al., 2006). Исследователи обнаружили, что в каждом возрасте 
существуют свои уникальные генетические и средовые влияния, причем 
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факторы индивидуальной среды оказались особенно важными для измене-
ний психологического благополучия с течением времени. 

Стабильность генетического вклада в психологическое благополу-
чие подкрепляет идею о наличии заданного «генетического уровня» для 
такого признака (Fujita, Diener, 2005), однако это не означает, что психо-
логическое благополучие не может быть улучшено. Оценки вкладов гено-
типа и среды полностью зависят от контекста и выборки и объясняют из-
менчивость благополучия в данной конкретной популяции в данный кон-
кретный момент. Изменения средового контекста могут повлиять на ба-
ланс вкладов генотипа и среды (Haworth, 2015; Plomin, Haworth, 2010), а 
факторы, влияющие на изменчивость черты, не обязательно совпадают с 
факторами, которые определяют ее средние значения (Plomin et al., 2008). 
К примеру, средний индекс массы тела в большинстве популяций возрас-
тает, однако степень, в которой гены влияют на то, будут ли люди легче 
или тяжелее, остается стабильно высокой (Wardle et al., 2008). 

Результаты семейных и близнецовых исследований представляют 
собой основу наших знаний о том, каково соотношение генетических и 
средовых влияний на психологическое благополучие. Однако такие ис-
следования не дают информации о том, какие варианты ДНК вовлечены в 
процесс и какие конкретные условия среды стоят за статистическими 
оценками ее вклада (Haworth & Plomin, 2010). Для того чтобы раскрыть 
конкретные особенности этиологии благополучия, необходимы молеку-
лярно-генетические исследования, которые используют ДНК, а также 
специальные подходы и методики, позволяющие измерять параметры 
среды. В следующих разделах будут представлены обзор молекулярно-
генетических исследований психологического благополучия и обсужде-
ние комплексных подходов к изучению взаимодействия генов и среды. 
 

7.4. Молекулярно-генетические исследования  
психологического благополучия 

 

Существуют простые способы получения образцов ДНК; как прави-
ло, ее выделяют из слюны или крови участников (см., напр.: Freeman et al., 
1997). Полученную ДНК можно впоследствии использовать в молекуляр-
но-генетических исследованиях, направленных на идентификацию генов 
(или вариантов генов), вовлеченных в этиологию благополучия. На насто-
ящий момент молекулярно-генетических исследований благополучия 
очень мало – есть лишь одно исследование субъективного счастья при 
помощи анализа сцепления с полногеномным сканированием (Bartels et 
al., 2010) и одно исследование генов-кандидатов удовлетворенности жиз-
нью (De Neve, 2011).  
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В работе М. Бартельс и соавт. (Bartels et al., 2010) анализировались 
данные полногеномного сканирования для 1 157 сибсов из 441 семьи и их 
фенотипические данные по субъективному счастью. Хотя никаких значи-
мых локусов генома обнаружено не было, удалось выявить возможные 
регионы сцепления на хромосомах 1 и 19. Полученные результаты необ-
ходимо уточнить на выборках большего размера.  

В исследовании генов-кандидатов на выборке 2 574 подростков бы-
ла установлена ассоциация гена переносчика серотонина (5-HTTLPR) с 
удовлетворенностью жизнью (De Neve, 2011). Однако без подтверждения 
на независимой выборке этим фактам трудно доверять, учитывая, что ре-
зультаты исследований генов-кандидатов очень плохо воспроизводятся 
(напр.: Ioannidis et al., 2001; Tabor et al., 2002). Кроме того, как и с боль-
шинством генетических ассоциаций для сложных признаков, этот генети-
ческий локус объясняет лишь небольшую долю изменчивости. Вероятно, 
наследуемость психологического благополучия обьясняется совокупно-
стью множества вариантов генов. Следующим этапом молекулярно-гене-
тических исследований психологического благополучия станет полноге-
номный анализ ассоциаций, позволяющий проанализировать миллионы 
вариантов ДНК по всему геному (McCarthy et al., 2008). Для достижения 
адекватной статистической мощности при условиях небольшого вклада 
отдельных генетических вариантов и необходимости проведения миллио-
нов статистических тестов в ходе анализа данных полногеномного анали-
за ассоциаций не обойтись без очень больших выборок. Все это привело к 
изменению стратегии исследований в генетике: если раньше каждая лабо-
ратория проводила свое небольшое исследование, то теперь лаборатории 
объединяются в международные консорциумы и создают общие базы 
данных. Изучение психологического благополучия проводится новой 
группой исследователей, созданной в рамках Консорциума по генетиче-
ским связям в социальных науках (www.ssgac.org; Benjamin et al., 2012). 
В 2016 г. были опубликованы результаты масштабного полногеномного 
анализа ассоциаций для субъективного благополучия (на выборке около 
298 420) в котором идентифицировано три полиморфизма, связанных с 
индивидуальными различиями в благополучии. В будущем все большее 
количество полиморфизмов, связанных с психологическим благополучи-
ем, может быть идентифицировано (Okbay et al., 2016). 

 
7.5. Средовые исследования психологического благополучия 

 
Хотя средовые факторы составляют как минимум половину изменчи-

вости психологического благополучия, такие факторы, как образование, до-
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ход, супружеский и социально-экономический статус, объясняют лишь не-
большую долю изменчивости благополучия (Myers, Diener, 1995). К приме-
ру, по результатам исследования на выборке 2 000 взрослых ни одна из этих 
характеристик не объясняла более 3% изменчивости благополучия (Lykken, 
Tellegen, 1996). Найти источники средовой изменчивости оказывается так же 
трудно, как и установить, какие гены связаны с благополучием. Результаты 
близнецовых и семейных исследований могут указать направление дальней-
шего поиска; мы знаем, что существенное влияние оказывают индивидуаль-
ные факторы среды, а также то, что в большинстве случаев эти средовые 
влияния специфичны для каждого возраста, т.е. они влияют на изменения 
благополучия в ходе жизни человека (Nes et al., 2006). Кроме того, генетиче-
ски информативные методы исследования, такие как близнецовые или се-
мейные, могут помочь в установлении связей между средовыми условиями и 
генетическими факторами (Plomin et al., 2008). К примеру, близнецовые ис-
следования могут использоваться для изучения средовых влияний с контро-
лем генетических факторов. С их помощью мы сможем раскрыть, каким об-
разом генетическая предрасположенность влияет на выбор человеком средо-
вых условий, связанных с психологическим благополучием, а также как гены 
и среда взаимодействуют между собой. Подобных исследований благополу-
чия на настоящий момент очень немного. Например, существует одна рабо-
та, в которой устанавливается причинно-следственная связь между благопо-
лучием и долгожительством, и одно исследование генно-средового взаимо-
действия в этиологии благополучия (изучалось взаимодействие генов с се-
мейным положением).  

Субъективное благополучие оказывалось стабильно связанным с 
продолжительностью жизни (напр.: Chida, Steptoe, 2008; Lyubomirsky et al., 
2005a), однако остается вопрос, приводит ли повышение благополучия к 
улучшению здоровья и увеличению продолжительности жизни? Возможно, 
что связь между благополучием и продолжительностью жизни обусловлена 
их общей этиологией: генетические и средовые факторы могут влиять на 
оба показателя. Если одни и те же гены вносят вклад в эти черты, то корре-
ляция между благополучием и продолжительностью жизни у монозиготных 
близнецов будет выше, чем у дизиготных. М. Сэдлер и соавт. (Sadler et al., 
2011) показали, что связь между благополучием и продолжительностью 
жизни не зависит от общих генетических факторов или влияния общей сре-
ды, т.е. результаты свидетельствуют в пользу предположения о причинно-
следственном влиянии благополучия на долголетие.  

Появились данные о том, что в этиологию благополучия вовлечены 
процессы генно-средового взаимодействия, в особенности в сфере супру-
жеских отношений. К примеру, наследуемость субъективного благополу-
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чия была выше у людей, не состоящих в браке, чем у состоящих, что 
предполагает существование конкретных средовых факторов, которые 
могут регулировать влияния генов на благополучие (Nes et al., 2010b). 
Имеются также результаты, свидетельствующие в пользу генно-средового 
взаимодействия для качества жизни в подростковом возрасте (van der Aa 
et al., 2010), а также роли генетических факторов в объяснении связи меж-
ду качеством супружеских отношений и психологическим благополучием 
женщин (Spotts et al., 2005).  

Для сложных признаков, таких как психологическое благополучие, ско-
рее всего, имеет место взаимодействие генетических и средовых факторов. 
Для полного понимания этиологии благополучия необходимы генетически 
информативные подходы, позволяющие исследовать взаимодействие генов и 
среды и изучать средовые факторы, контролируя генетические влияния. 

 
7.6. Выводы и будущие направления исследований  

психологического здоровья 
 

Без сомнения, сейчас – захватывающее время для исследования вли-
яний генов и среды на психологическое благополучие. Постепенно накап-
ливаются данные о роли генетических и средовых факторов в формирова-
нии индивидуальных различий психологического благополучия, множе-
ство исследований направлено на установление связанных с благополучи-
ем конкретных генов и средовых условий. Учитывая возрастающий инте-
рес к этой сфере, представляется своевременным подумать о направлени-
ях работы, которым следует уделять большее внимание в будущем, а так-
же о том, каким образом планировать дальнейшие исследования важней-
ших проблем для позитивной психологии.  

Разумеется, в нашем кратком обзоре удалось затронуть лишь неко-
торые результаты психогенетических исследований, и он не представляет 
собой полного рассмотрения существующей литературы по обсуждаемой 
проблеме. Один из ключевых вопросов данной области исследований со-
стоит в разрозненности методов измерения и оценки благополучия. Редко 
когда в двух исследованиях совпадают методики, что делает их результа-
ты трудно сопоставимыми. Наиболее важными направлениями будущих 
исследований благополучия в целом представляются задачи построения 
устойчивой классификации видов благополучия, а также формирования 
«золотого стандарта» – набора методик для оценки психологического 
здоровья. Указанная область еще очень молода, и необходимо провести 
большую работу, чтобы определить, что значит быть психологически здо-
ровым и процветающим человеком. Психогенетика может внести свой 
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вклад в дискуссию об этом фенотипе, обозначив генетическую и средо-
вую этиологию и предоставив информацию о том, какие измерения бла-
гополучия имеют общие биологические и средовые механизмы. Наиболее 
эффективным подходом к изучению связей между разными методиками 
будет включение широкого набора показателей благополучия в один ис-
следовательский проект. Важно, чтобы в этот блок вошли не только мето-
дики, направленные на оценку субъективного благополучия, но и также 
малоизученные аспекты психологического благополучия, включая эвде-
монические аспекты. Возможно, стоит использовать более подробные, 
развернутые методики для оценки благополучия, а не краткие опросники 
или единичные вопросы, на которые исследователи опирались ранее. Та-
кая стратегия даст возможность повысить надежность измерений, что 
очень существенно, поскольку низкая надежность метода препятствует 
точной оценке наследуемости. Возможно, доля изменчивости благополу-
чия, идентифицируемая как «индивидуальная среда», на самом деле отно-
сится к ошибке измерения; поэтому крайне важно минимизировать эту 
ошибку в будущих исследованиях.  

Другим пробелом в наших знаниях является понимание развития 
благополучия в ходе человеческой жизни и взаимосвязей благополучия с 
другими жизненными показателями. Например, на данный момент отсут-
ствуют психогенетические исследования благополучия в детском воз-
расте, а лонгитюдных данных с повторными измерениями по благополу-
чию крайне мало. Необходимо также углубленное изучение связей благо-
получия с психологическим здоровьем и расстройствами, особенно отно-
сительно того, являются ли положительные и отрицательные эмоции по-
люсами одного континуума. Понимание этиологических связей между 
положительными и отрицательными эмоциями даст возможность суще-
ственно продвинуться в разработке методов влияния с целью снижения 
уровня плохого настроения и улучшения психологического здоровья.  

Наконец, сегодня являются актуальными подходы, ориентирован-
ные на повышение благополучия. В данной сфере постепенно накаплива-
ются результаты, свидетельствующие, что весьма простые действия могут 
приводить к стабильным улучшениям (Lyubomirsky et al., 2005b; Sin, 
Lyubomirsky, 2009). Важно не забывать о том, что доказательство суще-
ствования значимых генетических влияний на индивидуальные различия 
благополучия не означает невозможность повлиять на эту черту (Haworth, 
2015; Plomin, Haworth, 2010). Одним из наиболее многообещающих 
направлений исследования является сочетание генетически-информа-
тивного подхода с экспериментальным воздействием, которое позволяет 
понять, что произойдет с соотношением вкладов генотипа и среды после 
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средового воздействия, направленного на улучшение благополучия (Ha-
worth, 2015). 

По мере того как позитивная психология формируется как научная 
область, психогенетика вносит ощутимый вклад в наше понимание того, 
почему одни люди живут более полно и счастливо, чем другие. Сегодня 
пришло время проводить более основательные исследования генетиче-
ских и средовых факторов благополучия, результаты которых серьезно 
повлияют на существующую практику лечения психических заболеваний 
и поддержание психологического здоровья на протяжении жизни. 

Таким образом, в настоящем обзоре рассмотрено современное со-
стояние проблемы психологического благополучия в контексте генно-
средового взаимодействия. Особый акцент сделан на изучении индивиду-
альных различий, роли конкретных генов и средовых условий. Подчерки-
вается значение интегральных широкомасштабных лонгитюдных иссле-
дований в решении преемственных психогенетических задач. 
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А.В. Казанцева, С.Б. Малых, Э.К. Хуснутдинова  

 

Введение 
 

Формирование свойств личности находится под влиянием факторов 
среды и наследственности. Существующие психобиологические системы 
предполагают, что свойства личности связаны с биологическими характе-
ристиками человека, в частности с особенностями функционирования 
мозга. Повышенный интерес исследователей к изучению генетических 
основ темперамента также связан с наличием гипотезы о роли личност-
ных черт как промежуточных фенотипов, опосредующих развитие раз-
личных психопатологий.  

Настоящий обзор сфокусирован на молекулярно-генетических иссле-
дованиях свойств личности, использующих различные методические под-
ходы: изучение генов-кандидатов и полногеномный анализ ассоциаций 
(GWAS). Кроме того, внимание уделено исследованиям специфических 
генов, принадлежащих к нейромедиаторным системам мозга, гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковой и ГАМКергической системам, семействам 
нейротрофического фактора и половых гормонов и ряду других генов, как и 
их взаимодействиям. В связи с наличием этнических и культурных разли-
чий в вариациях свойств личности проанализированы работы по изучению 
свойств личности в контексте генно-средовых взаимодействий.  

Начало изучения динамических характеристик поведения челове-
ка – свойств личности и темперамента – принадлежит Гиппократу (V–
IV вв. до н.э.) и Галену (II в. до н.э.), которые охарактеризовали основные 
типы поведения человека. В настоящее время существует большое число 
различных теорий и концепций темперамента и личности, которые связы-
вают личностные свойства с биологическими характеристиками человека, 
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в частности с особенностями функционирования центральной нервной 
системы. К темпераменту традиционно относят характеристики динами-
ческих особенностей психической деятельности человека, таких как темп, 
быстрота, ритм, интенсивность этих процессов и состояний. В психологии 
различают свойства темперамента и характера, при этом темперамент 
определяют как совокупность наследственных свойств, проявляющихся 
на раннем этапе онтогенеза, в то время как свойства характера представ-
ляют собой ценности и цели, формирующиеся в процессе индивидуально-
го развития и социокультурного обучения (Van Gestel et al., 2003).  

Согласно психогенетичеким исследованиям, индивидуальные раз-
личия в темпераменте на 40–60% объясняются генетическими факторами 
(Van Gestel et al., 2003). Механизм взаимодействия генов является ком-
плексным, аддитивным и эпистатическим, причем экспрессия генов варь-
ирует в процессе индивидуального развития человека и находится под 
влиянием факторов среды. Кроме того, показано, что свойства личности 
обусловлены взаимодействием множественных генов с небольшим эф-
фектом и средовых факторов (Benjamin et al., 2002). Выявлено, что одни 
свойства личности находятся под бо́льшим влиянием генетических фак-
торов, в то время как другие – под бо́льшим влиянием средовых факторов 
(Reif & Lesch, 2003).  

 
8.1. Модели личности 

 
В настоящее время в психогенетических исследованиях личности 

наиболее часто используют две модели: 1) психобиологическая модель 
личности С.Р. Клонинджера (Cloninger et al., 1993) и 2) 5-факторная мо-
дель личности (Costa and McCrae, 1992). Основу первой модели составля-
ют биологические механизмы, контролирующие определенный уровень 
белков-нейромедиаторов, вовлеченных в контроль над различными про-
цессами в мозге. Вторая представляет собой психометрическую модель, 
основанную на результатах факторного анализа, с использованием дан-
ных самоотчетов, экспертных оценок и поведенческих данных.  

 
Психобиологическая модель личности 

 
По результатам лонгитюдных близнецовых и других семейных ис-

следований, а также на основании нейрофармакологических и нейрофи-
зиологических данных была сформулирована психобиологическая модель 
личности (Cloninger et al., 1993). Модифицированная модель личности 
(Temperament and Character Inventory, TCI) выделяет четыре шкалы тем-
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перамента: 1) «поиск новизны» – готовность к активизации исследова-
тельского поведения в ответ на новизну стимулов; 2) «избегание ущер-
ба» – стремление к уменьшению или полному прекращению ведущей дея-
тельности; 3) «зависимость от вознаграждения» – сохранение и дальней-
шее поддержание избранного стиля поведения; 4) «настойчивость» – сте-
пень усилий для достижения поставленной цели. Модель TCI также 
включает в себя три шкалы характера, которые формируются в результате 
влияния различных социокультурных факторов и изменяются в течение 
жизни: 1) «самонаправленность» – самоопределение и сила воли, наличие 
способности к самоконтролю; 2) «сотрудничество» – социальная терпи-
мость, эмпатия, желание быть полезным другим и способность выражать 
сострадание; 3) «самотрансцендентность» – чувство неотъемлемости от 
всеобщего мироздания (Cloninger et al., 1993).  

С.Р. Клонинджер постулировал иерархический принцип формиро-
вания темперамента в филогенезе. Темперамент начал формироваться с 
появлением системы угнетения или полного прекращения поведения 
(«избегания вреда»), наблюдаемой у всех видов животных. Позднее у бо-
лее совершенных видов добавился активный компонент «поиск новизны». 
Затем, начиная с рептилий, возникла система поддержки подкрепляемого 
поведения («зависимость от вознаграждения»).  

Вариации черт темперамента опосредованы различиями в функцио-
нировании нейромедиаторных систем мозга: избегание ущерба, в первую 
очередь, связано с серотонинергической системой, опосредующей систе-
му торможения высшей нервной деятельности; поиск новизны ассоцииро-
ван с дофаминергической системой, основной функцией которой является 
передача возбуждающих импульсов; зависимость от вознаграждения в 
первую очередь связана с норадренергической системой, вовлеченной в 
когнитивные процессы (Cloninger et al., 1993).  

 
Пятифакторная модель личности 

 
На основании результатов факторного и кластерного анализов была 

предложена пятифакторная модель личности (Costa and McCrae, 1992), 
оценивающая пять основных черт личности: 1) «нейротизм» – склонность 
человека к отрицательным эмоциям, депрессии; 2) «экстраверсия» – 
склонность человека хорошо чувствовать себя в социуме и думать об 
окружающих в позитивном свете; 3) «доброжелательность» – способность 
уживаться с другими людьми, приятность в общении, сговорчивость; 
4) «добросовестность» – скрупулезность и дисциплинированность; 5) «от-
крытость опыту» – оригинальность, широта круга интересов, готовность к 
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риску. Эти черты универсальны: их можно использовать для описания 
личности человека независимо от его возраста, пола, расы, этнической 
принадлежности, религии, социально-экономического уровня или страны 
проживания. 

 
8.2. Половые различия в чертах личности 

 
Многочисленные исследования отмечают наличие половых разли-

чий в чертах личности. Так, у женщин по сравнению с мужчинами найде-
ны повышенные показатели по чертам тревожного ряда (нейротизм, «из-
бегание ущерба») (Costa et al., 2001; Chapman et al., 2007). В отношении 
коммуникативных черт существуют противоречивые данные: обнаружена 
как повышенная, так и пониженная экстраверсия у женщин по сравнению 
с мужчинами (Rouff et al., 2005; Else-Quest, 2006). У мужчин наблюдаются 
более высокие настойчивость, открытость идеям, самоуверенность и са-
мооценка (Feingold, 1994; Costa et al., 2001), а женщины проявляют более 
высокие показатели по чертам согласие, зависимость от вознаграждения, 
самотрансцендентность, сотрудничество и более низкие показатели по 
черте самонаправленность (Chapman et al., 2007; Vaidya et al., 2004).  

Половые различия в чертах темперамента можно объяснить с точки 
зрения социально-психологической теории (например, разные социальные 
роли) и биологической теории (например, гормональные различия) (Costa 
et al., 2001). В частности, установлен половой диморфизм в анатомии моз-
га: у женщин обнаружен больший объем гиппокампа (отдела мозга, где 
выявляются ферменты синтеза эстрогенов), а у мужчин – ядра миндале-
видного комплекса (отдела мозга с наибольшим содержанием андрогенов) 
(Cosgrove et al., 2007). Половые гормоны могут влиять на экспрессию ге-
нов нейромедиаторных систем мозга. Большое количество работ свиде-
тельствует о повышении серотонинергической активности у женщин 
(увеличение ответа пролактина на D-фенфлурамин) и повышении концен-
трации 5-гидроксииндолуксусной кислоты (5-ГИУК) в спинномозговой 
жидкости (Mann et al., 2001). Снижение уровня эстрогенов у женщин кор-
релирует со сниженной серотонинергической активностью (Cosgrove et 
al., 2007). Кроме того, результатом действия эстрогенов у женщин являет-
ся повышенная дофаминергическая активность, обусловленная, в частно-
сти, изменением аффинности переносчика дофамина к нейромедиатору 
(Becker, 1999) и связыванием D2 рецептора с G-белком (Thompson and 
Certain, 2005), а в итоге – накоплением дофамина в синаптической щели 
(Becker, 1999).  
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Кроме того, половой диморфизм в отношении черт тревожного ряда 
наблюдался в зависимости от уровня нейротрофического фактора голов-
ного мозга (BDNF): уровень белка в плазме крови прямо коррелировал с 
чертами тревожного ряда (нейротизмом) и обратно коррелировал с добро-
совестностью и экстраверсией у мужчин, но не у женщин (Terracciano et 
al., 2010a). 

 
8.3. Популяционные и культурные различия  

в чертах личности 
 
При проведении психогенетических исследований черт личности 

принципиально важным является учет этнической принадлежности людей. 
Любой этнос/популяция имеет длительную историю становления и харак-
теризуется различной частотой встречаемости аллелей разных генов, кото-
рая является результатом эволюционного отбора, зависящего от социально-
демографических, климатических и прочих факторов. В то же время разные 
популяции имеют свои культурные и религиозные особенности. В каждой 
культуре в результате позитивной селекции могут сохраняться личностные 
черты, необходимые для успешной социализации именно в этой популя-
ции, что может являться в определенной степени следствием отбора по ге-
нотипу (Khusnutdinova et al., 2008; Noskova et al., 2008).  

Масштабное исследование, проведенное на выборке здоровых лю-
дей из 51 страны, констатировало, что географически, этнически и исто-
рически родственные страны (например, Германия и Австрия, США и Ка-
нада) имеют схожие личностные профили (McCrae, Terracciano, 2005). 
Было установлено, что в странах Западной Европы и Америки отмечаются 
более высокие показатели по шкалам «экстраверсия», «поиск новизны» и 
«зависимость от вознаграждения» по сравнению с жителями Азии и Аф-
рики, для которых характерны более высокие показатели по шкале «избе-
гание ущерба» (Richter et al., 2000; McCrae, Terracciano, 2005; Miettunen et 
al., 2006). Кроме того, существуют различия между разными европейски-
ми странами: более высокие показатели по шкалам «нейротизм» и более 
низкие показатели по шкале «добросовестность» наблюдались у индиви-
дов из Южной и Восточной Европы по сравнению с жителями северных 
европейских стран (McCrae, Terraciano, 2005). Полученные данные авторы 
объясняют возможным влиянием культур, поскольку в странах с более 
авторитарным, традиционным и коллективистским общественным строем 
наблюдаются более низкие показатели по шкалам «экстраверсия», «от-
крытость к опыту» и «согласие». В странах с более индивидуалистиче-
ским общественным строем наблюдаются более высокие показатели по 
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шкалам «экстраверсия» и «открытость к опыту» (например, Северная 
Америка и Западная Европа) (McCrae, 2001; McCrae, Terraciano, 2005).  

Несмотря на то, что существуют значительные межкультурные ва-
риации в выраженности черт личности, величина этих различий очень ма-
ла по сравнению с индивидуальными различиями в каждой отдельно взя-
той популяции. Так, анализ вариаций данных по чертам личности, полу-
ченных с использованием метода респондента в 51 стране, продемонстри-
ровал, что 95% вариаций объясняется различиями внутри культуры и 
только 5% – межкультурными различиями (McCrae, Terracciano, 2008). 
В более раннем исследовании при использовании данных по чертам лич-
ности, полученных с помощью метода самоопроса, размеры межкультур-
ных различий были несколько больше (Poortinga, van Hemert, 2001). 

 
8.4. Роль генетических факторов  

в индивидуальных различиях в чертах личности 
 

Подходы к исследованию генетических факторов 
 

Одним из методов поиска генетических факторов, вовлеченных в 
формирование индивидуальных особенностей, является выбор генов-
кандидатов на основании их функциональной значимости. Этот подход 
предполагает исследование ассоциации признака с аллелями гена, вовле-
ченного в метаболические пути, связанные с признаком. Существующие 
психобиологические модели предполагают, что формирование свойств 
личности и темперамента опосредовано функционированием нейромедиа-
торных систем мозга, что, в свою очередь, определяет изучение генов-
кандидатов, вовлеченных в нейромедиаторные метаболические пути. 

Другим современным подходом к изучению молекулярно-
генетических основ черт личности является полногеномный анализ ассо-
циаций (Genome-Wide Association Study, GWAS). При полногеномном 
анализе ассоциаций проводится генотипирование сотен тысяч однонук-
леотидных полиморфных локусов (SNP), покрывающих весь геном. 
В настоящее время существует возможность одновременной оценки более 
миллиона SNPs. Данный метод позволяет установить связь между аллель-
ной вариацией в некотором геномном регионе и исследуемым признаком 
(Аульченко, 2010; De et al., 2014). Однонуклеотидные полиморфные локу-
сы, расположенные в достаточной близости друг от друга, часто находят-
ся в неравновесии по сцеплению (т.е. наследуются совместно). Поскольку 
в генотипирование вовлекаются не все, а только один или несколько ло-
кусов из одной группы сцепления, то выявленная ассоциация какого-либо 



А.В. Казанцева, С.Б. Малых, Э.К. Хуснутдинова 

184 

SNP с изучаемой чертой может свидетельствовать либо о вовлеченности 
данного конкретного локуса в изучаемый признак, либо о вовлеченности 
какого-либо другого локуса, находящегося в одной группе сцепления с 
этим SNP.  

К настоящему времени с использованием этих двух подходов – ана-
лиза генов-кандидатов и полногеномного анализа ассоциаций – накопле-
ны данные о роли целого ряда генетических факторов, участвующих в 
формировании черт личности и темперамента. 

 
Гены серотонинергической системы 

 
Центральная серотонинергическая система мозга участвует в тор-

можении высшей нервной деятельности и в регуляции настроения, агрес-
сии, моторной активности (Hamon, Blier, 2013). Один из наиболее изучае-
мых генов-кандидатов для черт личности – ген переносчика серотонина 
(5-HTT; SLC6A4) – кодирует белок, осуществляющий обратный захват 
нейромедиатора из синаптической щели. Транскрипционная активность 
гена 5-НТТ находится под влиянием инсерционно-делеционного поли-
морфизма в регуляторном регионе гена (5-HTTLPR), связанного с присут-
ствием (аллель L) или отсутствием (аллель S) фрагмента длиной 44 пары 
оснований. На клеточных линиях лимфобластов было показано, что экзо-
генный уровень мРНК был увеличен в 3 раза при наличии в конструкции 
инсерционного аллеля (аллель L) (Nakamura et al., 2000). Первое молеку-
лярно-генетическое исследование ассоциации этого гена с чертами лично-
сти выявило, что 3–4% вариации по шкале «нейротизм» обусловлено во-
влеченностью локуса 5-HTTLPR (Lesch et al., 1996). Однако многочислен-
ные попытки подтвердить полученную ассоциацию локуса 5-HTTLPR с 
чертами тревожного ряда привели к противоречивым результатам: отме-
чено как наличие такой ассоциации (Munafo et al., 2003; Vormfelde et al., 
2006), так и ее отсутствие (Lang et al., 2004; Joo et al., 2007). Одним из ме-
тодов, позволяющих определить, насколько различия эффекта гена в раз-
ных исследованиях определяются различием в выборках или методах 
оценки черт темперамента, является метаанализ, поскольку он объединяет 
результаты независимых исследований. Недавние метаанализы, основан-
ные на 60 исследованиях (Munafо et al., 2009a; Schinka et al., 2004; Sen et 
al., 2004), и результаты трех масштабных исследований на выборке около 
4 000 участников каждая (Munafо et al., 2009b; Terracciano et al., 2009; Wil-
lis-Owen et al., 2005) не подтвердили ассоциации полиморфного локуса   
5-HTTLPR с чертами тревожного ряда. В то же время нами были получе-
ны результаты, свидетельствующие о существенной роли другого поли-
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морфного локуса в гене 5-HTT, представляющего собой варьирующее 
число тандемных повторов в интроне 2 (STin2) в вариации показателей 
черт тревожного ряда («нейротизм», «избегание ущерба») у здоровых ин-
дивидов. В частности, нами было найдено, что женщины-носители аллеля 
10 полиморфного локуса STin2 и гаплотипа S-10 (5-HTTLPR-STin2) харак-
теризовались пониженными значениями черт тревожного ряда по сравне-
нию с носителями генотипа 12 и гаплотипа S-12 соответственно (Ka-
zantseva et al., 2008). 

Семейство 14 рецепторов серотонина, обнаруженных в мозге чело-
века, относится к группе G-связанных белков, за исключением семейства 
рецепторов третьего типа (5НТ3), относящихся к белкам ионного канала. 
Рецептор 2А серотонина (HTR2A) вовлечен во многие функции как пери-
ферических систем, так и ЦНС, включая агрегацию тромбоцитов, легкое 
мышечное сокращение, контроль за высвобождением гормонов и нейро-
трансмиттеров, контроль половой активности, регуляцию сна и движения. 
Существуют данные, свидетельствующие об уменьшении концентрации 
HTR2A рецепторов у людей с пониженным уровнем тревожности и агрес-
сивности (van Heeringen et al., 2003). Молекулярно-генетические исследо-
вания гена HTR2A свидетельствуют об ассоциации полиморфных локусов 
–1438A>G (rs6311) и 102T>C (rs6313) с чертами тревожного ряда (Nomura 
et al., 2006), «поиском новизны» (Serretti et al., 2007) и коммуникативными 
чертами (Rybakowski et al., 2006). Исследование 200 SNPs в 17 генах серо-
тонинергической системы продемонстрировало эффект полиморфных 
маркеров rs2770296 и rs927544 в гене HTR2A на изменчивость по шкале 
«поиск новизны», эти данные были реплицированы на независимой вы-
борке (Heck et al., 2009).  

Триптофангидроксилаза (ТРН) – фермент, лимитирующий скорость 
реакции биосинтеза серотонина и участвующий в превращении трипто-
фана в 5-гидрокситриптофан с последующим декарбоксилированием в 
серотонин. Существуют две разные формы фермента, кодируемые генами 
ТРН1 и ТРН2, имеющие большую степень гомологии кодирующих регио-
нов и экспрессирующиеся в лобной доле коры мозга, таламусе, гиппокам-
пе, гипоталамусе и ядре миндалевидного комплекса (Walther et al., 2003). 
Полиморфные локусы в 7-й интроне гена ТРН1 (218A>C и 779A>C) нахо-
дятся в полном неравновесии по сцеплению друг с другом в европейских 
популяциях (Nielsen et al., 1997). Аллели А и С локуса 218A>C обознача-
ются как U (от англ. «Upper» – повышенная экспрессия гена) и L (от англ. 
«Lower» – пониженная экспрессия гена) соответственно. Ряд молекуляр-
но-генетических исследований свидетельствует об ассоциации поли-
морфного локуса 218A>C с чертами тревожного ряда (Anghelescu et al., 
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2005), коммуникативными чертами (Nielsen et al., 1997) и креативностью 
(Reuter et al., 2006). 

Ген второй изоформы триптофангидроксилазы (ТРН2) играет фун-
даментальную роль в реакции синтеза серотонина в ЦНС и экспрессиру-
ется специфично в мозге. Исследования продемонстрировали ассоциацию 
повышенной экспрессии гена ТРН2 в определенных отделах мозга с более 
низким уровнем тревожности у крыс (Hiroi et al., 2006). При изучении 
черт личности у человека была обнаружена вовлеченность ряда поли-
морфных локусов в гене ТРН2 в изменчивость черт тревожного ряда 
(Yang et al., 2010). 

 
Гены дофаминергической системы 

 
Известно, что дофаминергическая система мозга связана с мотор-

ными функциями, настроением, когнитивными способностями и чувстви-
тельностью к вознаграждению (Vriend et al., 2014). Большое количество 
работ в области психогенетики посвящено изучению вовлеченности по-
лиморфного локуса в экзоне 3-го гена рецептора D4 дофамина в изменчи-
вость показателя «поиск новизны» (Benjamin et al., 2002). Этот маркер 
представляет собой высокополиморфный регион (VNTR), состоящий из 
2–11 повторов участка размером 48 п.о., кодирующий третью цитоплазма-
тическую петлю рецептора (важный регион для связывания с G-белками) 
с 32–176 аминокислотами в зависимости от числа повторов в гене (Asghari 
et al., 1995). При исследовании структуры гена с различным числом по-
второв было отмечено, что аллель с четырьмя повторами (4R) является 
предковым по отношению к аллелям с двумя (2R) и шестью (6R) повтора-
ми, в то время как аллель с семью повторами (7R) возник в результате 
редкой мутации 30 000–50 000 лет назад и распространился в популяции в 
результате позитивной селекции в верхнем палеолите – периоде обшир-
ной экспансии людей из Африки (Ding et al., 2002; Wang et al., 2004). Воз-
можно, такие черты личности, как «поиск новизны» и «настойчивость», 
были повышены у переселенцев (Wang et al., 2004). Установлено, что ал-
лель 7R наиболее редко встречается в азиатских популяциях, однако его 
роль в этих популяциях выполняет аллель 2R (Wang et al., 2004). В ряде 
молекулярно-генетических работ была обнаружена ассоциация аллеля 7R 
с повышенными «поиском новизны» и «экстраверсией» (Ebstein et al., 
1997; Becker et al., 2005), хотя другие исследования не выявили данной 
ассоциации (Nederhof et al., 2011).  

Рецептор D2 дофамина (DRD2) участвует в сигнальных путях по-
средством ингибирования синтеза цАМФ при связывании с G1-белками 
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(Kaiser et al., 2002). Наиболее изученным локусом в гене DRD2 в отноше-
нии личностных черт является Taq1A (rs1800497 или 32806C>T) в 3’-не-
транслируемом регионе (UTR) гена. Однако недавно было продемонстри-
ровано, что этот локус приводит к возникновению аминокислотной заме-
ны (Glu713Lys) в 11-м анкириновом повторе гена ANKK1 (ankyrin repeat and 
kinase domain containing 1 gene), что, возможно, влияет на специфичность 
связывания с субстратом или процессы сигнальной трансдукции (Neville et 
al., 2004). У носителей аллеля A1 отмечен дефицит дофамина (Ritchie, 
Noble, 2003), а также повышенный риск аддиктивных расстройств (Noble, 
2003). Можно предположить, что у них могут также наблюдаться повы-
шенные «зависимость от вознаграждения» и «поиск новизны». Действи-
тельно, ряд исследований показал, что у носителей аллеля A1 отмечаются 
повышенные «поиск новизны» (Lin et al., 2007), «зависимость от возна-
граждения» (Lee et al., 2003) и чувствительность к награде (Lee et al., 2007). 
Другие исследования, наоборот, выявили повышение «поиска новизны» у 
людей с аллелем A2 (Noble et al., 1998). Существуют данные, свидетель-
ствующие о половых различиях в ассоциации полиморфного локуса Taq1A 
гена ANKK1/DRD2 с «поиском новизны» и «зависимостью от вознагражде-
ния». В частности, ранее нашей группой была установлена ассоциация ге-
нотипа A2/A2 локуса Taq1A с повышенными показателями по шкале «поиск 
новизны» и пониженными показателями по шкале «зависимость от возна-
граждения» только среди мужчин (Kazantseva et al., 2011). 

Переносчик дофамина играет ключевую роль в процессе регуляции 
дофаминергической трансмиссии посредством обратного захвата дофами-
на из синаптической щели и доставке его в пресинаптическое окончание 
(Gowrishankar et al., 2014). Полиморфный локус в 3’-UTR регионе гена 
переносчика дофамина (SLC6A3) с повторяющейся последовательностью 
длиной 40 п.о. с числом повторов 3–11 (VNTR), возможно, влияет на эф-
фективность транскрипции и стабильность полученной мРНК, а также на 
изменение регуляции гена под действием специфических микроРНК 
(Presutti et al., 2006). Было выявлено, что аллель 9R ассоциирован с пони-
женными значениями по шкалам «поиск новизны» (Sabol et al., 1999; Van 
Gestel et al., 2002), «кооперация» у женщин (Peіka-Wysiecka et al., 2012), 
одной из подшкал «зависимости от вознаграждения» (Samochowiec et al., 
2001). Ранее в нашем исследовании также был продемонстрирован этно-
специфический эффект гена SLC6A3 в вариации показателей по шкале 
«настойчивость». В частности, женщины-носители гаплотипа 10R-G 
(VNTR- rs27072) в гене SLC6A3 характеризовались повышенными значе-
ниями по шкале «настойчивость» (Kazantseva et al., 2011), что согласуется 
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с данными Samochowiec с соавт. (2001), поскольку изначально «настойчи-
вость» являлась подшкалой «зависимости от вознаграждения». 

Катехол-Ο-метилтрансфераза (COMT) – фермент, который катали-
зирует первую стадию деградации катехоламинов (дофамина, адреналина, 
норадреналина) путем переноса метильной группы с S-аденозилмети-
онина на гидроксильную группу катехоламинов. Ген СОМТ содержит 
функциональный полиморфный локус Val158Met (472A>G, rs4680), кото-
рый влияет на температурную чувствительность кодируемого им фермен-
та. В частности, генотип Met/Met приводит к синтезу фермента, который 
обладает в 4 раза меньшей активностью, чем фермент, кодируемый гено-
типом Val/Val (Chen et al., 2004), что приводит к замедлению деградации 
дофамина в лобной доле коры мозга. Люди с генотипом Val/Met имеют 
промежуточный уровень активности фермента по сравнению с гомозигота-
ми. Результаты исследований влияния функционального полиморфизма 
гена COMT на свойства личности неоднозначны. Показано наличие ассоци-
ации аллеля Met и/или генотипа Met/Met с повышенными значениями черт 
тревожного ряда (Hashimoto et al., 2007) и «зависимости от вознагражде-
ния» (Tsai et al., 2004), пониженными показателями по шкалам «поиск но-
визны» и «экстраверсией» (Tsai et al., 2004; Stein et al., 2005; Golimbet et al., 
2007). В других исследованиях отмечается ассоциация генотипа Val/Val с 
повышенным «нейротизмом» (Peіka-Wysiecka et al., 2011) и альтруизмом 
(Reuter et al., 2011). В определенной степени неоднозначность результатов 
исследований может быть обусловлена отсутствием учета генно-средовых 
взаимодействий (подробнее см. ниже). Кроме того, Chen с соавт. (2011) 
продемонстрировали, что пол может модифицировать ассоциацию гена 
СОМТ с чертами личности: так, ассоциация генотипа Val/Val с повышенной 
«негативной эмоциональностью» наблюдалась только у мужчин. 

Тирозингидроксилаза (ТН) – фермент, лимитирующий скорость ре-
акции биосинтеза катехоламинов (дофамина, норадреналина). Ряд иссле-
дований ассоциации функционального локуса в гене ТН (–824С/T или 
rs10770141) с чертами личности свидетельствует о модифицирующей ро-
ли пола: так, аллель T локуса –824С/T (ассоциированного с повышенным 
уровнем катехоламинов) связан с пониженными показателями «поиска 
новизны» только у мужчин (Sadahiro et al., 2009).  

 
Гены норадренергической системы 

 
Дисфункции норадренергической системы мозга могут приводить к 

раздражительности, враждебности, тревожности, депрессии и зависимо-
сти от психоактивных веществ (Gallagher et al., 2013; Schmidt and Weins-
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henker, 2014). Переносчик норадреналина (NET, или SLC6A2) играет важ-
ную роль в регуляции нейротрансмиссии катехоламинов (норадреналина, 
дофамина) и процессов сигнальной трансдукции (Moron et al., 2002). 
Снижение уровня NET и повышение вследствие этого концентрации ад-
реналина, норадреналина и его метаболита 4-метокси-4-гидроксифенил-
гликоля (MHPG) отмечено у людей с повышенной тревожностью, дефи-
цитом внимания и высокими показателями по шкалам «поиск новизны» 
(Gerra et al., 1999) и «зависимость от вознаграждения» (Garvey et al., 
1996). Наиболее изученными в отношении личностных черт и психиче-
ских расстройств являются локусы –182T>C и 1287A>G, расположенные 
в промоторном регионе и экзоне 9 гена NET соответственно. Было обна-
ружено, что концентрация метаболита норадреналина (MHPG) в спинно-
мозговой жидкости у здоровых людей повышена при наличии генотипа 
G/G 1287A>G (Jonsson et al., 1998). Немногочисленные ассоциативные 
исследования демонстрируют вовлеченность аллеля A в локусе 1287А>G 
в повышение показателей по шкале «зависимость от вознаграждения» 
(Samochowiec et al., 2002), аллеля Т локуса –182T>C – в повышение пока-
зателей по шкалам «поиск новизны» (Lee et al., 2008) и «зависимость от 
вознаграждения» (Ham et al., 2005).  

Альфа-2-адренергические рецепторы (ADRA2A, ADRA2B, ADRA2C) 
относятся к классу G-связывающих белков и действуют как терминальные 
и соматодендритные ауторецепторы по отношению к адреналину и норад-
реналину и как пресинаптические гетерорецепторы по отношению к серо-
тонину. Ряд исследований свидетельствует об увеличении плотности 
ADRDA2A рецепторов и, как следствие, снижении уровня нораденалина у 
лиц с суицидальным поведением (De Paermentier et al., 1997). В ряде иссле-
дований найдена ассоциация локуса –1291C>G гена ADRA2A с показателя-
ми по шкалам «избегание ущерба» у взрослых (Comings et al., 2000b), «де-
прессия» и «экстраверсия» у подростков (Maestu et al., 2008). 

 
Гены системы нейротрофического фактора 

 
Нейротрофический фактор головного мозга (BDNF) – один из 

наиболее распространенных нейротрофинов, играющий важную роль в 
развитии мозга, пролиферации, дифференциации нейронов, синаптиче-
ской пластичности и выживании нейронов (Rasmusson et al., 2002; Nakaza-
to, 2003). Известно, что BDNF может опосредовать эффект хронического 
стресса на нейрогенез и выживание нейронов в гиппокампе, и в ряде ис-
следований было показано снижение концентрации BDNF у людей с по-
вышенным «нейротизмом» и депрессией (Hwang et al., 2006). Таким обра-



А.В. Казанцева, С.Б. Малых, Э.К. Хуснутдинова 

190 

зом, можно предположить, что ген BDNF связан с вариативностью в чер-
тах тревожного ряда. Большинство исследований гена BDNF сфокусиро-
вано на изучении функционального полиморфизма Val66Met (rs6265), 
причем вариант гена, кодирующий метионин (Met), связан с пониженной 
секрецией белка (Egan et al., 2003). Молекулярно-генетические исследова-
ния выявили ассоциацию данного полиморфного локуса с чертами тре-
вожного ряда (Lang et al., 2005) и «добросовестностью» (Hiio et al., 2011). 
Однако результаты недавно проведенного метаанализа (N = 15 251) не 
подтвердили достоверную ассоциацию Val66Met с вариацией в чертах 
тревожного ряда, хотя свидетельствовали об его ассоциации с «экстравер-
сией» (Terracciano et al., 2010a). 

 
Гены гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы 

 
Гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая ось (НРА-axis) играет 

важную роль в патогенезе импульсивности, агрессии, суицидального по-
ведения, аффективных расстройств при помощи активации кортикотро-
пин-рилизинг гормона (КРГ) в ответ на стресс в течение нескольких се-
кунд (Gragnoli, 2014). Нейропептиды окситоцин (OXT) и аргинин-
вазопрессин (AVP) участвуют в регуляции социального поведения (при-
вязанности, агрессивности, тревожности). Функциональные исследования 
выявили взаимосвязь уровня окситоцина с рядом признаков: более высо-
кий уровень нейропептида в плазме был ассоциирован с повышенным 
уровнем доверия, сниженным гормональным ответом на стресс и снижен-
ной тревожностью у пациентов с депрессией (для обзора см.: Meyer-
Lindenberg et al., 2011).  

Ассоциативные исследования продемонстрировали, что полиморф-
ный локус rs53576 в гене рецептора окситоцина (OXTR) ассоциирован с 
материнской чувствительностью (Bakermans-Kranenbur et al., 2008), эмпа-
тией (Rodrigues et al., 2009), «зависимостью от вознаграждения» (Tost et 
al., 2010). Также показана связь данного гена с рядом других поведенче-
ских особенностей (Prichard et al., 2007; Kawamura et al., 2010). 

Исследования также обнаруживают связь аргинин-вазопрессина 
(AVP) и его рецепторов с вариативностью в свойствах личности. Функци-
ональные подходы демонстрируют более высокую концентрацию AVP в 
плазме крови у лиц с депрессией и суицидальным поведением (Merali et 
al., 2006). Выполненные работы свидетельствуют о вовлеченности гена 
рецептора 1А аргинин-вазопрессина (AVPR1A) в вариацию социального 
поведения у шимпанзе (Hopkins et al., 2012). Также была выявлена вовле-
ченность определенных вариантов гена AVPR1A в развитие черт лично-
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сти, в том числе «поиска новизны» и «избегания ущерба» (Ukkola et al., 
2009, Meyer-Lindenberg et al., 2011). Полученные нами данные также ука-
зывают на взаимосвязь гена AVPR1A с межиндивидуальными вариациями 
по шкалам, характеризующим социальное поведение и целеустремлен-
ность. В частности, была найдена ассоциация гаплотипов C-S и C-L 
(rs11174811-RS1) гена AVPR1A с повышенными и пониженными значени-
ями по шкале «экстраверсия» соответственно. Дальнейший анализ генно-
средовых взаимодействий позволил выявить эффект взаимодействия 
между rs11174811 и сезоном рождения на шкалу «настойчивость» (Казан-
цева и др., 2014). 

Известно, что рецептор 1B аргинин-вазопрессина (AVPR1B) опосре-
дует стимулирующие эффекты AVP на высвобождение адренокортико-
тропного гормона (АКТГ) (Cagliani et al., 2009). Функциональные иссле-
дования, проведенные на животных, свидетельствуют о важной роли 
AVPR1B в регуляции социального поведения (Wersinger et al., 2002; Carter 
et al., 2008). Ассоциативные исследования выявили вовлеченность гена 
AVPR1B в развитие тревожных и панических расстройств, депрессии – 
психических расстройств, характеризующихся повышенным «избеганием 
ущерба» (Cagliani et al., 2009). Нами была установлена ассоциация гапло-
типа G-A (rs28632197–rs33911258) гена AVPR1B с пониженными значени-
ями по шкале «самотрансцендентность», которая играет важную роль в 
становлении личности, реализации высшей потребности в самоактуализа-
ции человека и предрасположенности к развитию психопатологий в соче-
тании с другими социально обусловленными шкалами (Казанцева  и др., 
2014). 

 
Гены половых гормонов 

 
Изучение полиморфных вариантов генов половых гормонов также 

представляет особый интерес при исследовании признаков, характеризу-
ющихся половыми различиями, в том числе и черт личности. Например, 
самооценка способностей и достижений служит компонентом образова-
тельного процесса, и многие исследования показывают более высокую 
самооценку у мальчиков (Boudreault-Bouchard et al., 2013). Выявлено, что 
ассоциация уровня свободного тестостерона с самооценкой у мальчиков 
наблюдается при наличии длинного аллеля, содержащего большое число 
CAG-повторов в гене рецептора андрогена AR (Vermeersch et al., 2010). 
Этот же ген был ассоциирован с вариацией по шкале «поиск сенсаций» 
(Aluja et al., 2011). Известна роль другого полового гормона – эстрогена – 
в контроле над эмоциями и аффективном поведении. В частности, сниже-
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ние уровня эстрогена у женщин приводило к раздражительности, эмоцио-
нальной неустойчивости, депрессивным мыслям (Freeman et al., 2006). 
Полученные в одном из наших исследований результаты также указывают 
на вовлеченность гена рецептора эстрогена (ESR1) в вариации черт лично-
сти, причем в этноспецифичной манере. Так, нами была обнаружена ассо-
циация гаплотипов A-C и A-T в гене (rs9340799–rs2077647) с повышен-
ными и пониженными показателями по шкале «самотрансцендентность» 
соответственно в этнической группе башкир (Кутлумбетова и др., 2014). 
К настоящему времени получены данные о роли гена рецептора эстрогена 
ESR1 и гена цитохрома P450 19-ароматазы (фермента, лимитирующего 
скорость реакции конверсии андрогенов в эстрогены) CYP19 в вариации 
по шкале «избегание ущерба» (Gade-Andavolu et al., 2009; Matsumoto et al., 
2009). 

 
Гены ГАМКергической системы 

 
γ-Аминомасляная кислота (ГАМК) выполняет в организме функцию 

тормозного медиатора центральной нервной системы. При высвобожде-
нии ГАМК в синаптическую щель происходит активация ионных каналов 
ГАМК и ГАМК-рецепторов, приводящая к торможению нервного им-
пульса. Действие ГАМК в ЦНС осуществляется путем ее взаимодействия 
со специфическими ГАМКергическими рецепторами. Ряд исследований 
выявил ассоциацию полиморфного локуса 1521T/C в гене альфа 6 субъ-
единицы рецептора ГАМК (GABRA6) с показателями по шкале «избегание 
ущерба» (Arias et al., 2012) и гаплотипов в гене альфа 2 субъединицы ре-
цептора ГАМК (GABRA2) с показателями по шкале «импульсивность» 
(Villafuerte et al., 2012). 

 
Другие гены 

 
Молекулярно-генетические исследования установили наличие ассо-

циаций ряда других генов-кандидатов с индивидуальными особенностями 
личности и темперамента. Например, были констатированы ассоциации 
гена глутаматергической системы (GRIK3) с «избеганием ущерба» и «ис-
следовательской возбужденностью» (Minelli et al., 2009); генов сигналь-
ных путей (DARPP-32) – с «избеганием ущерба» и «поиском новизны» 
(Li et al., 2011); гена холинергической системы (CHRNA4) – с эмоцио-
нальной неустойчивостью и тревожностью (Markett et al., 2011); гена бел-
ков теплового шока (FKBP5) – с «избеганием ущерба» и «кооперацией» 
(Shibuya et al., 2010); гена синтазы оксида азота (NOS1) – с «зависимостью 
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от вознаграждения» (Giegling et al., 2011); гена глутатионпероксидазы 
(GPX-1) – с «открытостью к опыту» (Matsuzawa et al., 2005); гена кан-
набиноидного рецептора 1 (CNR1) – с «нейротизмом» и «согласием» 
(Juhasz et al., 2009); гена ГТФ-циклогидролазы 1 (GCH1) – с «поиском но-
визны» (Sadahiro et al., 2011); гена клеточного фактора выживания в слу-
чае средового и психосоциального стресса (CHI3L1) – с «самотрансцен-
дентностью» (Yamamori et al., 2012). 

В последнее время при помощи метода полногеномного анализа ас-
социаций был выявлен ряд новых генов, связанных с чертами личности. 
Например, были показаны ассоциации генов MAMDC1 (или MDGA2), 
PDE4D, SNAP25, LCE3C, POLR3A, LMAN1L, ULK3 и SCAMP2 с показате-
лями по шкале «нейротизм»; гена MDGA2 – с «избеганием ущерба»; генов 
CDH13, CDH23 и KIAA0802 – с «экстраверсией»; генов CNTNAP2, RASA1 – 
с «открытостью к опыту»; гена CLOCK – с «доброжелательностью»; генов 
DYRK1A и KATNAL2 – с «добросовестностью»; гена FHIT (rs1079196) – с 
тревожностью; гена NOS1 – с общим психологическим дистрессом; гена 
ABLIM1 – с «поиском новизны», «избеганием ущерба» и «зависимостью от 
вознаграждения» (Van den Oord et al., 2008; Shifman et al., 2008; Terracciano 
et al., 2010b; Luciano et al., 2012; De Moor et al., 2012; Wang et al., 2012). Од-
нако не все эти ассоциации были реплицированы на независимых выборках 
(Terracciano et al., 2011). Исходя из полученных результатов GWAS, можно 
сделать ряд выводов. Во-первых, черты личности находятся под влиянием 
множества генов, каждый из которых вносит небольшой эффект (1–2%). 
Таким образом, для обнаружения ассоциаций этих локусов с признаками 
необходимо использование больших выборок. Во-вторых, разные гены свя-
заны с конкретными чертами личности (Terracciano et al., 2010b). В-третьих, 
на настоящий момент лишь небольшой процент вариативности в чертах 
личности объясняется найденными ассоциациями (проблема «потерянной 
наследуемости» подробно описана в гл. 1). 

 
8.5. Роль генно-средовых взаимодействий  

в индивидуальных различиях в чертах личности 
 
Известно, что многофакторные признаки, такие как свойства лично-

сти, находятся под влиянием взаимодействий факторов среды и наслед-
ственности (Reif and Lesch, 2003). Как уже указывалось ранее, в близне-
цовых исследованиях выявлено, что средовые факторы объясняют около 
50% изменчивости индивидуальных черт личности и темперамента (Van 
Gestel et al., 2003). Черты личности и темперамента формируются под 
влиянием таких средовых факторов, как порядок и сезон рождения (Chotai 
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et al., 2001), стиль родительского воспитания (Reti et al., 2002), психиче-
ское здоровье родителей (Ravaja et al., 2001), место жительства и социаль-
но-экономический статус (Jokela, 2007b), наличие стрессовых ситуаций и 
других факторов.  

Несогласованность результатов молекулярно-генетических исследова-
ний может объясняться отсутствием учета влияния факторов среды, способ-
ных модифицировать эффект гена на изучаемый признак. В целом ряде работ 
с чертами тревожного ряда («избегание ущерба», «нейротизм») были обна-
ружены эффекты генно-средового взаимодействия (Г×С). Например, эффект 
гена серотонинергической системы HTR2A на «избегание ущерба» у женщин 
модифицируется материнской «сверхзаботой» (Nakamura et al., 2010). В ряде 
исследований была продемонстрирована роль генно-средового взаимодей-
ствия между геном HTR2A и социально-экономическим статусом (СЭС) се-
мьи и места проживания (городская/сельская местность). Снижение «избега-
ния ущерба» (и депрессивных симптомов) у людей, выросших в семье с вы-
соким СЭС, было выявлено лишь при наличии аллеля Т полиморфного локу-
са 102T>C (Jokela et al., 2007b), в то время как низкий уровень депрессивных 
симптомов наблюдался у проживающих в городских условиях при наличии у 
них аллеля Т (Jokela et al., 2007a). 

В ряде исследований также обнаружено, что носители низкоактив-
ного аллеля в гене МАОА имели повышенный риск антисоциального по-
ведения только в случае воспитания в неблагоприятной семье (Caspi et al., 
2003; Fergusson et al., 2012). В одном из исследований был установлен 
эффект взаимодействия гена CRHR1 с наличием неблагоприятной обста-
новки в детстве на вариации по шкале «нейротизм» (DeYoung et al., 2011). 
Другие исследования выявили эффект взаимодействия гена OXTR и нали-
чия психопатологии в анамнезе у матери на повышенный уровень депрес-
сии и тревожность (Thompson et al., 2011). Эффекты генно-средовых вза-
имодействий с неблагоприятными условиями ранней среды также обна-
ружены у животных (Benjamin et al., 2002). 

Большинство Г×С исследований основывается на выборе генов-
кандидатов и средовых факторов на основании их функциональной зна-
чимости. В настоящее время предложены новые подходы к изучению 
Г×С – так называемые полногеномные анализы Г×С (Thomas, 2010; Win-
ham & Biernacka, 2013). Основной особенностью данных подходов явля-
ется включение фактора(ов) среды в полногеномный анализ ассоциаций, 
что позволяет не только выявить эффекты взаимодействий, но и эффекты 
генов на конкретный признак, которые могут маскироваться такими взаи-
модействиями. 
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8.6. Роль межгенных взаимодействий (эпистаз)  
в индивидуальных различиях в особенностях личности 

 
Помимо аддитивных эффектов генов (Comings et al., 2000a), суще-

ствуют эпистатические взаимодействия, при которых эффект одного гена 
подавляется или усиливается другими генами (межгенные взаимодей-
ствия). Межгенные взаимодействия играют важную роль в детерминации 
биологических признаков (Benjamin et al., 2002).  

Ряд исследований продемонстрировал взаимодействие генов серо-
тонинергической системы (5-НТТ) с генами системы нейротрофического 
фактора мозга (BDNF) в их влиянии на изменчивость черт тревожного ря-
да (Arias et al., 2012). На большой выборке здоровых лиц был выявлен 
эффект межгенного взаимодействия на «нейротизм». В частности, у носи-
телей генотипа L/L гена 5-HTT при наличии аллеля Val в гене BDNF отме-
чается пониженный «нейротизм», а при наличии аллеля Met в гене 
BDNF – повышенный «нейротизм» (Terraciano et al., 2010a). В другом ис-
следовании понижающий эффект аллеля Met в гене BDNF на «добросо-
вестность» усиливался при наличии генотипа S/S гена 5-HTT (Hiio et al., 
2011). Взаимодействие гена 5-НТТ (генотип S/S) с геном BDNF (генотип 
Val/Val) повышало уровень черт тревожного ряда («депрессии» и «псих-
астении») у здоровых родителей пациентов с аффективными расстрой-
ствами (Golimbet et al., 2009). 

Другие работы указывают на взаимодействие генов серотонинерги-
ческой (например, 5-НТТ) и норадренергической систем (например, NET) 
(Hall et al., 2002; Suzuki et al., 2008). Было найдено, что женщины – носи-
тельницы генотипа S/S гена 5-HTT имели повышенные показатели по 
шкале «избегание ущерба» и пониженные показатели по шкале «поиск 
новизны» только при наличии у них низкоактивного генотипа Т/T локуса   
–3081A/T гена NET (Suzuki et al., 2008).  

В ряде работ установлены взаимодействия генов серотонинергиче-
ской и дофаминергической систем. Так, повышенные показатели по шка-
ле «настойчивость» наблюдались у носителей гомозиготных генотипов 
Val/Val гена СОМТ только при наличии аллеля S в гене 5-HTT. Повышен-
ные показатели по шкале «поиск новизны» отмечены у носителей геноти-
па Val/Val гена СОМТ при наличии аллеля L в гене 5-НТТ и аллеля 7R в 
гене DRD4 (Benjamin et al., 2000). 

Значительное количество работ также свидетельствует о взаимодей-
ствии между генами вазопрессина и окситоцина и другими генами гормо-
нальных и нейромедиаторных систем. Одно из исследований выявило, что 
взаимодействие генов 5-НТТ и OXTR влияет на родительское поведение: 



А.В. Казанцева, С.Б. Малых, Э.К. Хуснутдинова 

196 

носители низкоактивных аллелей гена 5-НТТ и гена OXTR проявляли 
меньшую чувствительность к своим детям (Bakermans-Kranenbur et al., 
2008). Взаимодействие полиморфных маркеров генов 5-НТТ и OXTR было 
также связано с негативной эмоциональностью (Montag et al., 2010). 

В ряде работ были обнаружены межгенные взаимодействия генов 
одного метаболического пути. В частности, ген REST (кодирующий тран-
скрипционный фактор RE1 и участвующий в снижении экспрессии гена 
BDNF) опосредует ассоциацию аллеля Val гена BDNF с когнитивными 
функциями (Miyajima et al., 2008). Констатирована ассоциация аллеля C 
полиморфного локуса –521C>T гена DRD4 с более высоким уровнем 
«экстраверсии» и «гипомании» только при наличии генотипа Met/Met гена 
COMT (Golimbet et al., 2007). 

Результаты исследований межгенных взаимодействий генов сложно 
интерпретируемы. Необходимо проведение функциональных исследова-
ний для понимания молекулярных механизмов межгенных взаимодей-
ствий, выявленных на статистическом уровне. 

 
8.7. Психогенетические исследования черт темперамента  

у детей в раннем возрасте 
 
Индивидуальные различия в темпераменте, например, в эмоцио-

нальной, двигательной и когнитивной активности, проявляются с первых 
дней жизни. В близнецовых исследованиях наблюдают, что влияние 
наследственных факторов на темперамент встречается уже в младенче-
стве и возрастает в детском возрасте. Однако нужно учитывать, что при 
оценке свойств темперамента родители близнецов могут завышать сход-
ство у монозиготных близнецов и занижать сходство у дизиготных близ-
нецов, а это может приводить к искажению оценок наследуемости. Так, в 
лонгитюдном исследовании при оценке родителями черт темперамента у 
детей в возрасте до трех лет были получены отрицательные корреляции у 
дизиготных близнецов. Однако при оценке черт темперамента у тех же 
дизиготных близнецов независимыми наблюдателями была установлена 
положительная корреляция (Saudino, 2005).  

Количество молекулярно-генетических исследований темперамента 
у детей невелико, что обусловлено сложностью определения данных черт 
в раннем возрасте. Молекулярно-генетические исследования темперамен-
та у детей часто проводятся после выявления ассоциаций генов-
кандидатов с чертами личности у взрослых. Например, обнаружение ас-
социаций генов нейромедиаторных систем с чертами тревожного ряда у 
взрослых (Lesch et al., 1996; Benjamin et al., 1996) привело к исследовани-
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ям ассоциаций данных генов с темпераментом у детей. Был продемон-
стрирован эффект гена 5-HTT на «реакцию на стресс» у новорожденных 
(Ivorra et al., 2011) и на негативную эмоциональность и «дистресс от огра-
ничений» у детей в возрасте 2 месяцев (Auerbach et al., 1999). Ассоциа-
тивные исследования гена DRD4 показали связь аллеля 7R VNTR-локуса с 
пониженными адаптационными способностями ребенка в возрасте одного 
месяца, а при наличии аллеля 7R гена DRD4 совместно с аллелем L гена   
5-HTT наблюдался более высокий уровень тревожности (De Luca et al., 
2001). Меньшая пугливость в ответ на неожиданность или новизну, по-
вышение уровня активности, легкая адаптация к новым изменениям 
наблюдались у младенцев – носителей аллеля 7R гена DRD4 (Auerbach et 
al., 1999; Lakatos et al., 2003). Была также выявлена ассоциация другого 
VNTR-локуса гена DRD4 (в промоторном регионе) с проблемами привя-
занности у младенцев (Lakatos et al., 2000). Связь гена СОМТ с реакцией на 
посторонний раздражитель наблюдалась у младенцев в возрасте 9 месяцев: 
носители генотипа Met/Met реже отвлекались на посторонний раздражитель 
по сравнению с носителями генотипа Val/Val (Holmboe et al., 2010). 

Возможно, черты темперамента младенцев (например, степень мо-
торной активности и скорость реагирования на новые стимулы) связаны с 
проявлением свойств темперамента в раннем школьном возрасте (напри-
мер, скромность или смелость) и обусловливаются действием одних и тех 
же генов. Например, дети – носители аллеля 7R в гене DRD4 – могут про-
являть излишнюю смелость и агрессию в раннем детском возрасте, что 
является фактором риска возникновения поведенческих проблем в воз-
расте 7–9 лет (Benjamin et al., 2002).  

 
Заключение 

 
К настоящему времени проведено огромное количество исследований, 

стремящихся выявить гены и их варианты, обусловливающие межиндивиду-
альные различия личностных черт. Несмотря на методологические пробле-
мы, поиск молекулярно-генетических основ черт темперамента и личности 
привел к идентификации ряда генов и пониманию процессов их взаимодей-
ствий друг с другом и с факторами среды. Дальнейшие исследования в этом 
направлении позволят лучше понять процессы формирования индивидуаль-
ных различий в чертах темперамента и личности на протяжении жизни.  
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Глава 9. РОЛЬ ГЕНЕТИЧЕСКИХ,  
ПРЕНАТАЛЬНЫХ И ПОСТНАТАЛЬНЫХ  
СРЕДОВЫХ ФАКТОРОВ 
В ДЕТСКОМ РАЗВИТИИ 

 
Г. Харольд, С.Б. Малых, Ю.В. Ковас  

 
Изучение детского развития требует специальным образом орга-

низованных масштабных лонгитюдных исследований. При этом анализ 
индивидуальных траекторий развития ребенка, а также изучение при-
чинно-следственных отношений между психологическими, нейрофи-
зиологическими и физическими признаками в процессе развития 
должны осуществляться только в контексте влияния разноуровневых 
факторов формирования жизненного пути человека – генетических 
особенностей и своеобразия пренатальных и постнатальных средовых 
условий. Такой сложный исследовательский дизайн, учитывающий все 
многообразие генетических и средовых факторов, нейробиологических 
процессов, когнитивных особенностей и тому подобного в различные 
периоды жизни человека, возможно реализовать в рамках лонгитюд-
ных проектов.  

В настоящее время в мире существует целый ряд лонгитюдных 
проектов, специализирующихся на определенной проблеме – психиче-
ском здоровье, образовательных достижениях, поведенческих рас-
стройствах и т.п. В Великобритании, Новой Зеландии, Финляндии, 
США и других странах существует целый ряд когорт, участники кото-
рых изучаются с самого рождения или с раннего возраста. Новые лон-
гитюдные исследования начались в Европейском сообществе детских 
когорт (EUCCONET), а также в Австралии («Растем в Австралии») и 
Новой Зеландии («Растем в Новой Зеландии») (Chandola et al., 1958; 
Fergusson et al., 2001; Mensah et al., 2008; Richards et al., 2009; Morton et 
al., 2012; Henderson et al., 2012 и др.).  

Особенно важными для понимания развития ребенка являются 
генетически информативные лонгитюдные исследования. Многие ис-
следовательские результаты, описанные в этой книге, получены в рам-
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ках таких проектов, в частности в Близнецовом исследовании раннего 
развития (Twins Early Development Study – TEDS) и Квебекском близ-
нецовом исследовании новорожденных (Quebec Newborn Twin Study; 
QNTS). Подобные исследования показывают, что передача когнитив-
ных, социальных и эмоциональных особенностей из поколения в поко-
ление может быть объяснена как генетическими факторами, так и осо-
бенностями среды, в которой растет и развивается ребенок (Plomin, 
2013). Однако даже такие исследования не могут полностью разделить 
влияние генетических, пренатальных и постнатальных факторов в про-
цессе развития ребенка. Например, одной из проблем при оценке свя-
зей между неблагоприятными условиями в пренатальном периоде и 
негативными последствиями поведения является то, что любая наблю-
даемая связь может быть объяснена сходством генотипов матери и ре-
бенка. Поскольку в исследованиях на людях невозможно случайным 
образом помещать потомство в различные пренатальные условия, 
сложно оценить, являются ли внутриутробные условия причиной тех 
или иных последствий в развитии ребенка.  

Такая же проблема стоит и перед исследованиями, направленны-
ми на выявление связей между переменными семейной среды (напри-
мер, способы воспитания или качество отношений между родителями) 
и детской психопатологией. Эти исследования, как правило, проводят-
ся на биологически родственных друг другу родителях и детях (Combs-
Ronto et al., 2009; Psychogiou et al., 2007; Sellers et al., 2014). Этот факт 
представляет проблему для разделения генетических и средовых влия-
ний, поскольку дети, которые воспитываются родителями, своими 
биологическими родственниками, разделяют общую среду и гены со 
своими родителями. Таким образом, невозможно до конца понять, от-
носится ли влияние родителей на детей к генетическим эффектам, се-
мейным средовым эффектам или к их комбинации (Plomin et al., 1977; 
Scarr, McCartney, 1983): и общие гены, и семейная среда могут влиять 
на поведение и родителя, и ребенка. Этот феномен определяется как 
генно-средовая корреляция (rGE) (см.: Plomin et al., 1977). 

Понятие rGE обычно относится к трем разным процессам. Реак-
тивная rGE подразумевает, что генетически обусловленные характери-
стики ребенка могут вызывать определенную реакцию у других, 
например негативные проявления у родителя (Ge et al., 1996). Пассив-
ная rGE имеет место, когда родительские и детские гены (общие для 
биологических родственников) вносят вклад в наблюдаемые связи меж-
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ду средой и поведением ребенка (Jaffee, Price, 2007, 2012). Активная rGE 
возникает в случае, когда генетически обусловленные черты влияют на 
выбор человеком определенных средовых условий (Rutter et al., 1997). 
В ряде глав данной книги подробно описаны генно-средовые корреля-
ции и другие типы генно-средового со-действия (например, в гл. 2 и 3). 

В последние годы разработан новый метод изучения относитель-
ного вклада генетических, пре- и постнатальных факторов – проведе-
ние исследований с включением семей, воспользовавшихся вспомога-
тельными репродуктивными технологиями – ВРТ (например, методом 
экстракорпорального оплодотворения (ЭКО)). Дети, зачатые с помо-
щью гомологичного ЭКО, донорства яйцеклеток, спермы или эмбрио-
нов и суррогатного материнства, различаются по степени генетическо-
го родства. В частности, дети, зачатые с помощью ЭКО, могут быть 
генетически связаны с обоими родителями (гомологичное ЭКО), толь-
ко с матерью (донорство спермы), только с отцом (донорство яйцекле-
ток) или ни с кем из родителей (донорство эмбриона). Также суще-
ствует пятая группа (суррогатное материнство), в которой оба родите-
ля генетически связаны с ребенком, но внутриутробная среда обеспе-
чивается суррогатной матерью. Благодаря такому дизайну исследова-
ния можно выявить не только относительные вклады генетических и 
средовых факторов в развитие ребенка, но также разделить генетиче-
ские, дородовые и послеродовые средовые факторы (см. таблицу). 

 
ЭКО-метод 

 

Группа по зачатию 
Компоненты изменчивости 

Мать–ребенок Отец–ребенок 
Гомологичное ЭКО 0,52

g + 2
u + 2

e 0,52
g + 2

e 
Донорство спермы 0,52

g + 2
u + 2

e 2
e 

Донорство яйцеклетки 2
u + 2

e 0,52
g + 2

e 
Донорство эмбриона 2

u + 2
e 2

e 
Суррогатное материнство 0,52

g + 2
e 0,52

g + 2
e 

Примечание. Таблица приводится по: Селлерс и др., 2016.  

 
Таким образом, если результаты показывают значимую связь 

между послеродовым фактором риска (например, негативное воспита-
тельное воздействие) и проблемами социализации только у генетиче-
ски родственных детей и родителей, можно заключить, что связь опо-
средуется общими генетическими факторами. Однако если эта связь 
обнаруживается только у генетически неродных детей и родителей, то 
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это указывает на влияние средовых факторов. Или, например, если 
пренатальные условия связаны с последствиями в развитии ребенка, 
связь между пренатальным фактором риска (например, материнский 
стресс во время беременности) и конкретным последующим проявле-
нием в поведении ребенка (например, агрессия) обусловлена средовы-
ми факторами, а не генетическими. В этом случае связь будет наблю-
даться как в семьях, где женщина, выносившая ребенка, и потомство 
генетически связаны (гомологичное ЭКО, донорство спермы), так и в 
семьях, где дети генетически не связаны с женщинами, выносившими 
их (донорство яйцеклеток или эмбрионов, суррогатное материнство). 
Напротив, если связь между средовым фактором риска и последующи-
ми поведенческими реакциями ребенка полностью объясняется гене-
тическими факторами, то ожидается значимая связь в семьях, где 
женщина, выносившая ребенка, и потомство генетически связаны, но 
не в семьях, где они генетически не связаны. Следовательно, с помо-
щью данного дизайна исследуется влияние факторов пренатальной 
среды в генетически связанных и несвязанных парах «мать–ребенок».  

В данной главе этот метод обозначается как «ЭКО-метод». Данный 
дизайн иногда описывается как «дизайн с усыновлением при зачатии» 
(иногда этот метод называется дизайн «перекрестного воспитания») по-
скольку родители воспитывают ребенка, не приходящегося им генетиче-
ским родственником, т.е. «усыновляют» ребенка до его рождения (Harold 
et al., 2013). Вместе с тем этот подход решает проблемы, присущие иссле-
дованиям приемных детей, где между рождением и усыновлением ребен-
ка может пройти определенное время, а также не могут контролироваться 
внутриутробные средовые влияния (например, курение матери).  

Как следует из таблицы, доля изменчивости (2) любого сложно-
го признака (здоровье, поведение и т.д.), приписываемая генетическим 
(2

g), внутриутробным (2
u) и средовым (2

e) факторам, может оцени-
ваться с помощью сравнения приведенных в таблице ЭКО-групп. 
Например, индивидуальные различия между детьми, рожденными с 
помощью ЭКО, где оба родителя предоставляют генетический матери-
ал (гомологичное ЭКО), могут быть связаны с 50% генетической ин-
формации, полученной от каждого из родителей (0,52

g), внутриутроб-
ной средой матери (2

u) и постнатальной семейной средой, создавае-
мой матерью и отцом (2

e). С другой стороны, дети, рожденные с по-
мощью донорства эмбриона, испытывают влияние внутриутробной 
среды матери (2

u) и семейной среды, создаваемой матерью и от-
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цом (2
e), однако генетическая информация от «социальных родите-

лей» в этой группе детям не передается.  
На сегодняшний день в мире осуществляется всего несколько ис-

следований с использованием данного метода, однако можно ожидать, 
что их станет больше, поскольку вспомогательные репродуктивные 
технологии как средство зачатия становятся все более распространен-
ными. По недавним оценкам, 0,6–4,6% родов в Европе сегодня проис-
ходят благодаря технологии ЭКО (Ferraretti et al., 2009). 

Первое исследование с использованием этого метода организова-
но в Великобритании – Кардиффское ЭКО-исследование (C-IVF) 
(Francis et al., 2003; Boivin et al., 2009; Harold, et al., 2012; Rice et al., 
2009; Shelton et al., 2009; Shelton et al., 2011; Thapar et al., 2007). Дан-
ные этого исследования собирались на выборке семей (более 800 се-
мей) из Великобритании с детьми в возрасте от 4 до 10 лет на момент 
начала исследования. Все дети родились между 1994 и 2002 гг. в ре-
зультате экстракорпорального оплодотворения. Для участия в этом ис-
следовании семьи были набраны из 18 клиник в Великобритании и од-
ной клиники в США (Thapar et al., 2007).  

В группах по типу зачатия состояло следующее количество се-
мей: гомологичное ЭКО – 444, донорство спермы – 210, донорство яй-
цеклетки – 175, донорство эмбриона – 36, суррогатное материнство – 
23 семьи. Выборка этого исследования включает родителей и детей, 
которые генетически связаны и не связаны с воспитывающими их ма-
терью и отцом (генетически связаны лишь с матерью: донорство спер-
мы; генетически связаны лишь с отцом: донорство яйцеклетки; генети-
чески связаны и с матерью и с отцом: гомологичное ЭКО и суррогат-
ное материнство; генетически не связаны ни с матерью, ни с отцом: 
донорство эмбриона). Уникальная особенность этого исследования за-
ключается в том, что в донорские группы (донорство яйцеклетки, 
спермы или эмбриона) не включались генетические родственники се-
мей: все доноры не являлись родственниками воспитывающих родите-
лей, так что наблюдаемые связи нельзя объяснить общими генами 
между родителем и донором. Данные Кардиффского ЭКО-иссле-
дования собирались с помощью опросников для родителей, кроме того, 
использовались данные медицинского анамнеза о протекании бере-
менности. Сравнения между этой выборкой и национальными нормами 
Великобритании показали минимальные различия в средних показате-
лях по особенностям поведения (Shelton et al., 2009).  
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По результатам этого исследования на сегодня опубликована це-
лая серия статей. Результаты исследования представляют новые дан-
ные о причинно-следственных отношениях в процессах развития ре-
бенка, в частности, позволяющие определить, влияют ли определенные 
процессы на показатели развития ребенка причинно-следственным об-
разом или же взаимосвязи лучше объясняются генно-средовыми кор-
реляциями.  

В частности, были получены новые данные о влиянии пренаталь-
ной среды на развитие ребенка. Так, в предыдущих исследованиях бы-
ло показано, что неблагоприятная внутриутробная среда (например, 
стресс матери или курение во время беременности) связана с негатив-
ными показателями у детей (Nigg, Breslau, 2007; Wakschlag et al., 2006). 
Тревожность матерей во время беременности также обозначалась пре-
диктором поведенческих и эмоциональных проблем у детей в раннем и 
дошкольном возрасте (Bergman et al., 2007; Keenan et al., 2007). Вместе 
с тем установлено, что подверженность воздействиям среды во внут-
риутробном периоде носит неслучайный характер: многие пренаталь-
ные факторы находятся под влиянием генетических особенностей ма-
тери (Maughan et al., 2004; Rutter et al., 2001; Rodriguez et al., 2009).  

Кардиффское ЭКО-исследование позволило развести внутри-
утробные средовые влияния и наследственные риски патологии для 
развития ребенка, используя данные о пренатальном стрессе и курении 
матерей в течение беременности. Связь между пренатальным стрессом 
матери и асоциальным поведением ребенка наблюдалась как у генети-
чески связанных, так и у генетически не связанных пар «мать–
ребенок», что указывает на средовый (а не генетический!) характер 
риска. Напротив, значимая связь между стрессом матери в период бе-
ременности и синдромом дефицита внимания и гиперактивности 
(СДВГ) у ребенка была обнаружена только у генетически связанных 
между собой пар «мать–ребенок», что указывает на вероятный наслед-
ственный характер данной связи по материнской линии (Rice et al., 
2010). Значимые связи между стрессом во время беременности и весом 
ребенка при рождении, гестационным возрастом, тревожностью и ан-
тисоциальным поведением были обнаружены в обеих группах, под-
тверждая, что связь преимущественно обусловлена средовыми факто-
рами (Rice et al., 2010). Значимые связи между депрессией родителя и 
симптомами депрессии / тревожности у ребенка в возрасте 4–10 лет 
были обнаружены как в генетически не связанных парах «мать–
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ребенок» (r = 0,32, p < ,001) и «отец–ребенок» (r = 0,17, p < ,05), так и в 
генетически связанных парах «мать–ребенок» (r = 0,31, p < ,001) и 
«отец–ребенок» (r = 0,23, p < ,001), причем эта связь не объяснялась 
общими средовыми факторами риска (негативные жизненные события, 
доход, социально-экономический статус, наличие депрессии у второго 
родителя) (Lewis et al., 2011).  

Связь между курением матери и асоциальным поведением ребен-
ка (Rice et al., 2009) была статистически значимой только у генетиче-
ски связанных пар «мать–ребенок», что свидетельствует о том, что ге-
нетические влияния (а не внутриутробные эффекты!) объясняют по-
вышение риска детской психопатологии. Связь курения матери во 
время беременности с симптомами СДВГ у ребенка в 6 лет была силь-
нее в генетически связанных парах «мать–ребенок», чем в генетически 
не связанных парах, что предполагает более существенное влияние ге-
нетических факторов (Thapar et al., 2009). Связь курения матери во 
время беременности с низким весом ребенка при рождении (Thapar et 
al., 2009), а также с поведенческими проблемами ребенка в возрасте 4–
10 лет (Gaysina et al., 2013) была обнаружена как в генетически связан-
ных, так и в генетически не связанных парах, подтверждая, что куре-
ние является пренатальным фактором риска. 

Кардиффское ЭКО-исследование также представило новые дан-
ные о влиянии семейных процессов на развитие. В исследовании оце-
нивалось влияние детско-родительских отношений и конфликта меж-
ду родителями на поведение ребенка. ЭКО-метод наилучшим образом 
подходит для того, чтобы определить, являются ли подобные влияния 
семьи следствием пассивной rGE. Так, в исследовании показано, что 
враждебность в детско-родительских отношениях выступает медиа-
тором между асоциальным поведением родителей и асоциальным по-
ведением детей как в генетически связанных, так и в генетически не 
связанных группах «мать / отец–ребенок», что свидетельствует в 
пользу средового пути влияния (Harold et al., 2012; Harold et al., 2011). 
Показано также, что враждебность в детско-родительских отношени-
ях может выступать опосредующим звеном между родительским 
конфликтом и асоциальным поведением у детей опять же в генетиче-
ски связанных и генетически не связанных парах «родитель–ребенок» 
(Harold et al., 2013).  

В Кардиффском ЭКО-исследовании также изучалась связь между 
материнскими симптомами СДВГ, методами воспитания и симптома-
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ми СДВГ у ребенка в биологически связанных и не связанных парах 
«мать–ребенок». Целью этого сравнения была оценка опосредующей 
роли генетических факторов во взаимосвязи между семейными отно-
шениями и симптомами СДВГ. В исследовании обнаружена значимая 
связь между симптомами СДВГ у биологически неродной матери, 
жесткими методами воспитания и симптомами СДВГ у ребенка (Harold 
et al., 2013). 

Семейные процессы изучалась также в связи с проблемой «пере-
дачи» депрессии из поколения в поколение. Согласно имеющимся 
данным, корреляция между воспитанием и депрессивностью детей мо-
жет возникать в связи с пассивной rGE: «теплота» и «жесткость» мате-
ри выступали опосредующими звеньями между материнской и детской 
депрессией в генетически родственных группах, но не в генетически не 
связанных парах «мать–ребенок» (Harold et al., 2011). Более того, пози-
тивные аспекты родительского отношения также оказались подвер-
женными влиянию пассивной формы rGE: позитивные формы роди-
тельского воспитания опосредовали эффект связи между материн-
ской / отцовской депрессией и депрессией ребенка лишь в генетически 
связанных парах «родитель–ребенок» (Rice et al., 2013). 

Вместе с тем, Кардиффское ЭКО-исследование имеет ряд огра-
ничений. Во-первых, этот проект не включает в себя данные (ни 
опросного типа, ни генетические) от доноров. Таким образом, это ис-
следование не позволяет напрямую оценить эффекты генетического 
влияния на психическое развитие детей. Кроме того, исследование не 
позволяет изучать действие «реактивных» генно-средовых корреляций 
напрямую. Наилучшим образом для понимания генно-средового взаи-
модействия в объяснении рисков детского здоровья подошла бы база 
данных с информацией о донорах.  

Во-вторых, в этом исследовании отсутствует лонгитюдная ин-
формация о ходе беременности. Наличие когорты беременных жен-
щин, у которых была бы собрана информация о ходе беременности, 
позволило бы подробно рассмотреть внутриутробное влияние во вре-
мени и получить принципиально новые данные о детском развитии. 
С 2014 г. в России проводится ЭКО-исследование детского развития 
PLIS (Prospective Longitudinal Interdisciplinary Study). Как и Кардифф-
ское ЭКО-исследование (C-IVF), оно включает семьи, воспользовав-
шиеся вспомогательными репродуктивными технологиями, а также 
семьи с естественной беременностью. Рекрутирование семей происхо-
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дит через пренатальные клиники. В отличие от C-IVF, PLIS является 
проспективным исследованием, в котором данные собираются после-
довательно в процессе развития ребенка. Семьи получают первые 
буклеты в первом триместре беременности, затем – в третьем три-
местре и после рождения ребенка – в 9, 18, 29, 48 месяцев. Предпола-
гается продолжение этого исследования далее до подросткового воз-
раста. Помимо данных семей, в исследовании используются данные, 
предоставляемые клиниками. Выборка исследования постоянно по-
полняется. Собираемые данные включают информацию о психиче-
ском и физическом здоровье родителей, их образе жизни (физических 
нагрузках, курении, употреблении алкоголя и т.д.), отношениях в се-
мье, здоровье и развитии ребенка. Помимо этого, у обоих родителей и 
ребенка отбираются пробы слюны для анализа ДНК. Организован 
сбор образцов волос у матери и ребенка для биохимического анализа 
для изучения связи содержания микроэлементов в организме матери 
и ребенка с показателями развития ребенка. Данные исследования 
PLIS предоставят новую информацию о причинно-следственных свя-
зях в ходе развития, а также позволят провести сопоставление с ре-
зультатами Кардиффского ЭКО-исследования. Более того, сравнение 
профилей метилирования ДНК у детей, зачатых естественным путем 
и с помощью ЭКО, и траекторий развития по целому ряду поведенче-
ских признаков позволит установить причинно-следственные связи в 
этих группах.  

На сегодняшний день понимание роли генетических и средовых 
факторов в развитии детей достигло нового уровня. Появились новые 
методы, позволяющие напрямую разделять генетические, пренаталь-
ные и постнатальные средовые факторы. В частности, предложен ме-
тод, основанный на данных семей, воспользовавшихся вспомогатель-
ными репродуктивными технологиями. Дети, зачатые с помощью этих 
методов, могут быть генетическими родственниками обоих родителей, 
либо матери, либо отца, либо ни одного из родителей. Сопоставление 
степеней сходства между родителями и детьми в каждой из этих групп 
позволяет развести эффекты генов, пренатальных и постнатальных 
средовых влияний на детское здоровье и поведение в ходе развития. 
Данный подход представляет собой уникальное дополнение к исследо-
ваниям генно-средового взаимодействия и может найти широкое при-
менение в исследованиях детского развития. 
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Глава 10. РАННЯЯ СРЕДА И РАЗВИТИЕ:  
ЭПИГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ 

 
Ю.В. Ковас, Дж. Генри, И.В. Фекличева, Е.Л. Солдатова, С.Б. Малых  

 
Современные исследования показывают, что эпигенетические про-

цессы могут являться конкретными биологическими механизмами, кото-
рые связывают средовые особенности раннего развития ребенка c его по-
следующим психическим развитием (Meaney, 2010). Таким образом, эпи-
генетическая информация, возможно, в будущем будет использоваться в 
практике, например для прогноза, превенции и коррекции заболеваний. 
Эпигенетика изучает устойчивые изменения экспрессии генов в результа-
те негеномных механизмов, например средовых влияний, которые приво-
дят к устойчивым изменениям в фенотипе (Egger, 2004; Kramer, 2005).  

 

10.1. Эпигенетические механизмы 
 

В гл. 5 этой книги описана структура ДНК (геном). Последователь-
ность нуклеотидов (геном) уникальна для каждого человека и остается 
неизменной на протяжении жизни человека. Однако эта стабильная, 
наследуемая последовательность нуклеотидов генома дополняется дру-
гой, более изменчивой информацией, присущей структуре хроматина 
(эпигеном). Эпигенетические процессы не связаны с изменениями струк-
туры ДНК, а являются изменениями в фенотипе без изменения в генотипе. 
Эпигенетические изменения являются естественным и постоянным про-
цессом, но также могут происходить под влиянием таких факторов, как 
возраст, образ жизни, болезни и т.д. Эпигенетические модификации могут 
проявляться в том, как клетки дифференцируются в клетки конкретных 
тканей (печень, мозг, кожа и т.д.). Эпигенетические процессы также могут 
проявляться в различиях в экспрессии одних и тех же генов в разных сре-
довых условиях. В настоящее время рассматриваются три системы, кото-
рые обеспечивают эпигенетические изменения: метилирование ДНК, мо-
дификация хроматина (ацетилирование и т.д.) и регуляция генов, связан-
ная с некодирующей РНК (микроРНК и др.). Модификации хроматина 
делают части гена, кодирующие белок, более или менее доступными для 
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процесса молекулярной транскрипции ДНК в РНК и синтеза белка (Razin, 
1998). Такая эпигенетически опосредованная дифференцированная экс-
прессия генов может приводить к изменению функции клетки и, соответ-
ственно ткани или органа. В свою очередь, это может приводить к ста-
бильным изменениям на метаболическом, иммунологическом и феноти-
пическом (поведенческом) уровнях (Szyf et al., 2008).  

Метилирование ДНК является наиболее стабильным из всех эпиге-
нетических механизмов (Hochberg et al., 2010), поэтому уровень метили-
рования может служить прогностическим признаком многих психопато-
логий и проблем адаптации. На молекулярном уровне хроматин состоит 
из нитей ДНК, обернутых вокруг октамеров восьми белков-гистонов. Ме-
тилирование, как правило, связано с пониженной экспрессией генов за 
счет ингибирования производства белка (Plume et al., 2012). Гипермети-
лирование, таким образом, часто связано с пониженной экспрессией гена 
(Plume et al., 2012), а гипометилирование – с повышенной (Hansen, Gartler, 
1990). Метилирование обычно оценивается в самом гене, в то время как 
экспрессия генов исследуется в местах экспрессии генов (т.е. белковых 
продуктах; Meaney, 2010). 

 
Ранняя среда, эпигенетические процессы и развитие 

 
Современные исследования (как на животных, так и на людях) пока-

зывают, что раннее детство является сензитивным периодом, во время ко-
торого среда особенно сильно влияет на структуру и функции генома 
(Meaney, 2010). Имеющиеся на сегодня исследования рассматривают свя-
зи в основном между средой в раннем возрасте и эпигенетическими мо-
дификациями генома или между эпигенетическими модификациями ге-
нома и поведением (фенотипом). Лишь небольшое количество исследова-
ний позволяет напрямую оценить, насколько эпигенетические процессы 
опосредуют связь между ранней средой и фенотипом. В большинстве ис-
следований на людях опосредующая роль оценивается не напрямую, а 
лишь косвенно. 

Связь метилирования с поведением показана в генах, участвующих 
в самых разных процессах, в частности в регуляции физиологической ре-
акции на стресс (Patchev et al., 2013). Например, исследования показали, 
что различные показатели стрессовой гиперреактивности связаны с мети-
лированием гена глюкокортикоидного рецептора NR3C1 (Meaney et al., 
1996). В других исследованиях показано, что неблагоприятные условия в 
раннем возрасте стабильно связаны с нарушением регуляции гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковой системы, атипичным уровнем кортизола, 
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депрессией и другими фенотипами, характерными для стресса (McGowan 
et al., 2009; Oberlander et al., 2008). Поскольку метилирование NR3C1 мо-
жет быть связано с последующим стрессом и чувствительно к условиям 
среды в раннем возрасте, то эпигенетическое изменение, возможно, опо-
средует связи между неблагоприятной ранней средой и появлением про-
блем развития, связанных со стрессом. 

В одном исследовании изучалось возможное эпигенетическое опо-
средование связи между жестоким обращением в раннем детстве и де-
прессией во взрослом возрасте. В этом исследовании оценивался уровень 
метилирования гена NR3C1 в гиппокампе (основное место экспрессии 
этого гена) у жертв суицида с историей жестокого обращения в детстве и 
жертв суицида, не имевших истории жестокого обращения в детстве (а 
также в контрольной группе). Более высокий уровень метилирования 
наблюдался в первой группе, в то время как уровень метилирования этого 
гена у жертв суицида без истории жестокого обращения в детстве не от-
личался от контрольной группы (McGowan et al., 2009). Следует отметить, 
что у всех жертв суицида в этом исследовании была диагностирована де-
прессия. Таким образом, гиперметилирование NR3C1 скорее всего объяс-
няется не психопатологией (например, депрессией) и / или контекстными 
переменными (например, острый стресс), связанными с самоубийством, а 
жестоким обращением в детстве. Эти результаты также косвенно указы-
вают на эпигенетическое опосредование связи жестокого обращения в 
детстве и депрессии. В гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой систе-
ме глюкокортикоидный рецептор гиппокампа играет ключевую роль в 
торможении эндокринного ответа на стресс по принципу отрицательной 
обратной связи. Нарушение регуляции этого процесса может являться 
неврологической основой депрессии (Meaney et al., 1996; Holsboer, 2000), 
особенно когда оно сопровождается историей физического и / или сексу-
ального насилия в детстве (Heim et al., 2010).  

В вышеупомянутом исследовании МакГоуэна и соавт. (McGowan et 
al., 2009) использовалась мозговая ткань для изучения эпигенетических 
изменений в организме человека. Однако в исследованиях эпигенетиче-
ских процессов могут использоваться и другие виды тканей. В целом ряде 
исследований рассматривалось, насколько изучение эпигенетических 
процессов в периферийных тканях информативно относительно психоло-
гических фенотипов. В этих исследованиях у одних и тех же людей ана-
лиз проводился на разных типах тканей (клетки периферической крови, 
слюна (буккальный эпителий), сперма, лимфобластоидные клеточные ли-
нии, посмертные срезы мозговой ткани, пуповинная кровь, плацентарная 
ткань и другие клетки организма). Результаты исследований достаточно 
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противоречивы (Armstrong et al., 2014; Davies et al., 2012; Dempster et al., 
2014; Lowe et al., 2013; Felger et al., 2013; Hannona et al., 2015; Oha et al., 
2011; Smith et al., 2015). Исследования показали, что эпигенетические раз-
личия в разных тканях одного человека значительно больше межиндиви-
дуальных различий в одном типе ткани (Jiang et al., 2015). В ряде исследо-
ваний показано, что метилирование в клетках мозга более схоже с мети-
лированием в клетках буккального эпителия, чем с метилированием в 
клетках крови (Dempster et al., 2014; Smith et al., 2015). Это может объяс-
няться общим эктодермальным происхождением эпителиальных клеток и 
клеток мозговой ткани в эмбриогенезе, тогда как клетки крови имеют ме-
зодермальное происхождение и более гетерогенны по сравнению с клет-
ками мозговых тканей. 

Кровь может являться дополнительным источником информации в 
эпигенетических исследованиях, так как метилирование ДНК в клетках 
крови и клетках мозговой ткани совпадает по некоторым сайтам. Возмож-
но, для изучения разных психологических фенотипов наиболее информа-
тивны разные ткани, в которых реализуются различные биологические 
процессы, опосредующие связь между фенотипом и метилированием 
(Felger et al., 2013; Oha et al., 2011).  

В целом ряде исследований изучался уровень гиперметилирования 
NR3C1 в крови и слюне в связи с различными особенностями неблагопри-
ятной среды в раннем возрасте (например, сексуальное насилие, роди-
тельский стресс) в течение первых недель жизни (Hompes et al., 2013; 
Mulligan et al., 2012), в три месяца (Oberlander et al., 2008), а также в под-
ростковом (Radtke et al., 2011) и более позднем возрасте (Tyrka et al., 
2012). Эти связи наблюдались как на нормальной выборке (Tyrka et al., 
2012), так и на выборке с психологическими отклонениями (Melas et al., 
2013; Perroud et al., 2011). Использование периферических образцов ис-
ключает прямую интерпретацию локус-специфических процессов 
(например, глюкокортикоидного рецептора гиппокампа). Однако в двух 
из вышеупомянутых исследованиий были обнаружены положительные 
связи между периферийным гиперметилированием и показателями чув-
ствительности гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы: сни-
жением чувствительности к тесту подавления дексаметазона (Tyrka et al., 
2012) и атипичным уровнем кортизола (Oberlander et al., 2008). Это свиде-
тельствует о функциональной взаимосвязи между периферическим мети-
лированием и активностью гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
системы. В настоящий момент остается неясным, отражают ли эти ре-
зультаты прямые или косвенные связи. Тем не менее они согласуются с 
результатами, полученными с использованием мозговой ткани (McGowan 
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et al., 2009), и указывают на эпигенетическое опосредование связи между 
неблагоприятными условиями в раннем возрасте и последующей стрессо-
вой гиперреактивностью. 

Локус-специфичное метилирование также наблюдается в генах, 
участвующих в серотонинергической нейротрансмиссии (например, ген 
переносчика серотонина SLC6A4). В ряде исследований было показано 
участие серотонина в регуляции настроения (Seo et al., 2008) и положи-
тельных эмоций (Young, 2007). Гиперметилирование SLC6A4 (умеренно 
связанное со снижением экспрессии этого гена) может быть важным фак-
тором риска возникновения подавленного настроения. В ряде исследова-
ний обнаружена положительная корреляция между ранней неблагоприят-
ной средой и гиперметилированием SLC6A4 у детей (Drury et al., 2012; 
Beach et al., 2010, 2011, 2013; Vijayendran et al., 2012) и взрослых (Devlin et 
al., 2010; Kang et al., 2013). Например, гиперметилирование SLC6A4 и фи-
зическое насилие в детстве были связаны с тяжестью депрессии (Kang et 
al., 2013). Поскольку гиперметилирование SLC6A4 также было связано с 
физическим насилием, это может указывать на эпигенетическое опосре-
дование связи между неблагоприятными условиями в раннем возрасте и 
фенотипическими траекториями, связанными с ухудшением серотонинер-
гической нейротрансмиссии. 

Метилирование генов серотонинергической системы (в частности, 
гиперметилирование SLC6A4) может также опосредовать связи между 
средовыми условиями в детстве и асоциальными расстройствами (Beach et 
al., 2011). Например, значимые связи между метилированием SLC6A4 и 
антиобщественным поведением были обнаружены у жертв сексуального 
насилия в дошкольном возрасте (Beach et al., 2011, 2013). Эти связи ча-
стично опосредовались уровнем метилирования SLC6A4 (Beach et al., 
2011, 2013). Таким образом, гиперметилирование SLC6A4 может пред-
ставлять промежуточный механизм, частично объясняющий роль ранней 
неблагоприятной среды (в данном случае сексуального насилия) в разви-
тии антисоциального поведения. 

Основы многих эпигенетических процессов закладываются на са-
мых ранних этапах развития. Уже с момента зачатия могут наблюдаться 
эпигенетические процессы, которые могут сказываться на дальнейшем 
развитии. Во время сензитивных периодов, в частности вскоре после зача-
тия, эпигеном особенно чувствителен к определенным типам сигналов 
среды (Ferguson-Smith and Patti, 2011; Hackett and Surani, 2013; Essex et al., 
2013). В ряде недавних исследований изучались возможные изменения 
метилирования в связи с экстракорпоральным оплодотворением – ЭКО 
(стимуляция яичников, извлечение яйцеклеток, манипуляции со сперма-



Глава 10. Ранняя среда и развитие 

231 

тозоидами и длительность нахождения эмбриона в искусственной среде) 
(Kanber et al., 2009; LeBouc et al., 2010; Tierling et al., 2009; Oliver et al., 
2012; Nelissen et al., 2013; Zheng et al., 2013). Результаты исследований 
противоречивы в силу различий в методах, использования разных тканей 
для анализа и набора исследуемых генов. В наиболее полном на сего-
дняшний день метаанализе данных об эпигенетических различиях есте-
ственно зачатых и ЭКО-детей были выявлены значимые различия в 
уровне метилирования следующих генов: H19, PEG1-MEST, GRB10, 
IGF2, SNRPN, KvDMR/KCNQ10T1, PEG3 (Lasaraviciute et al., 2014). В ря-
де работ показаны связи между ранней средой и метилированием генов, 
участвующих в росте и дифференцировке нейронов. Например, исследо-
вание людей, чьи матери до или во время беременности пережили голод-
ную зиму 1944 г. в Голландии (Dutch Hunger Winter cohort), показало, что 
по сравнению с их младшими сиблингами того же пола у этих людей был 
обнаружен низкий уровень метилирования гена инсулиноподобного фак-
тора роста (IGF2) спустя 60 лет после пренатального периода (Heijmans et 
al., 2008). Этот факт, возможно, объясняется тем, что IGF2 играет ключе-
вую роль в росте и дифференцировке мозговых клеток (Fernandez and 
Torres-Alemán, 2012). Еще один ген, играющий важную роль в различных 
процессах роста и пластичности мозга, – ген нейротрофического фактора 
мозга (BDNF) (Acheson et al., 1995; Huang, Reichardt, 2001). В ряде иссле-
дований обнаружены связи между показателями ранней неблагоприятной 
среды и гиперметилированием BDNF у подростков (Toledo-Rodriguez et 
al., 2010) и у взрослых с пограничным расстройством личности (Perroud et 
al., 2013). Метилирование генов, участвующих в росте и пластичности 
нейронов, может также являться промежуточным механизмом, лежащим в 
основе лонгитюдных связей между ранней неблагоприятной средой и тра-
екторией психологической адаптации. Обусловленные средой эпигенети-
ческие модуляции таких генов могут затруднять последующее социально-
когнитивное обучение (вследствие нарушенного синаптогенеза) или адап-
тацию к скрытым стрессорам (вследствие снижения нейропластичности). 
Эпигенетическая модуляция генов роста нейронов может приводить к 
множеству нейроанатомических аномалий (Huizink et al., 2004), в свою 
очередь приводящих к различным проблемам в развитии. 

Большинство исследований до недавнего времени использовали 
подход генов-кандидатов, при котором конкретные гены (и места экс-
прессии) были выбраны в соответствии с их потенциальной связью с пси-
хопатологией. Однако современные исследования показывают, что гены 
действуют не по отдельности, а в совокупности с другими генами (Van 
Weerd et al., 2011). Полногеномные исследования метилирования и функ-
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циональное картирование генома позволяют исследовать всю систему, а 
не ограниченный набор генов. Например, в последние годы полногеном-
ные исследования одновременно изучают уровень метилирования боль-
шого количества генов по всему геному. Полногеномные исследования, 
как правило, имеют бо́льшую статистическую мощность, чем исследова-
ния, изучающие один или несколько генов. Однако они также несут 
больший риск ошибки первого рода (ложноположительных результатов; 
Zhang et al., 2013). Более того, интерпретация результатов полногеномных 
исследований затруднена (Yang et al., 2013), тогда как анализ генов-
кандидатов позволяет исследовать конкретные теоретические вопросы, 
относящиеся, например, к связи ранней неблагоприятной среды с метили-
рованием NR3C1 и регуляцией физиологической реакции на стресс 
(McGowan et al., 2009). 

В целом ряде полногеномных исследований были выявлены связи 
между гиперметилированием и неблагоприятными условиями в раннем 
возрасте (Naumova et al., 2012; Yang et al., 2013), у подростков (Essex et al., 
2013) и у взрослых (Borghol et al., 2012; Labonté et al., 2012). Например, в 
одном полногеномном иссследовании изучались различия в метилировании 
между детьми, которые с рождения находятся в домах ребенка, и детьми, 
воспитывающимися родными родителями. Различия между этими двумя 
группами обнаружены в генах, связанных с системами иммунитета и меж-
клеточного взаимодействия. В основном наблюдался больший уровень ме-
тилирования у детей из домов ребенка (Naumova et al., 2012). В другом 
полногеномном исследовании также обнаружены различия в метилирова-
нии между людьми с опытом воспитания в патронатных семьях и людьми 
без такого опыта. В ряде генов наблюдалось гиперметилирование, тогда как 
в других генах наблюдалось гипометилирование (Bick et al., 2012). 

В ряде других исследований показано, что неблагоприятные события 
в жизни в раннем возрасте влияют на экспрессию генов, вовлеченных в си-
стему иммунных ответов (Bick et al., 2012). Например, различия в регуля-
ции генов, вовлеченных в воспалительные процессы, были найдены между 
взрослыми, которые выросли в семьях с низким достатком и семьях с нор-
мальным достатком. У людей, которые в детстве росли в семьях с низким 
социоэкономическим статусом, наблюдалась повышенная регуляция генов, 
вовлеченных в воспалительные процессы, и пониженная регуляция генов, 
вовлеченных в глюкокортикоидную систему, которая играет критически 
важную роль в антивоспалительных процессах (Miller and Chen, 2007). 
В недавнем полногеномном исследовании показано, что эпигенетические 
процессы опосредуют связи между детско-родительскими отношениями и 
последующей социальной адаптацией детей (Naumova et al., 2016). 
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В некоторых из этих исследований также рассматривались паттерны 
гиперметилирования (т.е. одновременное гиперметилирование группы ге-
нов) и выявлены группы генов, связанных с развитием и пластичностью 
мозга (Essex et al., 2013; Labonté et al., 2012). Эти результаты подтверждают 
важность эпигенетического программирования роста и пластичности мозга 
при объяснении связи между неблагоприятными условиями в раннем воз-
расте и последующей психологической адаптацией (Heijmans et al., 2008). 

В лонгитюдном исследовании были показаны прогностические связи 
между неблагоприятными условиями в раннем возрасте (родительским 
стрессом) и последующим гиперметилированием (Essex et al., 2013). При 
этом оказалась важной роль стресса у обоих родителей: материнский стресс 
в период младенчества (0–6 месяцев) и отцовский стресс в период дошколь-
ного возраста (1–5 лет) оказались независимыми прогностическими факто-
рами гиперметилирования. Эти результаты говорят о том, что метилирование 
потенциально связано с сензитивными периодами, во время которых эпиге-
ном особенно чувствителен к определенным типам сигналов среды. 

Однако эти результаты до сих пор не воспроизведены, так как про-
ведение лонгитюдных эпигенетических исследований осложнено не толь-
ко особенностями лонгитюдных исследований, но и тем, что эпигенетиче-
ские изменения, как правило, локально специфичны, что затрудняет их 
исследование (Zhang et al., 2013).  

Лонгитюдные исследования необходимы для установления направле-
ний причинно-следственных связей между ранней неблагоприятной средой, 
метилированием (включая его стабильность и обратимость) и последствия-
ми развития (Beach et al., 2013; Meaney, Ferguson-Smith, 2010). Ретроспек-
тивный и корреляционный характер большинства существующих исследо-
ваний не исключает источники эпигенетической изменчивости, отличные 
от неблагоприятных условий в раннем возрасте, таких как средовые 
(например, проблемы со сверстниками) или организменные факторы 
(например, генетические вариации, физическая болезнь и т.д.; Kirkbride et 
al., 2012). Необходимы лонгитюдные исследования, направленные на одно-
временное изучение связей между ранней неблагоприятной средой, мети-
лированием и последствиями развития (Beach et al., 2011, 2013). 

В заключение можно сказать, что существующие исследования по-
казывают, что ранняя среда, метилирование ДНК и последующая психо-
логическая адаптация тесно связаны. Результаты последних исследований 
свидетельствуют о том, что метилирование ДНК опосредует влияние сре-
ды в раннем возрасте на развитие (Zhang et al., 2013). Исследования в этой 
области необходимы для понимания эпигенетических основ траекторий 
развития психического здоровья, психопатологии и устойчивости к стрес-
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су. Возможно, эти исследования могут привести к улучшению диагности-
ки и созданию технологий коррекции патологических процессов путем 
подавления экспрессии генов, связанных с факторами риска.  
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В ДЕТСКОМ И ПОДРОСТКОВОМ ВОЗРАСТЕ 

 
Е.Д. Гиндина, Д.А. Гайсина  

 
Введение 

 
Исследования роли генотипа и среды в возникновении психических 

нарушений имеют почти вековую историю, однако большая часть суще-
ствующих работ посвящена изучению роли генетических и средовых фак-
торов в этиологии и патогенезе клинических расстройств у взрослых. Си-
стематическое изучение природы психических нарушений в детском и 
подростковом возрасте, за исключением наиболее тяжелых расстройств, 
таких как аутизм и синдром Туретта, началось позже (Rutter et al., 1990). 
Результаты, полученные при изучении психопатологии у взрослых, не мо-
гут быть экстраполированы на психические расстройства в детском и 
подростковом возрасте, поскольку они обладают специфическими осо-
бенностями (Caspi et al., 2008). Таким образом, актуальность исследова-
ния природы эмоциональных и поведенческих проблем у детей очевидна. 
Во-первых, как свидетельствуют эпидемиологические исследования, эмо-
циональные и поведенческие проблемы у детей имеют относительно вы-
сокую частоту встречаемости (около 12%), при этом частота встречаемо-
сти психических расстройств варьирует от 3% для дефицита внимания / 
гиперактивности до 9% для тревожности (Costello et al., 2005). Кроме то-
го, существуют данные об увеличении частоты встречаемости отклонений 
психического развития у детей и подростков за последнее время (Costello 
et al., 2006). Во-вторых, эмоциональные и поведенческие проблемы часто 
имеют сочетанный (коморбидный) характер, то есть разные расстройства 
часто наблюдаются вместе или одно расстройство приводит к другому 
(Campbell, 1995; Hofstra et al., 2000; Laitinen-Krispijn et al., 1999; Verhulst, 
van der Ende, 1993, 1995). Кроме того, эмоциональные и поведенческие 
проблемы могут приводить к дальнейшим негативным последствиям, та-
ким как ухудшение академической успеваемости, конфликтные детско-
родительские отношения, неприятие сверстниками, асоциальное поведе-
ние, хронические физические заболевания (Angold et al., 1999; Caspi et al., 
1996; Gaysina et al., 2011; Hofstra et al., 2002; Patterson et al., 1989). 
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В настоящей главе рассматриваются психогенетические методы 
(семейные исследования, исследования близнецов и приемных детей, мо-
лекулярно-генетические исcледования) для изучения природы психопато-
логии в детском и подростковом возрасте и проводится анализ результа-
тов данных исследований. В главе также обсуждаются проблемы опреде-
ления фенотипа нарушений психического развития, природы коморбид-
ности разных типов психопатологии и наследуемости нарушений разной 
степени выраженности, а также половые и возрастные различия в насле-
дуемости психопатологии и роль сложных генно-средовых со-действий в 
ее развитии. 

 

11.1. Проблема определения психопатологических фенотипов 
в детском и подростковом возрасте 

 
Одна из основных методологических проблем при исследовании 

природы психопатологии – трудности диагностики и операционализации 
фенотипов психических нарушений. Эти трудности вызваны размытыми 
границами между отдельными таксономическими категориями, а также 
отсутствием независимых критериев валидизации таксономических кате-
горий (Taylor, Rutter, 2002). Тем не менее в последние десятилетия до-
стигнут значительный прогресс в создании и усовершенствовании стан-
дартизованных процедур диагностики в области детской психопатологии 
(Achenbach, McConaughy, 1997; Angold, 2002; Simonoff et al., 1997; 
Verhulst, van der Ende, 2002). В настоящее время чаще всего используются 
два подхода к определению психопатологии у детей и подростков – кли-
нический и эмпирический. 

 
Клинический диагностический подход (категориальный) 

 
При данном подходе группа экспертов в области детской психопа-

тологии приходит к консенсусу о наличии определенной диагностической 
категории и предлагает критерии, определяющие ее. При этом психиче-
ские расстройства рассматриваются как дискретные категории, определя-
емые на основе сформулированных экспертами критериев согласно ряду 
классификационных схем, таких как Руководство по диагностике и стати-
стике психических расстройств (American Psychiatric Association, 2000) и 
Международная классификация болезней (World Health Organization, 
1992, 1993). Как правило, для диагностики психических нарушений ис-
пользуются стандартизованные интервью, в ходе которых устанавливает-
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ся наличие или отсутствие у ребенка определенной психопатологии 
(Angold, 2002; Simonoff et al., 1997).  

 
Эмпирический подход (количественный) 

 

При таком подходе для оценки симптомов психических расстройств 
используются количественные методы анализа данных, полученных на 
больших выборках испытуемых. В эмпирическом подходе симптомы 
нарушений оцениваются по континуальной шкале, т.е. по тому, в какой 
степени ребенку свойственны симптомы или проблемы, согласующиеся с 
определенным диагнозом. Количественный подход основан на идее не-
прерывного перехода от нормы к психопатологии, когда мерой отклоне-
ния от нормы является количество симптомов (Achenbach, McConaughy, 
1997; Achenbach, Rescorla, 2001; Verhulst, van der Ende, 2002). Популяци-
онные исследования, в которых дети, их родители и учителя оценивали, в 
какой степени ребенку свойственно то или иное поведение, показали, что 
наиболее часто встречающиеся проблемные состояния детей и подростков 
могут быть объединены в восемь кластеров, или синдромов: замкнутость / 
депрессия, психосоматические проблемы, тревожность / депрессия, соци-
альная дезадаптация, трудности мышления, трудности внимания и гипер-
активность, делинквентность (девиантность) и агрессивность. Эти класте-
ры далее группируются в две основные группы – проблемы интернализа-
ции и экстернализации. Проблемы интернализации характеризуются за-
мкнутостью, психосоматическими жалобами, тревожностью и депрессив-
ностью. Проблемы экстернализации характеризуются реакциями, направ-
ленными вовне, например девиантное и агрессивное поведение.  

В генетических исследованиях используются и категориальный, и 
количественный подходы, но последний обладает преимуществом, по-
скольку позволяет количественно оценивать симптомы психических рас-
стройств по непрерывной шкале, нежели присваивание оценки ниже или 
выше определенного порога. Таким образом, исчезает необходимость 
определения этих порогов, на основе которых ставится диагноз. Наиболее 
распространенные психические симптомы, такие как агрессивность, де-
ликвентность, трудности внимания, гиперактивность, тревожность, за-
мкнутость, депрессивность, представляют собой непрерывные количе-
ственные вариации в поведении в популяции детей и подростков. Кроме 
того, эмпирический подход предоставляет более дифференцированные 
данные о симптомах, составляющих конкретное психическое заболевание 
(Hudziak, 2001). Для более точного определения природы психического 
развития у детей целесообразно комбинировать категориальный и количе-
ственный подходы (Ferdinand et al., 2004). 
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11.2. Методы психогенетики для исследования  
психопатологии в детском и подростковом возрасте 

 
Современные методы психогенетики позволяют исследовать влия-

ния генетических и средовых факторов на межиндивидуальную вариатив-
ность поведения с помощью генетически информативных подходов с ис-
пользованием выборок близнецов, сибсов или приемных детей. Кроме то-
го, в настоящее время представляется возможным изучение специфиче-
ских генетических факторов, влияющих на формирование психопатоло-
гии с использованием молекулярно-генетических методов.  

 
Семейные исследования 

 
В семейных исследованиях изучается частота встречаемости психо-

патологии у родственников пробанда, которая сравнивается с частотой 
психопатологии в контрольной группе. В некоторых семейных исследо-
ваниях анализируется риск возникновения психопатологии у родственни-
ков ребенка с психическим нарушением, в других рассматривается риск 
психопатологии у детей, родители которых страдают психическим забо-
леванием. Все детские психические расстройства показывают семейное 
сходство (familiality), которое может быть связано как с общими генети-
ческими, так и средовыми факторами, которые делают родственников по-
хожими. Семейный риск оценивается при помощи отношения вероятно-
сти проявления психического расстройства в семье к частоте встречаемо-
сти данного расстройства в популяции и обычно выражается в виде отно-
сительного риска или отношения шансов риска. Оценки семейного риска 
для разных расстройств варьируют в широких пределах: для депрессии в 
детском и подростковом возрасте отношение шансов равно 2–4 (Rice, 
Thapar, 2009), для синдрома дефицита внимания с гиперактивностью 
(СДВГ) – 4–9 (Chen et al., 2008; Faraone et al., 2000) и для аутизма – более 
50 (Rutter, 2000). Поскольку семейное сходство может объясняться как 
общими генетическими факторами, так и общей средой, необходимо ис-
пользовать данные близнецов или приемных детей, которые позволяют 
оценить относительный вклад генетических и средовых влияний. 

 
Близнецовые исследования 

 
Близнецовые исследования (см. прил. 1) установили, что психиче-

ские расстройства в детском возрасте обусловлены действием как генети-
ческих, так и средовых факторов. Наиболее высокие показатели наследу-
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емости (до 90%) получены для аутизма и синдрома дефицита внимания с 
гиперактивностью (СДВГ) (Derks et al., 2006; Rutter, 2000). В группу рас-
стройств со средней наследуемостью (30–60%) входят депрессивное рас-
стройство, оппозиционное расстройство, расстройство поведения без 
симптомов гиперактивности и тревожные расстройства (Sullivan et al., 
2000; Rutter et al., 1998; Klein, 2002). Следует добавить, что существуют 
расстройства, наследуемость которых четко не определена вследствие не-
согласованности результатов исследований, неоднородности выборок, 
необходимости учета многостадийности заболеваний и / или сомнений в 
границах фенотипа. Расстройства пищевого поведения, тики, наркотиче-
ская зависимость и навязчивые расстройства попадают под эту неопреде-
ленную категорию. При анализе полученных показателей наследуемости 
необходимо помнить, что их величина специфична для обследованной 
популяции, а также варьирует в зависимости от использованных методов 
и респондентов. Что касается средовых факторов, то эффект факторов ин-
дивидуальной среды показан практически во всех близнецовых исследо-
ваниях детей и подростков, тогда как эффект факторов общей среды ока-
зался менее значим. Однако большинство близнецовых исследований 
имеет низкую статистическую мощность для выявления общесредового 
эффекта, поскольку этот эффект оценивается как остаточный компонент 
сходства между близнецами (который не может быть объяснен генетиче-
ским сходством). Более чувствительным методом для выявления обще-
средовых эффектов является метод приемных детей. 

 
Исследования приемных детей 

 
Метод приемных детей основан на сравнении приемных детей с 

биологическими и небиологическими родственниками. Сходство с биоло-
гическими родителями трактуется как свидетельство генетических влия-
ний, сходство с приемными – как показатель влияния общей постнаталь-
ной среды. Описание метода приемных детей можно найти в ряде источ-
ников (напр.: Plomin et al., 2013). Метод приемных детей находит приме-
нение и для тестирования средовых эффектов факторов риска (например, 
стиля воспитания в семье; см. гл. 2). Следует отметить, что метод прием-
ных детей имеет ряд ограничений, например, приемные семьи часто име-
ют более высокий уровень образования и социоэкономический статус, 
чем в общей популяции. Кроме того, селективное усыновление и влияние 
среды в пренатальный период могут искажать данные, получаемые в ис-
следованиях приемных детей (Stoolmiller, 1999). 
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Молекулярно-генетические исследования 
 

Во всем мире проводятся интенсивные исследования молекулярно-
генетических основ психопатологии как клинически диагностируемых 
заболеваний (например, униполярная депрессия), так и количественных 
признаков с нормальным распределением в популяции (например, депрес-
сивность). Сейчас наиболее широко используемым методом для исследо-
вания молекулярно-генетических основ сложных поведенческих призна-
ков является метод ассоциаций. Данный метод лучше всего подходит для 
выявления множества вариантов генов, имеющих небольшой эффект, но 
часто встречающихся в общей популяции (Cordell, Clayton, 2005). В клас-
сическом виде для анализа ассоциаций группа людей с определенным рас-
стройством сравнивается с группой людей без данного расстройства (кон-
трольная выборка) по частоте встречаемости определенного генетического 
варианта. Если генетический вариант чаще встречается в группе людей с 
расстройством, чем в контрольной группе, данный вариант считается свя-
занным (ассоциированным) с риском развития данного расстройства. Два 
основных подхода с применением метода ассоциаций – это анализ ассоциа-
ций генов-кандидатов и полногеномный анализ ассоциаций (GWAS).  

Ряд исследований, направленных на поиск генов-кандидатов психи-
ческих расстройств, сфокусирован на генах, кодирующих белки, вовле-
ченные в патогенетические процессы заболеваний. Анализ генов-
кандидатов дает возможность исследователям проверить гипотезы о веро-
ятной роли конкретного гена в нейробиологических процессах при разви-
тии психопатологии. Данный подход позволил выявить ряд генов, участ-
вующих в формировании психопатологии (Jia et al., 2011). Однако боль-
шое количество несогласованных результатов и низкая степень воспроиз-
водимоcти результатов при изучении психопатологии привели к широкой 
критике данного метода и поиску других подходов к исследованию моле-
кулярно-генетических основ психопатологии.  

С появлением международного проекта HapMap и улучшением тех-
нологий генотипирования, обладающих более высокой производительно-
стью, особый интерес представляет полногеномный анализ ассоциаций. 
Методом GWAS, как правило, детально исследуются сотни тысяч биал-
лельных однонуклеотидных полиморфизмов (ОНП), расположенных по 
всему геному. Из-за проведения большого количества проверок гипотез 
(и, как результат, увеличения количества ошибок первого рода) был уста-
новлен стандарт статистической значимости для GWAS, p ≤ 5,0 × 10–8 

(Shyn, Hamilton, 2010).  
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К настоящему времени проведены полногеномные анализы ассоци-
аций таких распространенных психопатологий развития, как аутизм, син-
дром дефицита внимания и гиперактивности и детская тревожность. 
В результате проведения данных исследований обнаружено очень не-
большое количество реплицируемых ассоциаций генетических вариантов 
с указанными расстройствами. Как и в случае с анализом генов-
кандидатов, вероятной причиной может являться недостаток статистиче-
ской силы, связанный с размерами выборок и их фенотипической неодно-
родностью, а также с техническими особенностями существующих мето-
дов генотипирования. Кроме того, при полногеномном анализе ассоциа-
ций обычно используются генетические маркеры, широко распространен-
ные в популяции (common variants). Сейчас все больше внимания уделя-
ется роли редких генетических вариантов. Существующие делеции и ин-
серции в геноме – варианты числа повторов (copy number variants, CNV) – 
могут быть идентифицированы при помощи GWAS-технологий. Редкие 
варианты числа повторов, как было показано недавно, вносят вклад в раз-
витие ряда психопатологий, таких как аутизм и синдром дефицита внима-
ния и гиперактивности (Levy et al., 2011; Jarick et al., 2012; Elia et al., 
2012). Ускоренное развитие ДНК-технологий, таких как полногеномное 
секвенирование, даст возможность проводить крупномасштабные иссле-
дования генома человека относительно недорого и быстро.  

 

11.3. Результаты психогенетических исследований  
эмоциональных и поведенческих нарушений в детском  

и подростковом возрасте 
 

Аутизм 
 

Первое близнецовое исследование аутизма, проведеное в 1977 г., 
показало его высокую генетическую обусловленность (Rutter, 2000). По-
следующие близнецовые исследования клинических выборок в целом 
подтвердили сделанные выводы и конкордантность МЗ и ДЗ близнецов по 
аутизму была оценена в 36–91 и 0–24% соответственно (Bailey et al., 1995; 
Ritvo et al., 1985; Steffenburg et al., 1989). Оценки наследуемости аутизма 
составили около 90%. Очень низкая конкордантность в парах ДЗ по срав-
нению с МЗ близнецами свидетельствует о вероятном действии эпистаза. 
Исследования также обнаружили, что аутизм следует рассматривать как 
широкий спектр фенотипов (расстройство аутистического спектра, autistic 
spectrum disorder, ASD). Примерно 90% МЗ близнецов и 10% ДЗ пар кон-
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кордантны по ряду когнитивных и социальных трудностей, качественно 
сходных с симптоматикой при аутизме, но проявляющихся в более мягкой 
степени. Результаты близнецовых исследований выявили, что триада 
нарушений при аутизме (нарушения социальных взаимодействий и про-
блемы коммуникаций; ограниченность интересов; повторяющийся репер-
туар поведения) генетически гетерогенна (Ronald et al., 2006). В то же вре-
мя получены данные, свидетельствующие об общей этиологии оценок в 
пределах нормы и крайних оценок аутистичных черт (Robinson et al., 2010). 

Ныне проводится активный поиск генов, вовлеченных в этиологию 
аутизма (см. обзор Xu et al., 2012). Было обнаружено более 100 ассоциа-
ций генов-кандидатов с аутизмом, однако данные результаты не всегда 
были реплицированы на независимых выборках. Результаты полногеном-
ных анализов ассоциаций также не выявили надежно реплицируемых рас-
пространенных генетических вариантов (Xu et al., 2012). Исследования 
редких мутаций, таких как вариации числа повторов (CNVs), оказались 
более успешными. Показано, что примерно 10% всех случаев аутизма свя-
зано с редкими мутациями в геноме (Levy et al., 2011).  

 
Синдром дефицита внимания и гиперактивности (СДВГ) 

 
Исследования этиологии СДВГ обнаруживают высокую наследуе-

мость и незначимый эффект общей среды вне зависимости от использо-
ванного инструмента, респондентов, пола и возраста исследуемых. Нужно 
иметь в виду, что диагноз СДВГ объединяет три типа расстройств: нару-
шение внимания, гиперактивность, сочетание нарушения внимания с ги-
перактивностью. Все три типа расстройств, объединенных диагнозом 
СДВГ, имеют высокие оценки наследуемости (достигающие 100%) по ре-
зультатам как близнецовых исследований, так и исследований приемных 
детей (Derks et al., 2009; Alberts‐Corush et al., 1986; Sprich et al., 2000). Ин-
тересно, что корреляции МЗ близнецов более чем в два раза превышают 
корреляции ДЗ близнецов, полученные на материале родительских, но не 
учительских оценок, что может указывать на возможное присутствие эф-
фекта контраста или взаимодействия между сибсами.  

В ряде работ было обнаружено, что для симптома нарушения внима-
ния влияние генетических факторов равноценно как для крайних значений, 
так и значений в пределах нормы (Levy et al., 1997; Price et al., 2001; 
Willcutt et al., 2000). Существуют данные об отсутствии изменения насле-
дуемости в зависимости от тяжести симптоматики и о небольшой тенден-
ции к более низкой наследуемости в группе с наиболее выраженными 
нарушениями внимания у детей 5–15 лет (Gjone et al., 1996).  
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В настоящее время ведется активный поиск генетических факторов, 
объясняющих высокие оценки наследуемости СДВГ, полученных в се-
мейных исследованиях. Метаанализ большого количества молекулярно-
генетических исследований генов-кандидатов показал, что ген переносчи-
ка дофамина (SLC6A3) и ген рецептора D4 дофамина (DRD4) достоверно 
связаны с СДВГ. Тем не менее действие специфических генов-кандидатов 
объясняет лишь маленький процент вариативности данного признака. 
C целью идентификации новых генетических вариантов, вовлеченных в 
этиологию СДВГ, были проведены полногеномные анализы ассоциаций. 
Однако метаанализ с включением результатов нескольких полногеномных 
исследований не выявил статистически достоверных ассоциаций каких-
либо генетических локусов с СДВГ (Neale et al., 2010). Полногеномные 
исследования с использованием количественного подхода к определению 
проблем дефицита внимания и гиперактивности не выявили значимых ге-
нетических эффектов (Ebejer et al., 2013). 

Возможно, проблема выявления конкретных генетических факторов 
связана с действием генно-средовых взаимодействий (см. гл. 2). Так, в ря-
де работ было установлено, что генетические влияния на СДВГ могут 
проявляться только под влиянием определенных средовых факторов 
(Brookes et al., 2006; Kahn et al., 2003; Seeger et al., 2004). 

Ряд недавних молекулярно-генетических исследований был направ-
лен на поиск редких делеций и дупликаций в геноме, ассоциированных с 
СДВГ. Одно из этих исследований выявило роль таких вариаций в районе 
гена PARK2 (вовлеченного в этиологию болезни Паркинсона; Jarick et al., 
2012). Другое исследование обнаружило ассоциации делеций и дуплика-
ций в генах, связанных с метаботропным глутаматным рецептором (Elia et 
al., 2012). База данных, объединяющая результаты всех молекулярно-
генетических исследований СДВГ, была создана недавно и представляет 
собой ценный ресурс для будущих исследований данной психопатологии 
(Elia et al., 2012). 

 
Асоциальное поведение 

 
Близнецовые исследования асоциального поведения, характеризу-

ющегося агрессивностью, делинквентностью, оппозиционным поведени-
ем, продемонстрировали, что генетические факторы объясняют примерно 
45% вариативности данного признака в детском и подростковом возрасте 
(Burt, 2002). Асоциальное поведение является гетерогенным фенотипом; в 
литературе разделяют агрессивное расстройство поведения с ранним про-
явлением и делинквентное расстройство поведения с поздним проявлени-
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ем (Moffitt, 1993). Эти два типа расстройства поведения, возможно, имеют 
разную этиологию. 

Данные близнецовых исследований свидетельствуют о том, что 
оценки агрессивности в большой степени обусловлены генетическими 
факторами, которые объясняют до 75% фенотипической дисперсии и яв-
ляются стабильными в процессе развития (Bartels et al., 2003; Burt, 2009; 
Eley et al., 1999; Schmitz et al., 1995; van Beijsterveldt et al., 2003; van den 
Oord et al., 1994). С другой стороны, делинквентное поведение в большей 
степени объясняется факторами общей среды и в меньшей степени – гене-
тическими факторами (30–40% дисперсии), которые характеризуются 
меньшей возрастной стабильностью (Bartels et al., 2003; Burt, Neiderhiser, 
2009; Eley, Lichtenstein, Moffitt, 2003; Eley et al., 1999). Оценки по шкале 
агрессивности коррелируют с диагнозом оппозиционного расстройства, в 
то время как оценки делинквентного поведения коррелируют с диагнозом 
расстройства поведения (Hudziak et al., 2004). Расстройство поведения, 
сочетанное с СДВГ, в большей степени связано с генетическими факто-
рами, чем другие формы расстройства поведения (Thapar et al., 2001). 

Исследования приемных детей также показали влияние генетиче-
ских факторов на формирование асоциального поведения. В исследовании 
проблем экстернализации у приемных детей в возрасте от 10 до 15 лет, их 
биологических и небиологических сибсов выявлено, что вариативность 
этого типа в существенной степени определяется генетическими фактора-
ми (65%) и в меньшей мере – факторами общей среды (17%). Наследуе-
мость показателей агрессивного поведения (70%) была выше, чем насле-
дуемость делинквентного поведения (39%) (van den Oord et al., 1994). 
В Колорадском исследовании приемных детей, в котором также исполь-
зовалось сравнение сибсов, показатели наследуемости агрессивности (24–
49%) и делинквентного поведения (17–36%), оцененные по отчетам роди-
телей и учителей, были ниже (Deater-Deckard, Plomin, 1999).  

Недавно опубликованный систематический метаанализ 185 иссле-
дований 31 гена-кандидата с агрессивностью установил отсутствие досто-
верных ассоциаций между проанализированными генами и агрессивно-
стью. Анализ подгрупп, в том числе по степени тяжести, возрастной 
группе, характеристике выборки и этнической принадлежности, также не 
дал положительных результатов (Vassos et al., 2013). До настоящего вре-
мени полногеномные анализы ассоциаций для детской агрессивности не 
проводились, тогда как единственное исследование агрессивности у 
взрослых не выявило достоверных ассоциаций (Tielbeek et al., 2012). 
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Депрессия и тревожность 
 

В работах по депрессии у детей и подростков отмечается широкий 
разброс оценок наследуемости (11–72%) (Rice, Thapar, 2009). Этот раз-
брос может быть связан с популяционными различиями исследуемых вы-
борок и использованием отчетов разных респондентов для оценки депрес-
сивной симптоматики. Корреляции оценок депрессивности, полученные 
от разных респондентов, небольшие (Verhulst, Dekker, van der Ende, 1997), 
что свидетельствует о том, что респонденты, возможно, оценивают раз-
ные аспекты депрессивности (Boomsma et al., 2005; Eaves et al., 1997; Rice 
et al., 2002; Thapar, McGuffin, 1995). Другая возможная интерпретация 
широкого разброса вариативности оценок наследуемости – существенные 
возрастные различия в этиологии депрессивности, отмеченные в ряде ра-
бот: генетические факторы оказываются более значимыми в подростко-
вом возрасте по сравнению с детским возрастом (Eley, Stevenson, 1999; 
Rice et al., 2002; Thapar, McGuffin, 1995). 

Относительный вклад генотипа и среды может меняться в зависимо-
сти от степени выраженности эмоциональных и поведенческих проблем, 
например под влиянием средового опыта, генотип-средового со-действия, 
генных взаимодействий и др. В большинстве работ по депрессивной 
симптоматике в подростковом возрасте было установлено, что высокий 
уровень депрессии оказался связан с более выраженным влиянием обще-
средовых факторов, в то время как остальная часть континуума связана с 
большим влиянием генотипа (Eley, 1997; Rende et al., 1992; Rice et al., 
2002). Это свидетельствует об этиологическом разрыве в формировании 
депрессивной симптоматики разной степени выраженности. 

В целом работ по генетике тревожности в детском возрасте значи-
тельно меньше, чем по депрессивности. Исследования показали большую 
этиологическую гетерогенность расстройств тревожного ряда (Eaves et al., 
1997; Eley, et al., 2003; Legrand et al., 1999; Rice et al., 2004; Thapar, 
McGuffin, 1995). В исследованиях также было найдено, что индивидуаль-
ные различия в сепарационной тревоге в большей степени связаны с дей-
ствием факторов общей среды (Eaves et al., 1997; Eley et al., 2003; Silberg 
et al., 2001). Вариативность генерализованного тревожного расстройства в 
значительной степени объясняется генетическими факторами (Silberg et 
al., 2001).  

Результаты близнецовых исследований проблем интернализации 
(депрессия, тревожность и замкнутость) достаточно согласованы и обна-
руживают умеренную наследуемость (от 30 до 40%) (Bartels et al., 2003; 
Deater-Deckard et al., 1997; Gjone, Stevenson, 1997; Schmitz et al., 1995), 
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которая не меняется в возрасте от 7 до 12 лет (Boomsma et al., 2005). Ме-
тод приемных детей не выявил существенного вклада генотипа в вариа-
тивность симптомов интернализации (Eley et al., 1998; van den Oord et al., 
1994). В уже упоминавшемся Голландском исследовании приемных детей 
корреляция между биологическими и приемными сибсами была одинако-
вой, свидетельствуя о влиянии факторов общей среды и отсутствии зна-
чимого вклада генетических факторов (van den Oord et al., 1994). В иссле-
довании депрессивных переживаний в выборке 78 пар приемных сибсов и 
94 пар биологических сибсов в возрасте 7–12 лет из Колорадского иссле-
дования приемных детей корреляции между биологическими сибсами, 
родителями и детьми были низкими. Независимо от пола ребенка оценки 
наследуемости были незначимы, влияния общей среды – небольшими, а 
эффекты индивидуальной среды – значительными (Eley et al., 1998). Та-
ким образом, результаты обеих работ свидетельствуют об относительно 
низкой наследуемости проблем интернализации у детей.  

Молекулярно-генетические исследования как на выборках детей и 
подростков, так и на выборках взрослых до сих пор не привели к иденти-
фиции генов, достоверно ассоциированных с клинической депрессией, 
депрессивностью или тревожностью (Hek et al., 2013; Shi et al., 2011; 
Trzaskowski et al., 2013). 

 

11.4. Этиология совместного проявления эмоциональных  
и поведенческих проблем 

 

Разные типы эмоциональных и поведенческих проблем часто сопут-
ствуют друг другу (Angold et al., 1999; Caron, Rutter, 1991; Rutter et al., 
1997). Механизмы, лежащие в основе связей и совместного проявления 
(коморбидности) психопатологии, мало изучены. Близнецовый метод с 
использованием многомерного структурного моделирования предоставля-
ет возможность для установления того, в какой степени генетические и 
средовые факторы объясняют коморбидности двух или более фенотипов.  

Близнецовые исследования указывают на роль общих генетических 
факторов в коморбидности СДВГ и аутизма, наблюдаемых в 30% случаев 
(Willcutt et al., 2012; Lichtenstein et al., 2010; Ronald et al., 2011; Ronald et 
al., 2008). Лонгитюдные генетические исследования констатируют, что 
СДВГ предшествует расстройствам аутистического спектра (Taylor, 
Rutter, 2002). СДВГ часто коморбиден с другими расстройствами поведе-
ния (30–50% случаев), что в большинстве работ объясняется общей гене-
тической предрасположенностью (Biederman et al., 1991; Dick et al., 2005; 
Burt et al., 2001). 
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Примерно в 50% случаев расстройства поведения сопровождаются 
употреблением психоактивных веществ (Reebye et al., 1995), что также 
объясняется общими генетическими факторами (Button et al., 2006; Miles 
et al., 2002; Silberg et al., 2003). Коморбидность симптомов делинквентно-
го и агрессивного поведения также связана с влиянием общих генетиче-
ских факторов. Например, в исследовании этиологии совместного возник-
новения агрессивного и делинквентного поведения в выборке 1 481 пары 
12-летних близнецов из Нидерландского близнецового регистра 80% ко-
вариации объяснялось генетическими факторами (Bartels et al., 2003). 

В детском и подростковом возрасте наблюдается высокая степень 
коморбидности депрессии и тревожности (от 20 до 75%) (Angold et al., 
1999). При этом результаты лонгитюдных исследований свидетельствуют 
о том, что тревожные расстройства предшествуют развитию депрессив-
ных расстройств (Goodwin et al., 2004). Близнецовые исследования, вы-
полненные методом поперечных срезов (Eley, Stevenson, 1999; Thapar, 
McGuffin, 1997), и лонгитюдные исследования (Rice et al., 2004; Silberg et 
al., 2001) детей и подростков обнаруживают, что ассоциация тревожных и 
депрессивных симптомов в основном связана с действием общих генети-
ческих факторов.  

Частота совместного проявления расстройств поведения и депрес-
сии варьирует от 21 до 83% (Angold, Costello, 1993). В одном исследова-
нии было показано, что 50% ковариации асоциального поведения и де-
прессии в подростковом возрасте объясняется генетическими факторами 
(O'Connor et al., 1998). Другое исследование ковариации крайних оценок 
по шкалам интернализации и экстернализации (51–58%) у близнецов в 
возрасте до 5 до 15 лет установило, что данная ковариация в основном 
объяснялась эффектами общей среды, особенно в младшей возрастной 
группе (5–9 лет) (Gjone, Stevenson, 1997).  

 
11.5. Исследования половых различий в этиологии 

эмоциональных и поведенческих проблем 
 

Эпидемиологические исследования свидетельствуют о различиях в 
частоте всречаемости эмоциональных и поведенческих проблем у маль-
чиков и девочек (Rutter et al., 2003). У мальчиков чаще наблюдаются про-
блемы экстернализации, нарушения внимания и гиперактивности, агрес-
сивность и расстройства поведения, тогда как девочкам более свойствен-
ны тревожность и депрессивность (Cohen et al., 1993; Vierikko et al., 2003; 
Zahn-Waxler et al., 1996). Психогенетические исследования позволяют: 
1) оценить относительный вклад генетических и средовых факторов в фе-
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нотипическую дисперсию у обоих полов (количественные различия); 
2) определить, совпадает ли набор генетических и средовых факторов, 
влияющих на вариативность исследованного признака, у мальчиков и де-
вочек (качественные различия).  

Результаты психогенетических исследований половых различий в 
этиологии эмоциональных и поведенческих проблем достаточно противо-
речивы (Cohen et al., 1993; Eley, Stevenson, 1999). Например, в некоторых 
работах генетические влияния на проблемы экстернализации сильнее вы-
ражены для мальчиков, чем для девочек (Silberg et al., 1994; van den Oord 
et al., 1994), тогда как в других работах значимых половых различий не 
обнаружено (van den Oord et al., 1996). Результаты исследований агрес-
сивности также противоречивы: в ряде работ выявлена более высокая 
наследуемость агрессивности у мальчиков (Hudziak et al., 2003; Miles, 
Carey, 1997); в других работах наследуемость агрессивности была более 
высокой у девочек (Bartels et al., 2003; Kuo et al., 2004; Vierikko et al., 
2003) либо половые различия отсутствовали (Eley et al., 1999). В исследо-
ваниях гиперактивности были также получены противоречивые результа-
ты: в одном исследовании была показана большая наследуемость для де-
вочек (Kuo et al., 2004; van den Oord et al., 1996), тогда как в другом – 
большая наследуемость для мальчиков по отцовским интервью и отсут-
ствие половых различий в наследуемости по опросникам родителей и 
учителей (Eaves et al., 1997). Подобная несогласованность результатов 
наблюдается и для депрессии: результаты, основанные на родительских 
оценках, не выявили половых различий (Nadder et al., 2002; Rice et al., 
2002), тогда как результаты с использованием учительских оценок пока-
зали более высокую наследуемость для девочек (Happonen et al., 2002), а 
ряд работ с использованием самоотчетов продемонстрировал более высо-
кую наследуемость для мальчиков (Eley, Stevenson, 1999; Rice et al., 2002).  

В некоторых работах обнаружены качественные различия в этиоло-
гии СДВГ (Derks et al., 2007; Saudino et al., 2005; Vierikko et al., 2004), оп-
позиционного расстройства (Derks et al., 2007) и агрессивности (Vierikko 
et al., 2003), полученные с использованием учительских оценок, что, воз-
можно, свидетельствует о разном уровне экспрессии определенных генов 
у девочек и мальчиков.  

Несогласованность результатов исследования половых различий в 
этиологии эмоциональных и поведенческих проблем может быть связана 
с особенностями выборок респондентов (например, по возрасту) и диа-
гностических инструментов (Eley, Stevenson, 1999; Silberg et al., 1994). 
Кроме того, во многих работах статистическая мощность может быть не-
достаточной для обнаружения половых различий (Eaves et al., 1997).  
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11.6. Исследования возрастной динамики в этиологии  
эмоциональных и поведенческих проблем 

 
Лонгитюдные генетически информативные исследования необхо-

димы, чтобы установить, какова роль генетических и средовых факторов в 
стабильности и изменчивости психопатологии в процессе развития. 
Например, происходит ли увеличение наследуемости в тех или иных воз-
растах благодаря экспрессии новых генетических факторов или амплифи-
кации существующих генетических влияний, в какой степени фенотипи-
ческая стабильность объясняется одними и теми же генами, действующи-
ми в разных возрастах, и в какой степени фенотипическая стабильность 
связана с действием общих средовых факторов. 

Большинство лонгитюдных исследований показало, что генетиче-
ские факторы являются основным источником стабильности детской пси-
хопатологии, а индивидуально-средовые факторы объясняют ее измене-
ния. Для ряда расстройств также установлено возникновение на более 
поздних возрастных этапах новых генетических влияний, оказывающих 
воздействие на изменения симптоматики. Например, в лонгитюдном ис-
следовании симптомов СДВГ у близнецов из Нидерландского регистра в 
3, 7, 10 и 12 лет (Rietveld et al., 2004), оценка наследуемости проблем вни-
мания составила почти 75% в каждом возрасте для обоих полов. Меньшая 
стабильность трудностей внимания наблюдалась в период от 3 до 7 лет 
(r = 0,40) по сравнению со стабильностью нарушений внимания от 7 лет и 
старше (r = 0,70). Стабильность симптомов в основном объяснялась генети-
ческими влияниями: генетические эффекты объясняли 76–92% ковариации 
между возрастами. Новые генетические влияния обнаруживались во всех 
возрастах. Сходные результаты были получены для оценок симптомов СДВГ 
между 8 и 13 годами и на другой выборке близнецов (Larsson et al., 2004).  

Анализ генетических и средовых источников стабильности и измен-
чивости симптомов асоциального поведения в ходе трехлетнего лонги-
тюдного исследования NEAD, включающего в себя близнецов и сибсов 
разной степени родства, показал, что фенотипическая стабильность асо-
циального поведения (r = 0,63) объяснялась генетическими факторами 
(54%), факторами общей (30%) и индивидуальной (17%) среды (O'Connor 
et al., 1998). Изменения в степени выраженности асоциального поведения 
за трехлетний период происходили за счет влияния условий среды, спе-
цифических для каждого члена семьи. Изменения в степени выраженно-
сти асоциального поведения объяснялись как генетическими, так и средо-
выми факторами. 
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Генетические факторы также объясняли наибольшую часть возраст-
ной стабильности симптомов экстернализации (измеренных с помощью 
родительских оценок) от раннего к среднему детскому возрасту (Schmitz 
et al., 1995). Исследования близнецов из Нидерландского близнецового 
регистра свидетельствовали о стабильности оценок экстернализации 
(r = 0,46–0,76) в возрасте 3, 7, 10 и 12 лет, которая объяснялась генетиче-
скими (60%) и общесредовыми факторами (34%). Новые генетические и 
средовые факторы выявлялись во всех возрастах, но наиболее очевидно 
между 3 и 7 годами (Bartels et al., 2004). Исследование агрессивного поведе-
ния у близнецов из того же регистра в тех же возрастах установило наличие 
фенотипической стабильности (r = 0,41–0,77), которая объяснялась генетиче-
скими (65%) и общесредовыми факторами (25%). Также отмечались половые 
различия в этиологии стабильности агрессивного поведения: генетические 
эффекты были более значимы для мальчиков, общесредовые эффекты – для 
девочек (van Beijsterveldt et al., 2003). 

В исследовании 1 000 пар близнецов из Шведского близнецового 
регистра сравнивались влияния генетических и средовых факторов на 
развитие агрессивного и делинквентного поведения у близнецов в дет-
ском (8–9 лет) и подростковом (13–14 лет) возрасте. Результаты данного 
исследования показали, что по сравнению с делинквентным поведением 
агрессивное поведение представляет собой более стабильный и наследуе-
мый фенотип. Стабильность симптомов аггрессивного поведения от дет-
ского до подросткового возраста связана в основном с генетическими 
факторами, а относительная стабильность делинквентного поведения – с 
действием средовых факторов (Eley et al., 2003).  

Лонгитюдные близнецовые исследования продемонстрировали, что 
генетическое влияние на развитие депрессии увеличивается в подростко-
вом возрасте по сравнению с детским возрастом (Eley, Stevenson, 1999; 
Murray, Sines, 1996; Rice et al., 2003; Thapar, McGuffin, 1994). Увеличение 
влияния генотипа с возрастом может быть частично объяснено активной и 
реактивной генно-средовой корреляцией, связанной с увеличением числа 
зависимых стрессовых событий жизни в подростковом возрасте (Rice et 
al., 2003). Подобное совместное действие генетических и средовых факто-
ров включается в компонент наследуемости при большинстве традицион-
ных форм психогенетического анализа, например в близнецовых исследо-
ваниях (Rutter, 2006). Возрастная стабильность депрессии и тревожности 
объясняется как генетическими, так и средовыми факторами. В исследо-
вании NEAD трехлетняя стабильность депрессивности объяснялась гене-
тическими факторами (64%) и факторами индивидуальной среды (36%) 
(O'Connor, Neiderhiser, et al., 1998). В исследовании на выборке подрост-
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кового возраста депрессивные симптомы оценивались в трех точках с ин-
тервалом 8 и 25 месяцев соответственно Общий генетический фактор 
объяснял стабильность симптомов на всем протяжении; кроме этого, но-
вые генетические влияния были идентифицированы во второй точке, они 
также влияли на вариативность симптоматики в третьей точке. Общесре-
довый фактор не был значимым. Факторы индивидуальной среды были 
значимыми и специфичными для каждой временной точки (Lau, Eley, 
2006). В Нидерландском регистре близнецов стабильность симптомов ин-
тернализации в 3, 7, 10 и 12 лет (0,29 до 0,69) в основном объяснялась 
влиянием генетических факторов (43%) и общей среды (47%). Эффект 
генетических факторов в 3 года оказывал влияние на симптомы интерна-
лизации во всех остальных возрастах, при этом появлялись дополнитель-
ные специфичные генетические факторы в 7, 10 и 12 лет (Bartels et al., 
2004). В ряде близнецовых исследований стабильность симптомов интер-
нализации объяснялась в основном общесредовыми факторами (Schmitz et 
al., 1995; Scourfield et al., 2003).  

Результаты лонгитюдных исследований приемных детей отличают-
ся от данных близнецовых исследований тем, что стабильность проблем 
экстернализации, агрессивного поведения, трудностей внимания и соци-
альной дезадаптации объясняется в основном генетическими факторами, а 
стабильность проблем интернализации и ее подшкал, трудностей мышле-
ния и делинквентного поведения – индивидуально-средовыми факторами 
(van der Valk et al., 1998). 

В целом результаты психогенетических исследований свидетель-
ствуют о существенном влиянии генетических факторов на стабильность 
эмоциональных и поведенческих проблем. Природа средовых влияний 
менее ясна: в ряде исследований обнаруживается вклад средовых эффек-
тов в стабильность эмоциональных и поведенческих проблем, тогда как в 
некоторых исследованиях найдено, что эти влияния специфичны для каж-
дого возраста. Эффекты индивидуальной среды часто являются специ-
фичными для каждого возраста. 

 

11.7. Исследования роли генно-средовых со-действий  
в эмоциональных и поведенческих расстройствах 

у детей и подростков 
 

Генетические и средовые факторы взаимодействуют в их влиянии 
на формирование индивидуальных различий в поведенческих признаках. 
Данный феномен подробно рассмотрен в гл. 2, здесь же мы приводим 
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примеры исследований генно-средового со-действия в формировании 
психопатологии у детей и подростков. 

 
Генно-средовая корреляция 

 
Гены могут влиять на увеличение (или уменьшение) вероятности 

воздействия факторов риска окружающей среды, что выражается в пас-
сивной, реактивной или активной генно-средовой корреляции (Plomin et 
al., 2008; Rutter et al., 1997). Например, в исследовании детей-близнецов 
было показано, что пассивная генотип-средовая корреляция частично 
объясняет влияние родительской депрессии на проблемы поведения у 
подростков (Silberg et al., 2010). Исследование семей, где один из родите-
лей страдал психическим расстройством, выявило, что родительская пси-
хопатология связана с разногласиями и конфликтами в семье и, в свою 
очередь, с детской психопатологией (Quinton, Rutter, 1988). Результаты 
психогенетических исследований также свидетельствуют о наличии ак-
тивной генно-средовой корреляции (Jaffee, Price, 2007; Plomin et al., 1977). 
Например, на выборке МЗ близнецов было найдено, что внутри пары 
близнец с более высоким уровнем асоциального поведения в раннем под-
ростковом периоде с большей вероятностью имеет девиантных друзей в 
позднем подростковом возрасте (Burt, 2009). Аналогичным образом в дру-
гой близнецовой выборке асоциальное поведение у мальчиков являлось 
предиктором выбора девиантной компании сверстников (так называемый 
процесс «социальной селекции»). Данное исследование также выявило 
средовое влияние девиантной компании сверстников на асоциальное по-
ведение (так называемая «социальная обусловленность»). Было установ-
лено, что социальная обусловленность более важна в детском возрасте, а в 
подростковом возрасте доминирует социальная селекция (Kendler et al., 
2008). Ряд исследований с использованием методов близнецов и приемных 
детей свидетельствует о наличии реактивной генно-средовой корреляции, 
при которой генетически обусловленные характеристики детей провоци-
руют негативные воспитательные меры со стороны родителей (Ge et al., 
1996; O'Connor et al., 1998). 

Генно-средовая корреляция играет важную роль в формировании 
асоциального поведения и депрессии у детей и подростков. Например, 
было показано, что генетические факторы объясняют 20–30% вариатив-
ности физических методов наказания (Jaffee et al., 2004; Wade, Kendler, 
2000) и жесткой дисциплины в семье (Button et al., 2008; Pike et al., 1996). 
Кроме того, ковариация жестких воспитательных мер и асоциального по-
ведения детей в основном объяснялась общими генетическими факторами 
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(Button et al., 2008; Jaffee et al., 2004; Neiderhiser et al., 1999). Исследова-
ния приемных детей также показали, что дети, биологические родители 
которых имели проблемы экстернализации (т.е. дети с генетическим 
риском асоциального поведения), испытывали на себе более жесткие ме-
ры воспитания, чем дети без генетического риска (Riggins-Caspers et al., 
2003). Например, в двух исследованиях приемных детей было установле-
но, что приемные родители чаще применяли негативные воспитательные 
практики к детям с высоким генетическим риском асоциального поведе-
ния, чем к детям с низким генетическим риском (Ge et al., 1996; O'Connor 
et al., 1998). Однако связь между негативным стилем воспитания и про-
блемами экстернализации у детей лишь частично объясняется реактивной 
генно-средовой корреляцией; прямой средовый эффект стиля воспитания 
также имеет значение. 

Активная и / или реактивная генно-средовая корреляция со стрессо-
выми событиями жизни играет роль в развитии депрессии в подростковом 
возрасте (Silberg et al., 2001; Thapar et al., 1998). Например, получены дан-
ные о реактивной генно-средовой корреляции с негативной семейной сре-
дой (злость / враждебность, принуждение, конфликт) в развитии депрес-
сивной симптоматики у детей (Pike et al., 1996). Лонгитюдное исследова-
ние этой же выборки в течение трех лет свидетельствует о наличии генно-
средовой корреляции с родительским конфликтом в развитии депрессии у 
детей (Neiderhiser et al., 1999). 

 
Генно-средовое взаимодействие 

 
Этот тип генно-средовых со-действий описывает ситуации, когда 

генетические факторы влияют на поведение через контроль чувствитель-
ности к средовым факторам (Moffitt et al., 2005; Rutter, 2006; Rutter et al., 
2006). Данный феномен важно учитывать, поскольку генетические влия-
ния могут быть не выявлены, если отсутствует определенный средовый 
фактор. С другой стороны, генно-средовое взаимодействие важно для 
профилактики психопатологии, так как изменение средовых условий мо-
жет предотвратить проявление генетического риска.  

В исследовании приемных детей было установлено, что негативный 
стиль воспитания был связан с асоциальным поведением в зрелом возрасте 
только у приемных детей с генетической предрасположенностью к асоци-
альному поведению, тогда как этот стиль воспитания оказывал минимальное 
действие на детей, не имевших генетической предрасположенности к асоци-
альному поведению (Riggins-Caspers et al., 2003). В Колорадском исследова-
нии приемных детей изучалось влияние взаимодействия между генетическим 
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риском и разводом родителей на поведенческие и эмоциональные проблемы у 
приемных детей в возрасте 12 лет. Индексом генетического риска в данном 
исследовании служил уровень негативной эмоциональности биологических 
родителей. Результаты показали, что в семьях, где не было разводов, уровень 
адаптации приемных детей не зависел от генетического риска, в то время как 
в группе приемных детей, переживших развод приемных родителей, были 
получены значимые корреляции генетической предрасположенности и про-
блем поведения (Connor et al., 2003). 

Генно-средовое взаимодействие было выявлено и в близнецовых ис-
следованиях с использованием конкордантности МЗ близнецов для оцен-
ки генетического риска. Например, в исследовании эффекта физического 
насилия на асоциальное поведение у детей генетический риск имел менее 
выраженный эффект на проблемы поведения в группе детей, не испытав-
ших физического насилия (низкий средовый риск), по сравнению с груп-
пой детей, подвергшихся физическому насилию (высокий средовый риск) 
(Jaffee et al., 2005). 

Генно-средовое взаимодействие также установлено в близнецовых 
исследованиях, учитывающих изменения наследуемости в зависимости от 
наличия средового фактора риска. Результаты таких исследований проти-
воречивы и свидетельствуют как о более высоких, так и о более низких 
(объясняемых подавлением генетических эффектов средовыми влияния-
ми) коэффициентах наследуемости при наличии средового риска. Напри-
мер, показано снижение наследуемости проблем интернализации у под-
ростков при наличии средовых факторов риска, таких как развод родите-
лей (Hicks et al., 2009), частота конфликтов и разногласий между родите-
лями и детьми (Feinberg et al., 2007; Rice et al., 2006). Подобные снижен-
ные генетические влияния были обнаружены в формировании агрессии и 
асоциального поведения при низком уровне теплой атмосферы в семье и 
высоком уровне семейной дисфункции (Rowe et al., 1999; Button et al., 
2005). Так, наследуемость проблем поведения у детей уменьшалась от 77 
до 0% в условиях высокой семейной дисфункции (Button et al., 2005). 
Наследуемость проблем поведения была ниже у мальчиков из семей с 
низким социально-экономическим статусом (Tuvblad et al., 2006). Однако 
найдено, что наследуемость депрессивной симптоматики в подростковом 
возрасте увеличивалась, когда подростки переживали больше стрессовых 
событий жизни (Hicks et al., 2009; Lau, Eley, 2008). Наследуемость асоци-
ального поведения была выше при низком уровне родительского тепла 
(Feinberg et al., 2007).  

Развитие молекулярно-генетических методов позволило получить 
более точные данные о роли генно-средового взаимодействия в психопа-
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тологии. Методы молекулярно-генетических исследований позволяют те-
стировать эффект определенного средового фактора риска при наличии 
конкретного генетического варианта. Например, физическое насилие в 
детском возрасте является фактором риска асоциального поведения, но 
только при наличии менее активной формы гена моноаминоксидазы А 
(МАОА), участвующего в распаде дофамина, адреналина, норадреналина и 
серотонина (Caspi et al., 2002). В ряде работ показана роль генов дофами-
новой системы (например, DRD4, SLC6A3) в дифференциальной воспри-
имчивости к неблагоприятным условиям среды, влияющим на развитие 
асоциального поведения (Bakermans-Kranenburg, van Ijzendoorn, 2011). 
Например, низкая материнская чувствительность к ребенку в 10 месяцев 
была связана с проблемами экстернализации у ребенка в 3 года, но только 
при наличии у ребенка аллеля 7R гена DRD4 (Bakermans-Kranenburg, van 
Ijzendoorn, 2006). 

Ряд исследований генно-средового взаимодействия направлен на 
изучение этиологии эмоциональных проблем (Thompson et al., 2016). 
Например, получены данные о взаимодействии гена переносчика серото-
нина (5-НТТ) и стрессовых событий жизни в формировании депрессии: 
наличие короткого варианта гена 5-HTT более чем в два раза повышает ве-
роятность возникновения депрессии в ответ на стрессогенные жизненные 
события (Caspi et al., 2003). Данные результаты были реплицированы в ряде 
независимых исследований, хотя в других исследованиях эффект не был 
обнаружен (Karg et al., 2011; Kim-Cohen et al., 2006). 

 
11.8. Исследования средовых факторов риска в развитии  

психопатологии в детском и подростковом возрасте 
 

Психогенетические методы (метод приемных детей, близнецовый 
метод и метод исследования семей с детьми, рожденными в результате 
экстракорпорального оплодотворения, ЭКО) позволяют изучать эффекты 
конкретных средовых факторов риска при контроле генетических факто-
ров (Jaffee et al., 2012; Rice et al., 2010). Например, данные свидетель-
ствуют, что дети, пережившие развод родителей, имеют более высокий 
риск асоциального поведения, чем дети из полных семей (Emery, 1999). 
Метод приемных детей дает возможность контролировать влияние пас-
сивной генотип-средовой корреляции при изучении эффекта развода на 
риск развития асоциального поведения у детей. Исследования приемных 
детей выявили ассоциацию развода и асоциального поведения вне зави-
симости от того, были ли родители и дети биологическими родственника-
ми (Burt et al., 2008; O'Connor et al., 2000).  
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В исследованиях приемных детей также был обнаружен средовой 
эффект влияния материнской депрессии на развитие депрессии и асоци-
ального поведения у детей. Риск возникновения депрессии и асоциально-
го поведения у подростков, чья мать страдает депрессией, возрастал как в 
группе биологических родственников, так и в приемных семьях, указывая 
на средовый механизм действия (Tully et al., 2008). Депрессивная симпто-
матика у приемных матерей была связана с риском проблем экстернали-
зации у детей даже после контроля над уровнем депрессивной симптома-
тики у биологических матерей (Pemberton et al., 2010; Kerr et al., 2013). 
Подобные средовые влияния на проблемы экстернализации у детей пока-
заны и для отцовской депрессии (Pemberton et al., 2010).  

В исследованиях семей с детьми, рожденными в результате ЭКО, 
проводится сравнение биологически связанных и несвязанных родствен-
ников (мать–ребенок и отец–ребенок). Как известно, при ЭКО могут быть 
разные степени родства между родителями и ребенком: оба родителя яв-
ляются генетически родственными ребенку, только один из родителей яв-
ляется генетически родственным ребенку, ни один из родителей не явля-
ется генетически родственным ребенку (Rice et al., 2010). Среди матерей, 
родивших детей в результате искусственного оплодотворения, корреля-
ции материнских и детских оценок по шкалам интернализации не были 
выше в группе биологических родственников по сравнению с небиологи-
ческими родственниками, свидетельствуя о средовом эффекте материн-
ской депрессии на проблемы интернализации ребенка (Lewis et al., 2011). 
Аналогично выявлена корреляция оценок родительского и детского асо-
циального поведения в биологически не связанных (и связанных) диадах 
(Harold et al., 2011). 

Комбинирование классического метода приемных детей (усыновле-
ние при рождении) и метода ЭКО (усыновление при зачатии) позволяет 
наиболее эффективно исследовать средовые эффекты пренатальных фак-
торов (например, курение матери во время беременности) на психологи-
ческое развитие ребенка (например, асоциальное поведение) при контроле 
общих генетических факторов и факторов постнатальной среды (Gaysina 
et al., 2013).  

Близнецовый метод используется в нескольких разновидностях.  
Во-первых, метод детей-близнецов, который включает взрослых 

близнецов и их детей, позволяет тестировать, насколько различия между 
близнецами связаны с различиями в поведении двоюродных сибсов. В ос-
нове этого метода лежит тот факт, что мать, которая является МЗ близне-
цом, генетически так же близка к своим детям, как и к племянникам. В ДЗ 
парах мать генетически более близка к своим детям, чем к племянникам. 
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Указанная модель помогает оценить, насколько различия между двою-
родными сибсами, испытывающими различное влияние средовых факто-
ров (например, различные стили воспитания), связаны с генотипом или 
средой поколения их родителей. Данные близнецов и их детей могут быть 
дополнены данными о детях-близнецах и их родителях. Такая развернутая 
модель метода детей-близнецов позволяет различать пассивную и реак-
тивную генотип-средовую корреляцию и обнаружить генно-средовые 
корреляции малого размера. На выборке австралийских детей-близнецов 
было показано, что для детей, чьи родители развелись, характерно больше 
проблем поведения, и этот эффект не зависел от того, были ли их родите-
ли, тети и дяди МЗ или ДЗ близнецами, т.е. эффект развода не был связан 
с генетическими факторами или факторами общей среды семьи родителей 
(D’Onofrio et al., 2005). Таким образом, полученные результаты свиде-
тельствуют о том, что именно средовые факторы объясняют связь между 
разводом родителей и проблемным поведением детей; однако необходимо 
изучить, насколько такой эффект связан с самим разводом или процесса-
ми, сопутствующими ему (например, с характеристиками семьи, такими 
как конфликтность, низкий социально-экономический статус). Другое ис-
следование на этой же выборке свидетельствует о средовом эффекте асо-
циального поведения родителей на развитие проблем поведения у маль-
чиков. Ассоциация проблем поведения детей и родителей была значимой 
и эффекты не отличались в семьях МЗ и ДЗ близнецов (D'Onofrio et al., 
2007). На этой же выборке было показано, что материнство в подростко-
вом возрасте является средовым фактором риска психических нарушений 
у детей: дети, рожденные матерьми в подростковом возрасте, демонстри-
ровали больше проблем асоциального поведения, чем их сибсы, рожден-
ные матерью в возрасте старше подросткового (Harden et al., 2007). Также 
в исследовании детей-близнецов были получены данные о значимых эф-
фектах средового влияния родительской депрессии на проблемы поведе-
ния в подростковом возрасте (Silberg et al., 2010). 

Во-вторых, лонгитюдный метод близнецов и их родителей позволя-
ет оценить силу генетических и средовых путей, через которые поведение 
родителя связано с поведением ребенка-близнеца. Например, было уста-
новлено, что связь плохого обращения с ребенком (т.е. ненадлежащий 
уход, насилие, непоследовательная дисциплина) с вариативностью асоци-
ального поведения у детей не была вызвана общим для родителей и детей 
набором генетических факторов, а была следствием прямого средового 
эффекта плохого обращения с ребенком на асоциальное поведение. Пло-
хое обращение объясняло 30% общесредовых влияний на асоциальное 
поведение ребенка, причем этот эффект сохранялся в подростковом и 
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взрослом возрасте (Eaves et al., 2010). Таким образом, полученные доказа-
тельства согласуются с гипотезой о средовом эффекте плохого обращения 
с детьми на их асоциальное поведение. 

Кроме того, в-третьих, возможно использование многофакторного 
моделирования близнецовых данных для разделения генетических и средо-
вых эффектов, когда средовый фактор включается в модель как фенотип. 
Так, было найдено, что материнская негативность (количество отрица-
тельных эмоций, которые мать выражает по отношению к ребенку) ока-
зывает средовый эффект на подростковую депрессию, хотя часть эффекта 
была генетически обусловлена (Pike, 1996). Другие исследования показа-
ли средовый эффект для стрессовых событий жизни (Rice et al., 2003). 
Данный метод использовался и в исследовании влияния плохого обраще-
ния с ребенком (насилие, ненадлежащий уход) на развитие психопатоло-
гии. Детям, испытавшим на себе плохое обращение (в том числе физиче-
ское насилие), свойствен более высокий уровень асоциального поведения, 
чем детям, не испытавшим плохого обращения (Jaffee et al., 2004). Обна-
ружено, что размер эффекта плохого обращения варьирует от среднего до 
большого (Wilson et al., 2009), тогда как генетические факторы имеют ма-
ленький эффект (6–7%) на вариативность физического насилия (Jaffee, 
2004; Schulz-Heik, 2009). В другом исследовании был протестирован эф-
фект неблагополучного района проживания на поведение двухлетних 
близнецов. Согласно полученным данным, дети из неблагополучных рай-
онов были подвержены более высокому риску возникновения эмоцио-
нальных и поведенческих проблем, независимо от генетической предрас-
положенности. Факторы общей среды объясняли 20% вариативности про-
блем поведения, при этом условия района проживания объясняли 5% этих 
общесредовых эффектов (Caspi et al., 2000). 

Наконец, в-четвертых, средовые эффекты факторов риска могут изу-
чаться путем внутрипарного сравнения МЗ близнецов. Например, был пока-
зан средовый эффект материнской негативности на развитие проблем экс-
тернализации в детском возрасте (Caspi et al., 2004). Авторы провели ин-
тервью с матерями 5-летних близнецов (565 МЗ пар), попросив их расска-
зать в течение 5 минут сначала об одном и затем, не менее чем через 
90 минут, о втором ребенке. Тексты интервью были оценены двумя экспер-
тами по 4 параметрам – количеству негативных комментариев, количеству 
позитивных комментариев, негативизму и теплоте. Проблемы экстернали-
зации диагностировались у детей в 5 и 7 лет. Для этого использовались 
оценки родителей и учителей по шкалам агрессивного и делинквентного 
поведения. В парах МЗ близнецов близнец, по отношению к которому мать 
выражала больше негативных эмоций, имел больше поведенческих про-
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блем, по родительским и учительским оценкам. Материнское отношение в 
5 лет было предиктором асоциального поведения в 7 лет. В другом иссле-
довании было отмечено, что жесткие дисциплинарные методы имели сре-
довый эффект на формирование проблем поведения детей (Asbury, 2003; 
Asbury, 2006). МЗ близнец, испытывающий более жесткие воспитательные 
меры, также демонстрировал больше проблем поведения. Несмотря на то, 
что поведение детей влияет на воспитательные меры (реактивная генно-
средовая корреляция), жесткие воспитательные меры увеличивают риск 
асоциального поведения у детей. Таким образом, методы интервенции, 
направленные на уменьшение жестких дисциплинарных мер, помогут сни-
зить или элиминировать риск асоциального поведения у ребенка. 

 

Заключение 
 

Результаты психогенетических исследований свидетельствуют о 
том, что генетические факторы являются важным детерминантом разви-
тия детской психопатологии. Генетическими факторами может быть обу-
словлена онтогенетическая стабильность эмоциональных и поведенческих 
проблем. Было показано, что сочетанные симптомы СДВГ и аутизма, рас-
стройств поведения и СДВГ, тревоги и депрессии, а также агрессивности 
и делинквентности в значительной степени определяются общим набором 
генетических факторов. Роль генетических и средовых факторов в форми-
ровании эмоциональных и поведенческих проблем зависит от пола и воз-
раста испытуемых. Данные молекулярно-генетических исследований 
эмоциональных и поведенческих нарушений в детском и подростковом 
возрасте пока разрозненны и нуждаются в дополнительных доказатель-
ствах. Перспективным является направление исследований, связанных с 
поиском редких мутаций в геноме. Данные исследования уже привели к 
идентификации редких делеций и дупликаций у больных аутизмом и 
СДВГ. Стремительное развитие ДНК-технологий, таких как полногеном-
ное секвенирование, позволит проводить крупномасштабные исследова-
ния генома для широкого спектра психических расстройств. Путь от ДНК 
к проявлению индивидуальных особенностей достаточно сложный, он 
включает в себя действие, взаимодействие и корреляцию многих генов и 
средовых факторов. Кроме того, эти эффекты изменяются и / или аккуму-
лируются в ходе развития в результате действия эндогенных механизмов 
и взаимодействия ребенка со средой. Исследования продемонстрировали, 
что генно-средовая корреляция и взаимодействие особенно важны в раз-
витии депрессии (стрессовые события жизни) и асоциального поведения 
(жесткие воспитательные меры). Установлено, что плохое обращение с 
ребенком имеет в основном средовый эффект на развитие психопатологии 
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у детей. Результаты проведенных исследований показывают, что генети-
ческий дизайн информативен для выявления средовых эффектов и может 
быть использован для идентификации тех факторов риска, которые легче 
поддаются коррекции и на которые может быть направлена профилакти-
ческая и коррекционная работа с детьми.  
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Введение 

 
Сон – это фундаментальное состояние человека. Мы проводим око-

ло трети жизни во сне, что свидетельствует о чрезвычайно важном значе-
нии этого феномена для различных сфер нашего функционирования и для 
благополучия в целом. Тогда как сон часто принимается как данность и 
даже пренебрегается теми, кто стремится достичь большего в часы бодр-
ствования, нарушения сна приводят к серьезным последствиям. В самом 
деле, любой родитель с новорожденным ребенком может сообщить об из-
нуряющем влиянии недосыпания, а страдающие бессонницей – об изну-
рительных часах в попытке заснуть. Пострадавшие в результате несчаст-
ных случаев, произошедших по вине людей, «заснувших на работе», зна-
ют о катастрофических последствиях нарушений сна. 

Исследование индивидуальных различий сна имеет огромное значе-
ние. Психогенетика может помочь ответить на такие вопросы, как: 1) по-
чему одни люди спят меньше, чем другие?; 2) в какой степени генетиче-
ские и средовые влияния позволяют объяснить индивидуальные различия, 
связанные с нарушениями сна, такими как бессонница?; 3) почему данные 
нарушения связаны с другими психологическими расстройствами, напри-
мер с тревожностью и депрессивностью (см., напр.: Ford, Kamerow, 1989), 
и также с физиологическими проблемами, такими как склонность к ожи-
рению (Cappuccio et al., 2008)? 

Исследования сна в психогенетике включают в себя самые различ-
ные области исследования – от исследований гомеостаза у дрозофил 
(Shaw et al., 2002) и до трудностей с засыпанием у детей (Gregory et al., 
2006b). На эту тему опубликовано множество обзоров (см. напр.: Barclay, 
Gregory, 2013; Gregory, Franken, 2009; Dauvilliers et al., 2005a). Мы не 
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стремимся представить в данной главе всеобъемлющий обзор всей этой 
области, но хотим обратить внимание на несколько интересных результа-
тов исследований и поразмыслить о том, куда движется область исследо-
ваний нарушений сна. 

 
12.1. Традиционные семейные исследования сна 

 
Традиционные семейные исследования сна изучают, проявляются 

ли некоторые признаки, например бессонница, чаще у родственников, чем 
у не связанных родством людей. Если установлено, что признак передает-
ся в семьях, следующим этапом исследований является изучение роли ге-
нетических и средовых влияний в возникновении данного семейного 
сходства. Как показали семейные исследования, в семьях передаются 
очень многие фенотипы, связанные со сном. Эти фенотипы включают в 
себя синдром апноэ-гипопноэ во сне (Mathur, Douglas, 1995), нарколепсию 
(Mignot, 1998), синдром беспокойных ног (Winkelmann et al., 2000) и бес-
сонницу (Bastien, Morin, 2000; Beaulieu-Bonneau et al., 2007; Dauvilliers et 
al., 2005b). 

В исследовании бессонницы обнаружено, что у 72,7% лиц, страда-
ющих первичной бессонницей (по сравнению с лишь 24,1% не страдаю-
щих ею), данное расстройство встречалось у родственников (Dauvilliers et 
al., 2005b). Как показывают некоторые другие исследования, наивысшая 
степень семейного сходства наблюдается чаще в случаях раннего возник-
новения симптоматики бессонницы (Bastien & Morin, 2000). Интересно, 
что последнее верно и для других фенотипов, например для ранней де-
прессии (см. обзор Rice, 2012). Если данные результаты подтвердятся, то 
люди с ранними симптомами бессонницы будут рассматриваться как осо-
бенно перспективная группа для молекулярно-генетических исследова-
ний. Семейные исследования также выявили, что среди родственников 
первой ступени родства бессонницей чаще всего страдают матери 
(Beaulieu-Bonneau et al., 2007; Dauvilliers et al., 2005b). Это неудивительно, 
учитывая, что бессонница чаще встречается у женщин, чем у мужчин 
(Ohayon, 2002), хотя это может также свидетельствовать о том, что в воз-
никновении бессонницы играют роль гены, связанные с X-хромосомой, 
либо существует специфическое влияние генов родителей на признак у 
детей по типу «геномного импринтинга», либо матери выступают особен-
но важными ролевыми моделями для формирования поведения, связанно-
го со сном.  

Традиционный семейный метод иногда сбрасывают со счетов как не 
особенно существенный, потому что с его помощью нельзя получить ин-
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формацию о том, в какой степени на признак влияют гены или среда. Тем 
не менее этот подход остается полезным, помогая уточнить фенотипы для 
последующих молекулярно-генетических исследований за счет рассмот-
рения условий, в которых генетические влияния имеют максимальный 
эффект, и предоставляя информацию о максимальной наследуемости чер-
ты (Rice, 2012). Изменения социальной среды, приводящие к увеличению 
частоты возникновения нетрадиционных семей (например, родители-
одиночки, приемные семьи), открывают новые возможности для исследо-
ваний генетических и средовых влияний на различные признаки. 

 
12.2. Близнецовые исследования сна 

 
Бо́льшая часть того, что нам известно о генетических и средовых 

влияниях на сон, его нарушениях и связях с другими фенотипами, основа-
на на результатах близнецовых исследований. Близнецовый метод пред-
полагает сравнение внутрипарного сходства монозиготных (МЗ) близне-
цов, которые рассматриваются как генетические клоны друг друга, и ди-
зиготных (ДЗ) близнецов, которые в среднем разделяют половину сегре-
гирующих генов, как и любая другая пара полных сибсов. Анализ данных 
близнецового исследования традиционно включает в себя разложение 
дисперсии признака (или ковариации между признаками) на три компо-
нента: аддитивные генетические факторы (где эффекты отдельных генов 
«складываются» в своем влиянии на поведение), факторы общей, или раз-
деленной среды (где средовые факторы влияют таким образом, что род-
ственники становятся более похожими друг на друга) и факторы среды, 
индивидуальной для каждого близнеца, или неразделенной среды (кото-
рая делает членов семьи менее схожими между собой). С более подробной 
информацией, включая дискуссии о допущениях и ограничениях близне-
цового метода, можно ознакомиться в других работах (Plomin et al., 2012). 

Количество близнецовых исследований индивидуальных различий в 
системе сон–бодрствованение и в нарушениях сна перевалило далеко за 
сотню (более подробное обсуждение данной темы см. в работе Barclay, 
Gregory, 2013). Далее в настоящей главе будут представлены некоторые 
ключевые результаты этих исследований. 

 
Близнецовые исследования с использованием полисомнографии 

 
Ряд близнецовых исследований посвящен топографии электроэнце-

фалограммы (ЭЭГ) сна, которая, как известно, варьирует в популяции (De 
Gennaro et al., 2005). Некоторые исследования такого типа свидетель-
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ствуют о высокой наследуемости ряда ЭЭГ-показателей. Например, ре-
зультаты одного небольшого исследования продемонстрировали, что 
спектральные характеристики ЭЭГ фазы медленного сна (не БДГ-сон, т.е. 
не фаза быстрых движений глаз) являются одним из наиболее наследуе-
мых признаков человека с наследуемостью 96% в выборке 10 МЗ и 10 ДЗ 
близнецовых пар (De Gennaro et al., 2008). В других исследованиях под-
черкивается важная роль среды для данных признаков: так, в исследова-
нии длительности 1-й фазы сна и БДГ-сна на выборке 26 молодых МЗ и 
ДЗ близнецов мужского пола было найдено, что степень генетических 
влияний меняется под влиянием не генетических факторов, таких как 
совместное или раздельное проживание близнецов (Linkowski et al., 1989). 
В то время как близнецовые исследования сна внесли вклад в развитие 
этой области психогенетики, важно отметить, что некоторые исследова-
ния включали в себя лишь МЗ близнецов (напр.: Chouvet et al., 1983) и 
были неспособны оценить степени влияния генетических и общих средо-
вых факторов на возникновение семейного сходства. Более того, исследо-
вания сна с использованием полисомнографии обычно проводятся на 
очень маленьких выборках из-за высокой цены таких исследований. 

 
Близнецовые исследования с использованием опросных методик 

 
Поскольку для близнецовых исследований очень важен размер вы-

борки, большинство исследований сна проводится с помощью опросни-
ков. Эти работы внесли вклад в понимание целого ряда фенотипов, вклю-
чая длительность сна (напр.: Barclay et al., 2010b; Brescianini et al., 2011; 
Gregory et al., 2006b; Partinen et al., 1983), особенностей суточного цикла – 
предпочитает ли человек бодрствовать и лучше ли себя чувствует утром 
или вечером (Barclay et al., 2010a; Hur et al., 1998; Hur, 2007; Koskenvuo et 
al., 2007; Vink et al., 2001), а также ряда расстройств сна (например, см. 
Gregory, 2008), включая бессонницу (Drake et al., 2011; Hublin et al., 2011; 
McCarren et al., 1994; Watson et al., 2006), нарколепсию (Kaprio et al., 1996; 
Imlah, 1961; см. обзор в Mignot, 1998), симптомы апноэ (Carmelli et al., 
2001; Carmelli et al., 2004; Desai et al., 2004) и синдром беспокойных ног 
(Desai et al., 2004; Ondo et al., 2000). Близнецовые исследования также 
внесли вклад в понимание этиологии парасомний, включая лунатизм 
(Bakwin, 1970; Hublin et al., 1997), разговоры во сне (Hublin et al., 1998c), 
бруксизм (Hublin et al., 1998b) и энурез (Bakwin, 1971; Hublin et al., 1998a).  

Результаты указанных исследований свидетельствуют об интерес-
ных тенденциях, например связанных с возрастом. Так, результаты ряда 
исследований длительности сна свидетельствуют о том, что влияния об-
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щей среды на этот признак могут быть особенно выраженными в детстве 
(напр.: Brescianini et al., 2011; Gedda, Brenci, 1979; Gregory et al., 2006b с 
противоречащими данными). Заслуживает внимания то обстоятельство, 
что генетические и средовые влияния на длительность сна изменяются в 
ходе развития, причем вклад генетических факторов с возрастом увеличи-
вается. Так, по результатам одного исследования, в выборке 2 238 МЗ и 
4 545 ДЗ близнецов генетические влияния были менее выражены для под-
группы участников 18–24-летнего возраста по сравнению с подгруппой от 
25 лет и старше (Partinen et al., 1983). Полученные результаты могут быть 
объяснены, в частности, возрастными изменениями архитектуры сна и 
механизмов, лежащих в основе индивидуальных различий в длительности 
сна (Dahl, 1996). 

В дополнение к тому, что в результате проведенных исследований бы-
ла получена информация об относительной важности генетических и средо-
вых влияний в ходе развития, эти исследования установили, что существуют 
различия в оценках данных параметров в зависимости от респондента, 
предоставляющего информацию о сне. Действительно, как подтверждает ряд 
исследований, в ходе опроса об особенностях сна у детей родители, по срав-
нению с детьми, склонны приуменьшать количество проблем со сном у де-
тей (Gehrman et al., 2011; см., напр.: Gregory et al., 2006b; Owens et al., 2000). 
Возможно, родители не очень хорошо представляют себе степень трудностей 
со сном, которые испытывают дети, либо сами дети не в состоянии адекватно 
описать свои симптомы. В ходе дальнейшего исследования вкладов генети-
ческих и средовых факторов в родительских и детских отчетах о нарушениях 
сна у детей мы обнаружили, что генетические вклады в изменчивость данно-
го признака, полученные на основе родительских оценок, выше, чем осно-
ванные на самоотчетах детей (Gregory et al., 2006b). Возможно, родители в 
своих наблюдениях фиксируют проявления более серьезных проблем со 
сном, генетические влияния на которые могут быть выше, тогда как менее 
серьезные нарушения могут пройти незамеченными. 

Подобные результаты, полученные методами количественной гене-
тики, имеют потенциально важное значение для молекулярно-генети-
ческих исследований. Например, возрастные изменения для наследуемо-
сти таких признаков, как длительность сна, говорят о том, что поиск спе-
цифических генов, связанных с данным фенотипом, может быть более 
успешным на выборках старшего возраста, а более высокая наследуемость 
нарушений сна на основе родительских оценок свидетельствует об особой 
ценности использования родительских наблюдений в молекулярно-
генетических исследованиях.  
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Многомерный близнецовый анализ 
 

Учитывая, что нарушения сна часто сопровождаются другими 
нарушениями, исследователи стремятся раскрыть источники совместного 
возникновения этих проблем с помощью метода близнецов. Многомер-
ный близнецовый анализ стремится ответить на вопросы двух основных 
типов. Во-первых, в какой степени генетические и средовые влияния на 
один фенотип (например, качество сна) совпадают с влияниями на другой 
фенотип (например, депрессию). Во-вторых, в какой степени связь между 
фенотипами (например, качеством сна и депрессией) объясняется общими 
генетическими и / или средовыми факторами. 

Тревожность, симптомы депрессии и другие эмоциональные рас-
стройства часто оказываются связанными с нарушениями сна как у детей 
(Gregory, O'Connor, 2002; Johnson et al., 2000), так и у взрослых (American 
Psychiatric Association, 1994). Э. Ван ден Орд и соавт. первыми провели 
близнецовое исследование связей нарушения сна и эмоциональных про-
блем у трехлетних детей (van den Oord et al., 2000), в котором показали, 
что данные связи обусловлены в основном факторами общей среды. Затем 
на выборке 100 МЗ и 199 ДЗ восьмилетних близнецов изучалась связь 
между нарушениями сна и симптомами депрессии (Gregory et al., 2006a). 
Связь между нарушениями сна и симптомами депрессии объяснялась в 
основном генетической изменчивостью. Исследование этих близнецов 
продолжалось в течение двух лет, что позволило выявить лонгитюдные 
ассоциации между сном и депрессией (Gregory et al., 2009c). Проблемы со 
сном в восьмилетнем возрасте позволяли предсказать статус депрессии в 
десять лет (тогда как обратная связь не была обнаружена). Более того, 
данная связь (хотя размер эффекта невелик) объяснялась в значительной 
степени общими генетическими влияниями. В соответствии с вышеупомя-
нутыми результатами более позднее исследование генетической ковариа-
ции между симптомами бессонницы, тревожности и депрессии на выборке 
689 МЗ и 666 ДЗ близнецов в возрасте от 8 до 16 лет продемонстрировало, 
что генетические влияния на нарушения сна были небольшими, но значи-
тельно совпадали с общими генетическими влияниями на депрессивность и 
тревожность (Gehrman et al., 2011). Исследование на выборке молодых 
взрослых выявило существенную корреляцию между нарушениями сна и 
тревожностью (0,39), нарушениями сна и депрессией (0,50), причем такие 
фенотипические связи в значительной степени объяснялись генетическими 
факторами (0,58 и 0,62 соответственно; Gregory et al., 2011).  

Связь нарушений сна и поведенческих проблем, таких как антисо-
циальное поведение у детей, менее изучена, однако имеющиеся данные 



Э.М. Грегори, М.Дж. Парсонс, Н.Л. Барклей, Ф. Герман, Р. О’Лири 

282 

явно свидетельствуют о наличии такой связи (см., напр.: Chervin et al., 
2003; Goodnight et al., 2007; Gregory et al., 2008a; Semiz et al., 2008). При-
чиной указанных связей у трехлетних детей, как показало исследование, 
являются в основном общие средовые факторы (van den Oord et al., 2000). 
В работе Н. Барклей и соавт. (Barclay et al., 2011a) на выборке молодых 
людей изучалась связь между предпочитаемыми фазами суточного цикла, 
качеством сна и поведенческими проблемами (они оценивались по под-
шкалам агрессивности и нарушениям правил опросника Adult Self Report). 
Люди, предпочитающие активность в вечерний период утреннему перио-
ду, а также имеющие больше проблем со сном, сообщали о более серьез-
ных поведенческих проблемах. Эти связи в значительной степени объяс-
нялись влиянием генов (примерно 80% фенотипических корреляций). В то 
время как результаты рассматриваемого исследования свидетельствуют о 
наличии генетической общности между нарушениями сна и поведенче-
скими проблемами, существенного вклада общей среды в их связь не об-
наружено. 

С помощью близнецового метода также изучались связи между раз-
личными фенотипами сна, включая бессонницу, дневную сонливость, крат-
кую длительность сна, с другими фенотипами, такими как храп и индекс 
массы тела / избыточный вес (Watson et al., 2006; Carmelli et al., 2001; Watson 
et al., 2010). Как сообщают Д. Кармелли и соавт. (Carmelli et al., 2001), связи 
между дневной сонливостью и храпом, между сонливостью и избыточным 
весом, между сонливостью и храпом у пожилых близнецов мужского пола 
обусловлены в основном общими генами. В то же время в другой работе бы-
ло установлено, что ассоциации между кратким сном и индексом массы тела 
у взрослых людей (средний возраст 36,9 года) обусловлены в основном вли-
яниями индивидуальной среды (Watson et al., 2010).  

 
Перспективы исследований сна в количественной психогенетике 

 
Хотя оценки генетических и средовых влияний на признаки, связан-

ные со сном, и ассоциированные с ними фенотипы в основном были по-
лучены в близнецовых исследованиях в странах Запада, мы хотели бы 
напомнить, что коэффициент наследуемости – это популяционный пока-
затель, который может различаться в разных популяциях, что приводит к 
необходимости реплицирования результатов в разных популяциях. Мы 
также хотим отметить ценность других подходов, например исследования 
приемных детей или недавно появившихся методов исследования детей-
близнецов и детей, зачатых методом искусственного оплодотворения, ко-
торые уже успешно применялись для изучения других фенотипов (напри-
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мер, тревожности и депрессии; Harold et al., 2011; Lewis et al., 2011; 
Silberg et al., 2010). Есть надежда, что эти методы предоставят новую ин-
формацию и также подтвердят существующие результаты о генетических 
и средовых источниках фенотипов, связанных со сном. 

 
12.3. Выявление генов, связанных со сном 

 
Исследования на людях 

 
После того как были обнаружены существенные генетические влия-

ния на различные фенотипы, связанные со сном, начался поиск конкрет-
ных генов, которые отвечают за эти влияния. Гены, связанные с циркад-
ными процессами, привлекли самое большое внимание, поскольку именно 
циркадные часы играют большую роль в поведении, связанном со сном, а 
также потому, что для циркадных ритмов уже установлены некоторые 
молекулярные механизмы (см.: Dijk & von Schantz, 2005). Например, были 
обнаружены ассоциации между геном PER3 и ярко выраженными пред-
почтениями суточного ритма (Archer et al., 2003), а также маркерами го-
меостаза сна (Viola et al., 2007). Как показывают результаты исследова-
ний, ассоциации между геном PER3 и особенностями суточного цикла 
могут изменяться с возрастом. В самом деле, в исследовании на выборке в 
возрасте 18–29 лет было найдено, что аллель из 4 повторов гена PER3 ча-
ще встречается у предпочитающих активность в вечернее время, а у пред-
почитающих активность утром чаще встречался аллель с 5 повторами. 
Однако у 30-летних лиц данная связь на статистически значимом уровне 
не обнаружена (Jones et al., 2007). Полиморфизмы гена CLOCK ассоции-
рованы с продолжительностью сна (Allebrandt et al., 2010), особенностями 
суточного цикла (Katzenberg et al., 1998), временем отхода ко сну и его 
длительностью у больных биполярным расстройством (Benedetti et al., 
2007), а также с рецидивирующей бессонницей у страдающих депрессией 
(Serretti et al., 2003). Циркадный ген DEC2 ассоциирован с длительностью 
сна у млекопитающих (He et al., 2009). Результаты недавнего полногеном-
ного исследования указывают на возможность сцепления циркадных ге-
нов CSNK2A2 и PROK2 со временем, когда человек предпочитает ложить-
ся спать (Gottlieb et al., 2007). Последующие полногеномныe исследования 
выявили связь между вариантом гена ABCC9 и продолжительностью сна 
(Allebrandt et al., 2011). Несмотря на то, что эти ассоциации представля-
ются интересными, следует отметить, что в данной области, как и с дру-
гими сложными признаками, имеются неуспешные попытки репликации 
результатов (см., напр.: Barclay et al., 2011b).  
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Кроме циркадных генов, объектами исследования являются гены, 
связанные с системами нейротрансмиттеров, вовлеченных в регуляцию 
сна. При изучении серотонинергической системы было установлено, что у 
страдающих бессонницей по сравнению с контрольной группой отмечает-
ся более высокая частота короткого аллеля (S) полиморфизма гена пере-
носчика серотонина (5-HTTLPR) (Deuschle et al., 2010). Однако в другом 
исследовании было обнаружено, что гомозиготные носители длинного 
аллеля (L) спали хуже, чем носители одного короткого аллеля (S) (Barclay 
et al., 2011b). Подобные противоречивые результаты были получены и для 
других сложных фенотипов, таких как тревожность (Lesch et al., 1996; 
Jorm et al., 2000).  

В одном исследовании продемонстрирована связь гена в системе 
ГАМК с бессонницей (Buhr et al., 2002). Найдена ассоциация функцио-
нального полиморфизма в гене аденозиновой системы с глубоким сном 
(Retey et al., 2005). Сообщается также о связи между генетическим поли-
морфизмом глутаматергической нейротрансмиссии и продолжительно-
стью сна у женщин (Utge et al., 2011). Многие из вышеупомянутых генов 
связаны с психическими расстройствами, которые сопровождаются нару-
шениями сна, что может помочь объяснить их возникновение. Например, 
упомянутый глутаматергический полиморфизм также ассоциирован с де-
прессией у женщин (Utge et al., 2010). 

Нарколепсия – одно из наиболее изученных в молекулярной генети-
ке расстройств сна. Например, сообщается, что у значительной доли 
больных нарколепсией с катаплексией (более 85%) имеется специфиче-
ский аллель лейкоцитарного антигена (по сравнению с 12–38% в популя-
ции в среднем; см.: Mignot, 1998). Относительно недавнее полногеномнoe 
исследование выявило связь между полиморфизмом гена TRA@ и нарко-
лепсией (Hallmayer et al., 2009). Результаты экспериментов на животных 
подкрепляют и уточняют данные о механизмах, лежащих в основе гене-
тических связей у человека (см. обсуждение в следующем разделе). 

В целом прогресс в обсуждаемой области происходит медленно, и 
пока что найденные гены объясняют лишь очень небольшую часть измен-
чивости расстройств сна, включая бессонницу. Сходные результаты полу-
чены во многих других молекулярно-генетических исследованиях слож-
ных признаков, и эта «потерянная наследственность» может частично 
объясняться рядом факторов, таких как игнорирование вариаций числа 
повторов и редких вариантов генов в формировании признаков (обсужде-
ние проблемы «потерянной наследственности» представлено в работе 
Manolio et al., 2009). 
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Исследования на животных 
 

Разнообразные исследования, проводящиеся на животных, оказа-
лись чрезвычайно полезными в раскрытии механизмов сна (см. обзор: 
Cirelli, 2009). Обычно используются модели с млекопитающими (мыши, 
крысы и собаки) в связи с тем, что архитектура сна этих животных ближе 
всего к той, которую мы наблюдаем у человека. Мыши особенно удобны 
для исследований, поскольку их геномом очень удобно манипулировать с 
помощью таких методов, как «выключение» отдельных генов, или транс-
генных подходов. В последнее время в качестве моделей стали использо-
ваться более простые организмы (например, дрозофила, нематода Caeno-
rhabditis elegans и рыба данио – Brachydanio rerio). Несмотря на то, что 
архитектура сна у этих организмов не такая сложная, как у человека, они 
испытывают похожие на сон состояния. 

Модели регуляции сна у животных включают в себя различные си-
стемы нейротрансмиссии. Принято считать, что нейротрансмиттер адено-
зин способствует сну (Bjorness & Greene, 2009). У мышей с измененными 
рецепторами аденозина снижаются медленноволновые паттерны сна 
(Bjorness et al., 2009). Сходным образом именно из исследований на жи-
вотных нам стало известно, что сну способствуют такие нейротрансмит-
теры, как гистамин, дофамин, ацетилхолин и норадреналин, гамма-
аминомасляная кислота, способствующая сну, а также серотонин, подав-
ляющий БДГ-сон (Cirelli, 2009). 

Исследования с использованием животных в качестве моделей поз-
волили лучше понять некоторые расстройства сна, например нарколеп-
сию. Существуют две независимые модели, указывающие на роль гипо-
кретиновой (орексиновой) системы в нарколепсии. Мыши-нокауты с «вы-
ключенными» генами гипокретина проявляли симптомы, сходные с 
нарколепсией (Chemelli et al., 1999). Практически одновременно незави-
симая группа исследователей обнаружила ген рецептора гипокретина у 
собак, связанный с проявлениями нарколепсии (Lin et al., 1999). Сейчас 
принято считать, что большинство случаев нарколепсии у человека вы-
звано потерей нейронов, продуцирующих гипокретин в гипоталамусе 
(Chabas et al., 2003). Вероятно, подобные потери нейронов вызываются 
сочетанием средовых факторов и генетической предрасположенностью, 
как минимум, частично вызванной генами HLA и TCR (Mignot et al., 2001; 
Hallmayer et al., 2009).  

Синдром «жаворонка» является редким расстройством сна, когда 
люди слишком рано впадают в глубокий сон (они могут засыпать очень 
ранним вечером и просыпаться очень ранним утром). Считается, что ран-
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няя фаза сна вызывается сокращением циркадного цикла (Jones et al., 
1999). Было обнаружено, что мутация в гене PER2 (ген, задействованный 
в формировании основ циркадного ритма) вызывает семейную форму 
синдрома «жаворонка» (Toh et al., 2001). Как было показано ранее (Marrus 
et al., 1996), мутация этого гена у дрозофилы сокращает циркадный цикл, 
что говорит в пользу его участия в возникновении синдрома «жаворонка» 
у человека. Еще одна семейная форма синдрома «жаворонка» вызывается 
мутацией циркадного гена Casein Kinase δ. Вызванная искусственным об-
разом у мышей, данная мутация провоцировала сокращение циркадного 
цикла (Xu et al., 2005). Уже давно известно, что циркадные часы отчасти 
контролируют временные рамки сна, поэтому неудивительно, что многие 
гены, связанные с циркадными ритмами, лежат в основе нарушений сна 
(см. обзор: Zhang & Kay, 2010). 

Полногеномный анализ ассоциации и анализ генов-кандидатов – 
позволили открыть новые гены, потенциально связанные с субъективно 
оцененными характеристиками сна и его нарушениями у человека. Часто 
бывает сложно установить, какой именно функциональный вариант гена 
лежит в основе той или иной связи, и исследования на животных помога-
ют валидизировать результаты. В исследовании с полногеномным скани-
рованием ген ABCC9, кодирующий натриевый канал, был связан с про-
должительностью сна, оцененной по самоотчетам (Allebrandt et al., 2011). 
В том же исследовании полученная ассоциация валидизировалась на ге-
номе дрозофилы, в котором «выключали» соответствующий аналог этого 
гена, что приводило к изменению длительности сна (Allebrandt et al., 
2011). Аналогично ген DEC2 был связан с продолжительностью сна у 
родственников из одной семьи, что было подтверждено на генетических 
моделях мышей и дрозофил (He et al., 2009). По мере совершенствования 
методов полногеномного анализa и секвенирования и их применения к 
поиску генетических вариантов, связанных с различными фенотипами сна 
у человека, модели животных, вероятно, будут играть все большую роль 
для валидизации этих результатов.  

 
12.4. Изучение средовых факторов, влияющих на сон 

 
Как показывают психогенетические исследования, в частности с 

помощью метода близнецов, практически на все фенотипы, связанные со 
сном, влияют не только гены, но и среда. По результатам близнецовых 
исследований генетическая изменчивость никогда не составляет 100% ва-
риаций фенотипов, связанных со сном, что подразумевает значимый 
вклад средовых факторов (не исключая также ошибку измерения). Если 
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взять, к примеру, субъективные оценки качества сна, коэффициенты 
наследуемости в разных независимых исследованиях примерно равны 
40% (Barclay et al., 2010b; Heath et al., 1990; Partinen et al., 1983). Это под-
разумевает, что примерно 60% вариаций объясняется средовыми факто-
рами (или ошибкой измерения).  

Возможно, наилучшим образом значение среды для фенотипов сна 
демонстрируют исследования МЗ близнецов, которых считают «генетиче-
скими клонами друг друга» (более подробно о близнецовом методе см.: 
Plomin et al., 2012). Хотя в некоторых исследованиях было обнаружено, 
что среди МЗ близнецов встречаются не полностью генетически идентич-
ные пары – они могут различаться, например, по вариациям числа повто-
ров (Bruder et al., 2008), – эти различия, скорее всего, оказывают неболь-
шое влияние на формирование признаков. На основе положения, что раз-
личия между МЗ близнецами порождаются не генетическими факторами, 
можно заключить, что причиной различий является среда и, возможно, до 
определенной степени ошибка измерения. Исходя из такой логики, недав-
но было проведено исследование внутрипарных различий качества сна 
(Barclay et al., 2012a). При учете генетических и общих средовых влияний 
оказалось, что различия в качестве сна у МЗ близнецов были связаны с 
внутрипарными различиями по общему уровню здоровья у мужчин и с 
удовлетворенностью отношениями у женщин. Немаловажно, что боль-
шинство изучаемых «средовых» влияний (например, негативные жизнен-
ные события, профессиональный статус, близкие отношения) оказывается 
не совсем чисто «средовыми» и, таким образом, их влияние на качество 
сна связано с генетическими факторами. В недавнем исследовании с ис-
пользованием метода различий у МЗ близнецов в предпочтениях суточ-
ных циклов было показано, что внутрипарные различия по данному при-
знаку связаны с влиянием таких факторов, как негативные жизненные со-
бытия, уровень образования, курение и употребление психоактивных пре-
паратов, что свидетельствует о чисто средовом характере влияния всех 
этих факторов на особенности суточного цикла (Barclay et al., 2012b). 

Несмотря на всю ценность метода различий у МЗ близнецов, боль-
шая часть знаний о влиянии средовых факторов на сон получена из «неге-
нетических» исследований. В подобных исследованиях было выявлено 
множество факторов риска сна, включая наличие партнера, работы, соци-
ально-экономический статус, а также стиль жизни, например уровень фи-
зической активности (Driver & Taylor, 2000; Ford & Kamerow, 1989; 
Grandner et al., 2010; Hale, 2005). Заметим, что некоторые из этих с виду 
«средовых» факторов могут испытываться человеком и оказывать влия-
ние на сон отчасти по генетическим причинам. 
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12.5. Исследования взаимодействия между генами и средой 
 
В близнецовых исследованиях фенотипическая изменчивость разде-

ляется на генетические и средовые компоненты без учета взаимодействия 
между ними. Однако сегодня совершенно ясно, что эти факторы взаимо-
действуют друг с другом. Генотип увеличивает шансы, что человек ока-
зывается под определенным средовым влиянием (этот процесс известен 
как генно-средовая корреляция, см. обзоры: Jaffee, Price, 2007; Kendler, 
Baker, 2007). В близнецовых исследованиях было показано, что гены вли-
яют на события, происходящие в жизни (Button et al., 2008), на домашнюю 
среду (Saudino, Plomin, 1997), а также на риск виктимизации (Ball et al., 
2008). Все эти факторы связаны с нарушениями сна (Gregory et al., 2012; 
Spilsbury et al., 2005; Vahtera et al., 2007; Williams et al., 1996). По резуль-
татам молекулярно-генетических исследований также выходит, что пред-
расположенность к определенным средовым условиям (например, состоя-
ние в браке, которое уже связывалось ранее с качеством сна и его дли-
тельностью; Ford, Kamerow, 1989; Grandner et al., 2010; Hale, 2005) может 
испытывать генетическое влияние (Dick et al., 2006). 

Еще одним процессом, в котором проявляется сопряжение генов и 
среды, является генно-средовое взаимодействие, выражающееся в том, 
что одни люди в силу генетической предрасположенности оказываются 
более чувствительными к неким воздействиям среды, чем другие. Генно-
средовое взаимодействие можно изучать при помощи близнецового мето-
да (Purcell, 2002). В одном из подобных исследований изучалось влияние 
взаимосвязи генотипа и негативных жизненных событий на качество сна 
(Barclay et al., 2011c). Была установлена связь между повышением числа 
негативных событий за последний год и ухудшением качества сна. Вдоба-
вок была обнаружена заметная генетическая корреляция между качеством 
сна и «зависимыми» жизненными событиями (т.е. зависимыми от соб-
ственного поведения человека, например разрыв отношений), что указы-
вает на возможность генно-средовой корреляции. В то же время в данном 
исследовании не было найдено опосредующего генетического влияния на 
связь между качеством сна и жизненными событиями (т.е. не было дока-
зательств генно-средового взаимодействия). 

Существует несколько молекулярно-генетических исследований вли-
яний генно-средовых взаимодействий на сон. Так, в одной из работ было 
выявлено, что полиморфизм гена переносчика серотонина (5-HTTLPR) ас-
социирован с низким качеством сна у людей, испытывающих хрониче-
ский стресс в ситуации постоянной заботы о родителе или супруге с де-
менцией (Brummett et al., 2007). Дальнейшие исследования продемон-
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стрировали, что молодые люди – носители двух копий с низкой экспрес-
сией гена переносчика серотонина – переживали симптомы депрессии при 
недосыпании (Carskadon et al., 2012). Результаты этого исследования свиде-
тельствуют о возможности рассмотрения недосыпания как стрессогенного 
фактора риска в исследованиях генно-средового взаимодействия. 

Дальнейшее понимание роли генно-средовых взаимодействий ско-
рее всего будет связано с эпигенетическими исследованиями, изучающи-
ми механизмы средовых влияний на ДНК, меняющих уровень экспрессии 
генов и приводящих к индивидуальным различиям в поведенческих при-
знаках (Meaney, 2010). В настоящее время проводятся исследования эпи-
генетических различий между МЗ близнецами в особенностях суточного 
цикла. Мы предполагаем, что в ближайшее десятилетие интерес к данной 
области исследований будет увеличиваться. 

 
12.6. Изучение путей влияния генов и среды на сон 

 
Часто предполагается, что если обнаружена связь между генами и 

поведенческим признаком (например, качеством сна), то первое является 
причиной второго. Однако это далеко не всегда так, поскольку найденные 
конкретные генетические полиморфизмы могут не иметь никакого функ-
ционального значения. Поэтому очень важно детально охарактеризовать 
природу причинно-следственных отношений между генетическими фак-
торами и поведением (см. дальнейшее обсуждение в: Meaney, 2010). Более 
того, даже полиморфизмы, имеющие функциональное значение, могут не 
проявлять своего влияния напрямую (например, путем влияния на актив-
ность или пластичность нейронов), но действовать косвенным образом 
(посредством сложных механизмов, включающих в себя гормональные, 
нейронные и психологические процессы). На гормональном уровне на сон 
влияют такие гормоны, как мелатонин и кортизол (Born et al., 1989; 
Cajochen et al., 2003), так что в процессы регуляции сна могут быть вовлече-
ны гены, связанные с гормональной регуляцией. На нейрофизиологическом 
уровне существуют полиморфизмы (например, 5-HTTLPR), ассоциирован-
ные с реакцией миндалины на стимулы, вызывающие испуг (Hariri et al., 
2002; см. также: Munafo et al., 2008). Это может иметь отношение ко сну, 
учитывая связь между сном и стресс-реакцией (Fenzl et al., 2011). На психо-
логическом уровне известно, что множественные психологические процессы 
связаны с ухудшением качества сна, например мысли о том, что недосыпа-
ние катастрофически вредно, а также наличие когнитивного и физического 
возбуждения перед сном и во время сна (Gregory, 2008; Gregory et al., 2009b; 
Gregory et al., 2010; Harvey, 2002; Harvey, Greenall, 2003; Morin et al., 1993; 
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Nicassio et al., 1985). Несомненно, генетические и средовые факторы риска 
неизбежно будут оказывать влияние на эти процессы. 

 
Заключение 

 
Целый ряд исследований свидетельствует о важной роли как гено-

типа, так и среды для различных фенотипов, связанных со сном. Это не-
удивительно, учитывая, что количественные признаки, как правило, ис-
пытывают влияние и генетических, и средовых факторов (Plomin et al., 
2012). Особый интерес представляют новые тенденции в литературе 
(например, возрастание наследуемости продолжительности сна с возрас-
том) и подходы к определению конкретных генов. Понимание путей вза-
имодействий между генами и средой становится все более существенным 
источником информации, и использование новых технологий и методов 
(например, эпигенетика) представляет собой актуальное направление раз-
вития. Вдобавок к удовлетворению базовой человеческой потребности в 
понимании собственной природы психогенетика, вероятно, будет разви-
ваться как дисциплина, обладающая потенциалом для предсказания, про-
филактики и коррекции нарушений. 

В самом деле, исследования реакций на лечение показали, что се-
лективные ингибиторы обратного захвата серотонина могут оказывать 
негативное влияние, вызывая в том числе симптомы бессонницы, и что 
различия в реакции на лечение могут возникать отчасти благодаря гено-
типу 5-HTTLPR, где аллель S ассоциирован с высокой вероятностью появ-
ления симптомов или ухудшением уже существующей бессонницы (Perlis 
et al., 2003). Сходным образом обнаружено, что у пациентов с биполяр-
ным расстройством с генотипом LL при депривации сна улучшается 
настроение, чего не происходит у носителей аллеля S (Benedetti et al., 
1999). Необходимо развивать подобные исследования (например, изучить 
роль генотипа в реакции на психологическое лечение бессонницы), чтобы 
раскрыть потенциал данной области. Мы с нетерпением ожидаем резуль-
татов будущих исследований. 
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Введение 

 
Суицидальное поведение представляет собой крайнее проявление 

психологических проблем, наблюдаемых в школьном возрасте. В данной 
главе представлен обзор результатов психогенетических исследований, 
свидетельствующих о том, что риск формирования суицидального пове-
дения в разные периоды развития связан с действием множества различ-
ных генетических и средовых факторов, которые взаимодействуют между 
собой. Несмотря на то, что предикция суицидального поведения является 
сложной проблемой, современные психогенетические исследования от-
крывают новые пути ее решения.  

Суицидальное поведение является специфическим для человека по-
ведением, включающим в себя, согласно модели суицидального контину-
ума, суицидальные мысли, тенденции, намерения, высказывания, суици-
дальные попытки и завершенный суицид (самоубийство) (Wasserman, 
2001). Многие авторы считают, что самоубийство как таковое должно 
быть выделено из этого ряда в силу того, что люди, совершающие попыт-
ки суицида или имеющие суицидальные тенденции, и люди, совершаю-
щие суицид, представляют собой две сильно различающиеся группы. Тем 
не менее в настоящее время преобладает взгляд на суицидальное поведе-
ние как на некий процесс, усиливающийся во времени при неблагоприят-
ном течении (Юрьева, 2006; Войцех, 2007; Wasserman, 2001). Суицидаль-
ное коррелирует с такими видами поведения, как аутоагрессивное пове-
дение (агрессия, направленная на самого себя) и аутодеструктивное пове-
дение, к которым принято относить определенные стили жизни с самораз-
рушающими проявлениями (аддикции, пренебрежение к своей внешности 
и здоровью и т.д.) (Шустов, 2004). 
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13.1. Возрастные особенности суицидального поведения 
 
В разные периоды жизни человека суицидальное поведение имеет свои 

особенности. Детям свойственны повышенная впечатлительность и внушае-
мость, способность ярко чувствовать и переживать, склонность к колебаниям 
настроения, слабость критических способностей, эгоцентрическая устрем-
ленность, импульсивность в принятии решения. Суицидальное поведение в 
детском возрасте носит характер ситуационно-личностных реакций, т.е. свя-
зано собственно не с самим желанием умереть, а со стремлением избежать 
стрессовых ситуаций или наказания (Юрьева, 2006).  

В подростковом возрасте возникает повышенная склонность к само-
анализу, пессимистической оценке окружающего мира и своей личности. 
Эмоциональная нестабильность, часто ведущая к суициду, в настоящее 
время считается вариантом временного видоизменения характера и встре-
чается почти у четверти здоровых подростков (Иванова и др., 2011). 
По сравнению со взрослыми подростки особенно уязвимы и подвержены 
опасности развития психических расстройств при столкновении с много-
численными проблемами в их повседневной жизни (Подольский и др., 
2011). У половины подростков в возрасте 14–18 лет суицидальные дей-
ствия совершаются на фоне острой аффективной реакции, которая разви-
вается по механизму «короткого замыкания», когда малозначительный 
повод может стать «последней каплей» и спровоцировать суицидальное 
действие. Психологические трудности могут восприниматься как безвы-
ходные в силу ограниченности жизненного опыта молодого человека. 
Подростки особенно чувствительны к малейшим изменениям жизни, про-
исходящим вне зависимости от их собственного выбора. Специфика под-
росткового возраста также заключается в существенном расширении сфер 
социальной активности и изменении их значимости для молодого челове-
ка. В процессе социализации возможны сбои, неудачи. Особенности адап-
тационного поведения и состояния здоровья подростков во многом связа-
ны с противоречием между агрессивностью внешней среды (экономиче-
ской, социальной, экологической), предъявляющей повышенные требова-
ния к адаптационным механизмам молодого организма, и пониженной 
способностью к адекватным реакциям в этом возрасте. Суицидальное по-
ведение в подростковом возрасте часто связано с ситуационно-
личностными реакциями (Юрьева, 2006). Конфликты с окружающими мо-
гут являться причиной подростковых самоубийств (Иванова и др., 2011). 
В связи с особенностями переходного возраста меняются отношения под-
ростков с родителями, сверстниками, учителями, противоположным по-
лом. Факторами риска суицидального поведения у подростков могут яв-
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ляться: агрессивность и асоциальное поведение; зависимость от психоак-
тивных веществ (алкоголь, никотин, наркотики); аутоагрессивные дей-
ствия; принадлежность к отдельным формам молодежных субкультур и 
сексуальным и другим меньшинствам (Розанов и др., 2010). Характерной 
особенностью суицидального поведения подростков является выраженное 
преобладание суицидальных попыток над завершенными суицидами (в 8–
10 раз). Подростки фактически отрицают для себя смерть, будучи вовле-
ченными в рискованную активность. Многие подростки, совершая суицид, 
прямо не предусматривают смертельного исхода. Для случаев завершенно-
го суицида характерна семейная отягощенность: низкий уровень родитель-
ского тепла, коммуникации и эмоциональной отзывчивости, а также высо-
кий уровень насилия, неодобрения, суровой дисциплины, плохого обраще-
ния, конфликтности (Иванова и др., 2011).  

 
13.2. Этиология суицидального поведения 

 
В настоящее время приоритет имеют интегрирующие социо-

психобиологические модели суицидального поведения, включающие в 
себя три основных компонента: 1) социальный (например, отношения с 
родителями, со сверстниками); 2) индивидуально-психологический 
(включающий в себя черты личности, когнитивные характеристики, пове-
денческую и психологическую устойчивость к стрессам, способность 
преодолевать трудности) и 3) биологический, включающий в себя психо-
физиологические характеристики, нейробиологические процессы и гене-
тические факторы (Van Heeringen et al., 2003; Costanza et al., 2014). 

Для понимания суицидального поведения большое значение имеет 
концепция биологической предрасположенности к суициду (Mann et al., 
2001, 2009). Согласно концепции биологической предрасположенности к 
самоубийству в эту предрасположенность вносят свой вклад как генети-
ческие наследственные факторы, так и приобретенная восприимчивость. 
Перенесенные травмирующие события, хронические заболевания, злоупо-
требление алкоголем и наркотиками и многие другие факторы играют 
роль в развитии «суицидального диатеза». По данной модели предраспо-
ложенность к суицидальному поведению определяет, произойдет ли под 
влиянием стресса манифестация суицидальности.  

Согласно психосоциальной модели (модели стресс-уязвимости) на 
суицидальный процесс (который включает в себя суицидальные мысли, 
суицидальную коммуникацию, суицидальные попытки и завершенный 
суицид) воздействуют как факторы риска, так и протективные факторы 
(Wasserman, 2001). Вероятность суицидальных действий зависит от соот-
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ношения этих факторов. Стресс-уязвимость является ключевым моментом 
данной модели.  

Известно, что хронический стресс может приводить к ухудшению 
психического здоровья в целом, например к неврозам, психопатиям, ад-
дикциям и другим психологическим расстройствам (Gunnar, Cheatham, 
2003; Heim et al., 2008; Paus et al., 2008; Weinstock, 2008; Hochberg et al., 
2011). Было показано, что стресс в различных формах и в разных возрас-
тах на протяжении жизни может приводить к различным негативным по-
следствиям в развитии. Пренатальный стресс может приводить к негатив-
ному программированию функций гиппокампа, амигдалы, фронтальной 
коры головного мозга, что, в свою очередь, приводит к проблемам в ко-
гнитивной сфере, личностным девиациям, тревожности, страхам 
(Weinstock, 2008). Стресс в детском возрасте может приводить к уязвимо-
сти гиппокампа (уменьшению его объема и нарушению функций) и свя-
занным с этим когнитивным дефицитам, неуспеваемости и другим 
школьным проблемам (Tarquis, 2006). Стресс в подростковом возрасте 
может быть связан с уязвимостью фронтальной и префронтальной коры, 
мезолимбической системы мозга (Heim, Nemeroff, 2001; Bremner, 2006), 
что, возможно, частично объясняет проблемы взаимоотношений, лич-
ностные девиации, делинквентность, низкую самооценку, школьную 
неуспеваемость, аутоагрессию, аддикции, асоциальное поведение 
(Charmandari et al., 2003; Lupien et al., 2009). Стресс может накладывать 
отпечаток и на систему взаимоотношений ребенка с учителями и сверст-
никами, что, в свою очередь, может спровоцировать повышенные тревож-
ность, агрессивность и депрессивность (Подольский и др., 2011). Иссле-
дования на взрослых и людях пожилого возраста показывают, что стресс 
усугубляет процессы торможения нейрогенеза и ослабления выживаемо-
сти нейронов, связанных с вторичным когнитивным дефицитом, наруше-
ниями аффективной сферы, агрессией и аутоагрессией (Bremner, 2006; 
Wolf, 2009). 

Гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая система (ГГНС) опо-
средует стрессовые стимулы и создает определенный фон для формиро-
вания аутоагрессивного и суицидального поведения (Sher, 2008). Практи-
чески все компоненты ГГНС (кортикотропин-рилизинг-гормон – КРГ, 
адренокортикотропный гормон – АКТГ и кортизол) могут быть выявлены 
в крови, слюне или моче. Кортизол в комплексе со своими рецепторными 
белками выступает как транскрипционный фактор, регулируя работу ге-
нома. Помимо управления высвобождением АКТГ, КРГ реализует много-
численные эффекты непосредственно в мозге как медиатор, влияя на раз-
личные нейрональные структуры. Стресс, возникающий на ранних стади-
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ях развития, может проявляться в физиологии последующего реагирова-
ния на стрессовые ситуации в более позднем возрасте (Aguilera et al., 
2007; Korosi, Baram, 2008). Во взрослом возрасте люди, пережившие 
стресс на ранних стадиях развития, могут реагировать на различные не-
благоприятные жизненные ситуации интенсивной тревогой, беспокой-
ством, депрессией, агрессивными и аутоагрессивными проявлениями 
(Ladd et al., 2000; Rutter, 2002). 

 
13.3. Психогенетические исследования  

суицидального поведения 
 

Психогенетические исследования свидетельствуют о частично гене-
тически обусловленной природе суицидального поведения (Gilger, 2000; 
Moffitt, 2005; Rot et al., 2009). По статистике в 6% случаев один из родите-
лей самоубийц также покончил с собой. У 25% склонных к суициду детей 
попытку суицида предпринимал один из родителей, а у 44% – близкий 
родственник. Так, у первого поколения потомков самоубийц частота по-
пыток и завершенного суицида примерно в 4 раза выше, чем в «несуицид-
ных» семьях. Вероятность завершенного суицида у монозиготных близ-
нецов примерно в 20 раз выше, чем у дизиготных, но у дизиготных близ-
нецов – в 3,5 раза выше среднего уровня в популяции. У приемных детей, 
в семейном анамнезе которых были сведения о суициде, частота суици-
дальных попыток в 6 раз выше по сравнению с контрольными приемными 
детьми, чьи биологические родители не совершали таких попыток (Currier 
et al., 2008). 

Наследственная предрасположенность к суицидальному поведению 
объясняется действием множества генетических факторов, имеющих сла-
бый эффект. Исследования, проведенные в последние десятилетия, позво-
ляют утверждать, что в развитие суицидального поведения вовлечен ряд 
генов-кандидатов, однако генетическая предрасположенность проявляется 
только при неблагоприятных средовых воздействиях – генно-средовое 
взаимодействие (подробнее об этом феномене см. гл. 2).  

 
Роль генов нейромедиаторных систем мозга  

в суицидальном поведении 
 

Серотонинергическая система мозга является одним из основных 
нейрональных механизмов, вовлеченных в суицидальное поведение. Де-
фицит серотонина в лобных отделах мозга связан с суицидальным пове-
дением. Этот дефицит может приводить к поведенческой дисрегуляции и 
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расторможенности, а также к агрессивности и депрессии, которые, в свою 
очередь, связаны с суицидальным поведением. Серотониновая регуляция 
является частично генетически обусловленной чертой (Oquendo, Mann, 
2001; Mann, Currier, 2007). Изменения серотонинергической системы мо-
гут представлять собой биологическую основу индивидуальных особен-
ностей личности, предрасполагающих к суицидальному поведению (van 
Heeringen, 2003). Таким образом, к числу наиболее вероятных кандидатов 
на участие в генетическом контроле предрасположенности к суицидаль-
ному поведению относятся гены, связанные с функционированием серо-
тонинергической системы. 

В настоящее время основное внимание сосредоточено на генах, кон-
тролирующих ключевые этапы биосинтеза серотонина, его реимпорта в 
клетку, рецепции и деградации. Серотонин синтезируется из триптофана у 
всех млекопитающих. Данный процесс состоит из двух последовательных 
этапов. Первый этап обеспечивается триптофангидроксилазой (ТРН) – 
ферментом, имеющим высокую субстратную специфичность и участвую-
щим исключительно в процессе биосинтеза серотонина (Mocrus, Vrana, 
1998). Второй этап связан с активностью декарбоксилазы ароматических 
L-аминокислот. Этот фермент обладает широкой субстратной специфич-
ностью и принимает участие во многих молекулярных процессах, затра-
гивающих производные триптофана, фенилаланина и тирозина (Zhu, 
Juorio, 1995). Показано, что первый этап является лимитирующим (Лу-
ценко, Суворов, 1982), поэтому в генетических исследованиях биосинтеза 
серотонина основное внимание уделяется генам, кодирующим две изо-
формы ТРН – ТРН1 и ТРН2. По аминокислотному составу эти изоформы 
гомологичны на 71% (Kuhn et al., 1980; Hasegawa, Ichiyama, 1987; Walther 
et al., 2003). Однако сейчас большая часть исследований генов триптофан-
гидроксилазы приходится на долю гена TPH1. Результаты исследований 
ассоциаций полиморфных локусов гена TPH1 с суицидальным поведени-
ем, нарушениями настроения и другими психическими расстройствами 
противоречивы (Тиходеев, 2007; Гайсина и др., 2008; Brezo et al., 2010; 
Saetre et al., 2010). Наиболее исследуемым в гене ТРН1 является поли-
морфный локус rs1800532, расположенный в интроне 7 и вовлеченный в 
процессы сплайсинга, трансляции или стабильности мРНК (Hong et al., 
2001). Полиморфный локус rs4537731, расположенный в промоторной 
области гена ТРН1, способен влиять на трансляцию гена TPH1 (Rotondo et 
al., 1999). 

В литературе существуют сведения об ассоциации суицидального 
поведения с гаплотипами, сконструированными из различных полиморф-
ных локусов гена ТРН1. Так, гаплотипический анализ, проведенный 
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Г. Туреки с соавт. (2001), выявил ассоциацию гаплотипа G-T-C поли-
морфных локусов –6526A>G, –5806G>T, 218A>C с завершенным суици-
дом (Turecki et al., 2001). Д. Лиу с соавт. (2006) показали ассоциацию гап-
лотипа TC-A-A полиморфных локусов –7680G>T, –7065C>T, –6526A>G; 
218A>C, 779A>C с суицидами в китайской популяции (Liu et al., 2006). 
Г. Заболи с соавт. (2006) изучили шесть полиморфных локусов гена TPH1 
в группе женщин с пограничными расстройствами личности, имевших как 
минимум 2 попытки суицида в анамнезе. Было выявлено, что гаплотип T-
C-A-A-A локусов –7680G>T, –7065C>T, –6526A>G; 218A>C, 779A>C ас-
социирован с суицидальным поведением (Zaboli et al., 2006). 

Известно, что показателем активности любой нейромедиаторной си-
стемы является состояние ее трансмембранных транспортеров. Результа-
ты ряда исследований свидетельствуют о вовлечении переносчика серо-
тонина (серотонинового транспортера) в формирование суицидального 
поведения (Mann et al., 2001). Ген переносчика серотонина (SLC6A4) ло-
кализован на хромосоме 17 (17q11.2-12). Инсерционно-делеционный по-
лиморфизм в промоторном регионе (5-HTTLPR) гена SLC6A4, связанный с 
присутствием (аллель L) или отсутствием (аллель S) фрагмента длиной 44 
пары оснований, может влиять на транскрипционную и функциональную 
активность гена (Lesch et al., 1996; Hranilovic et al., 2003). Исследования 
данного полиморфного локуса, проведенные с использованием клеточных 
культур и при изучении концентрации мРНК в мозге человека посмертно, 
свидетельствуют об ассоциации аллеля S с более низким уровнем экс-
прессии гена SLC6A4. Однонуклеотидная замена A/G (rs25531) присут-
ствует исключительно в инсерционной форме 5-HTTLPR (аллель L) 
(Nakamura et al., 2000), создавая место связывания фактора транскрипции 
АР-2, что влияет на уровень экспрессии мРНК (De Luca et al., 2008). Было 
показано, что наличие аллеля LG приводит к снижению уровня экспрессии 
мРНК гена SLC6A4 в клеточной линии лимфобластов, что примерно соот-
ветствует уровню экспрессии гена при наличии делеционной формы S (Hu 
et al., 2006). Исследование на эмбриональных стволовых клетках выявило, 
что полиморфизм варьирующих тандемных повторов (VNTR), локализо-
ванный в интроне 2 гена SLC6A4 и представленный аллелями с 9, 10 или 
12 повторами, также может влиять на транскрипцию этого гена (Heils et 
al., 1997; Fiskerstrand et al., 1999). 

Полиморфные локусы гена SLC6A4 интенсивно исследовались на 
ассоциацию с суицидальным поведением (Gaysina et al., 2006; Mann et al., 
2009; Brezo et al., 2010; Linkowska et al., 2010; Zupanc et al., 2010; Zalsman 
et al., 2011; Božina et al., 2012). Литературные данные указывают на ассо-
циацию аллеля S (или LG) с депрессией (Zalsman et al., 2006) и суицидаль-
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ным поведением (Kraft et al., 2008; Neves et al., 2008, 2010). Хотя ассоциа-
ция аллеля L и гаплотипа L-10 c суицидальным поведением была проде-
монстрирована на русской выборке женщин (Gaysina et al., 2006). Проти-
воречивость результатов может быть связана с отсутствием учета генно-
средовых взаимодействий, например наличия стрессовых ситуаций 
(Bennett et al., 2002; Manuck et al., 2004), а также с этническими различия-
ми исследуемых выборок (Noskova et al., 2008; Chiao & Blizinsky, 2009). 

Избыток серотонина, накапливающийся в пресинаптическом оконча-
нии, подвергается достаточно быстрой деградации. Этот процесс совместно 
обслуживается несколькими ферментами, важнейший из которых – моно-
аминоксидаза (МАО). Данный фермент участвует в деградации не только 
серотонина, но и дофамина, адреналина и норадреналина (Ma et al., 2004), 
играет очень важную роль в регуляции активности многих синаптических 
контактов и, как следствие, может влиять на различные формы поведения. 
Известны две формы фермента моноаминоксидазы – МАОА и МАОВ, гены 
которых сцеплены с X-хромосомой. Ряд исследований полиморфных локу-
сов генов МАОА и МАОВ установил ассоциацию с суицидальным поведе-
нием и различными психическими расстройствами (Brummett et al., 2007; 
De Luca et al., 2008; Dlugos et al., 2009; Linkowska et al., 2010; Lung et al., 
2011; Zalsman et al., 2011; Hung et al., 2012). 

У человека насчитывается 15 подтипов специфических рецепторов 
серотонина, каждый из которых кодируется отдельным геном. Среди них 
особый интерес при изучении суицидального поведения представляют 
рецепторы типа 1 – HTR1A, HTR1B и типа 2 – HTR2A, HTR2C. Рецептор 
1А серотонина (HTR1A) представляет особый интерес при изучении пси-
хической патологии, поскольку является мишенью для действия антиде-
прессантов и препаратов лития. Ген HTR1A локализован на 5-й хромосоме 
(5q11.2-q13). Было обнаружено, что функциональный полиморфизм –
1019G/C в промоторном регионе контролирует транскрипционную актив-
ность гена и ассоциирован с суицидальным поведением и униполярной де-
прессией (Lemonde et al., 2003; Samadi et al., 2012), а также с чертами тре-
вожности и склонности к депрессии (Strobel et al., 2003). Тем не менее в 
других исследованиях ассоциация данного полиморфизма с суицидальным 
поведением (Wasserman et al., 2007; Serretti et al., 2009; Videtic et al., 2009) и 
с чертами личности (Koller et al., 2006) не подтвердилась. 

Ген рецептора 1B серотонина (HTR1B) локализован на хромосоме 6 
(6q13). Ряд исследований, проведенных на трансгенных мышах, лишен-
ных гена рецептора HTR1B, констатирует возможное вовлечение функци-
ональных вариантов гена HTR1B в этиологию таких психических рас-
стройств, как агрессивность и алкоголизм (Saudo et al., 1994; Brunner et al., 
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1999). Ряд независимых исследований подтвердил ассоциацию поли-
морфных вариантов гена HTR1B с суицидальным поведением (Gaysina et 
al., 2003; Lappalainen et al., 1998; New et al., 2001), однако имеются рабо-
ты, в которых данная ассоциация не выявлена (Wang et al., 2009; Zupanc et 
al., 2010; Murphy et al., 2011; Wrzosek et al., 2011).  

У человека ген рецептора 2А серотонина (НТR2А) находится на 
длинном плече хромосомы 13 (13q14-q21). Были идентифицированы три 
важных полиморфизма: T102C и A1438G в промоторной области и 
His452Tyr в кодирующем регионе. Исследования, проведенные на ауто-
псийном материале мозга, свидетельствуют о пониженном связывании 
серотонина и повышенной экспрессии рецепторов HTR2A в мозговой тка-
ни жертв суицида по сравнению с контролем (Turecki et al., 1999). Сооб-
щалось также, что сигнальная трансдукция через рецепторы HTR2A может 
быть повреждена в результате альтернативного сплайсинга и измененной 
структуры белка (Arango et al., 2003). К настоящему времени получены 
данные, как подтверждающие, так и не подтверждающие ассоциацию гена 
НТR2А с суицидальным поведением (Гайсина и др., 2008; Gaysina et al., 
2003: Zhang et al., 2008; Brezo et al., 2010; Zupanc et al., 2010; Zalsman et al., 
2011; Wrzosek et al., 2011).  

Ген рецептора 2С серотонина (HTR2C) также является не только 
функциональным, но и позиционным геном-кандидатом суицидального 
поведения. Результаты анализа ассоциаций (Videtic et al., 2009) и анализа 
сцеплений (Zubenko et al., 2004) свидетельствуют о функциональной зна-
чимости региона Xq25-26.1, в пределах которого локализован данный ген, 
для риска попыток суицида у людей с униполярной депрессией. Однако 
имеются исследования, не подтвердившие ассоциации гена HTR2C с суи-
цидальным поведением (De Luca et al., 2008; Serretti et al., 2009; Videtic et 
al., 2009). 

Дофаминергическая и норадренергическая системы также являются 
важными нейромедиаторными системами, связанными с суицидальным 
поведением. Предполагают, что снижение уровня дофамина в мезолимби-
ческих структурах мозга может являться причиной ангедонии (неспособно-
сти испытывать удовлетворение от повседневной деятельности и, соответ-
ственно, депрессии). Снижение уровня норадреналина в нейронах голубого 
пятна ствола мозга может быть причиной тревоги, беспокойства и неадек-
ватной реакции на стрессовые ситуации (Aguilera et al., 2007; Korosi, Baram, 
2008). Нарушения в этих системах могут возникать под влиянием стресса. 
Xронический стресс истощает системы компенсации неприятных эмоций в 
дофаминергических мезолимбических структурах, а возникающие по той 
же причине истощение или гибель норадренергических нейронов голубого 
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пятна приводят к неспособности мозговых структур оценивать реальную 
опасность сигналов среды (Nemeroff & Vale, 2005).  

В проведенных исследованиях тканей мозга жертв суицида выявле-
ны уменьшение количества норадренергических нейронов в голубом 
пятне, снижение концентрации норадреналина, повышение активности 
тирозингидроксилазы, повышение аффинности и увеличение количества 
α1-адренорецепторов (Mann et al., 2001). По данным ряда исследований, 
патологическая агрессивность и суицидальное поведение сопровождаются 
повышением уровня 3-метокси-4-гидроксифенилгликоля – одного из ко-
нечных продуктов метаболизма норадреналина – в спинномозговой жид-
кости. Переносчик норадреналина (NET) отвечает за процесс обратного 
захвата норадреналина в пресинаптических нервных окончаниях. Его уро-
вень был понижен в голубом пятне у пациентов с униполярной депресси-
ей (Klimek et al., 1997). Установлена ассоциация гена NET с депрессивны-
ми расстройствами (Inoue et al., 2004; Ryu et al., 2004).  

Патологическая агрессия и суицидальное поведение могут быть свя-
заны с дисфункцией дофаминергической системы (Chen et al., 2005; Sher, 
2006). Так, например, было выявлено, что низкий уровень гомованилино-
вой кислоты характерен для пациентов с депрессией и суицидальным по-
ведением в анамнезе (Sher et al., 2006). Также было найдено, что дофами-
нергическая дисфункция связана с импульсивностью, расстройствами 
настроения и алкогольной зависимостью (Tupala, Tiihonen, 2004; Sher et 
al., 2006). В ряде исследований получено подтверждение наличия ассоци-
ации полиморфных вариантов гена рецептора D2 дофамина (DRD2) и пе-
реносчика дофамина (SLC6A3) с суицидами (Suda et al., 2009), агрессив-
ным поведением у подростков (Chen et al., 2005) и взрослых (Гайсина и 
др., 2004; Тиходеев, 2007).  

В ряде работ изучалась роль катехол-О-метилтрансферазы (СОМТ) – 
фермента, участвующего в биосинтезе и обмене дофамина и норадреналина. 
У человека ген СОМТ расположен на хромосоме 22 (22q11.1-q11.2). Функци-
ональный полиморфизм Val158Met гена СОМТ приводит к снижению актив-
ности фермента в 3–4 раза (Lachman et al., 2006). Некоторые ассоциативные 
исследования указывают на роль гена СОМТ в суицидальном поведении 
(Lee, Kim, 2011; Nedic et al., 2011; Pivac et al., 2011). Наличие этой ассоциа-
ции также подтверждается метаанализом (Kia-Keating et al., 2007). 

Определенный интерес представляют гены других нейромедиатор-
ных систем мозга. Так, нарушения холинергической, глутаматергической 
и ГАМКергической систем мозга могут иметь отношение к развитию де-
прессии (Cohen-Woods et al., 2009; Sequeira et al., 2009; Mann, et al., 2009; 
Cannon et al., 2011). После завершения депрессивного эпизода у детей и 
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подростков часто остаются когнитивные и личностные нарушения, прояв-
ляющиеся в снижении уверенности в себе и самоуважения. Такие измене-
ния коррелируют с повышенным риском развития повторного депрессив-
ного эпизода в зрелом возрасте (Марценковский, 2008). Глутаматергиче-
ская и ГАМКергическая системы гиппокампа вовлечены в когнитивные 
процессы, часто нарушенные у лиц с суицидальным поведением, такие 
как нарушения автобиографической памяти и неспособность формировать 
навыки преодоления жизненных трудностей (Müller, Schwarz, 2007). Дан-
ные нарушения могут быть связаны с гибелью нейронов гиппокампа из-за 
гиперактивации глутаматергических процессов или нарушения нейроге-
неза в гиппокампе (Campbell et al., 2004), обусловленного токсическим 
действием гормонов стресса.  

Известно, что глутамат является важнейшим возбуждающим медиа-
тором в ЦНС (около 70% возбуждающих нейронов имеют глутаматергиче-
скую нейротрансмиссию). Существует несколько типов глутаматных ре-
цепторов. При молекулярно-биологических исследованиях были иденти-
фицированы 15 генов, которые приходятся на три семейства, соответству-
ющие функциональным группам ионотропных глутаматных рецепторов – 
NMDA, AMPA, каинатных, и 8 генов, составляющих три группы метаболо-
тропных глутаматных рецепторов (Литвиненко, 2004). Ген GRIN2B кодиру-
ет NR2B-субъединицу глутаматного NMDA-рецептора. Выявлены ассоциа-
ции полиморфных вариантов гена GRIN2B с развитием шизофрении (Jia et 
al., 2012) и суицидального поведения (Sokolowski et al., 2012).  

Рецепторы ГАМК – группа клеточных рецепторов, эндогенным аго-
нистом которых является ГАМК (основной тормозной медиатор в нерв-
ной системе позвоночных). Мутации в генах, кодирующих субъединицы 
ГАМКА-рецепторов, приводят к возникновению различных типов эпи-
лепсии (Li & Lester, 2001; Jentsch et al., 2002; Planells-Cases & Jentsch, 
2009), а также к развитию депрессии и аффективных расстройств (Cascio, 
2006). Ряд исследований свидетельствует об ассоциации гена рецептора 
ГАМК типа 6 (GABRA6) и гена b1-субъединицы ГАМКА-рецептора 
(GABRB1) с повышенным риском развития алкогольной зависимости 
(Buckley et al., 2006).  

При стрессе часто наблюдается дисфункция холинергической системы 
мозга. При этом уменьшается активность ацетилхолинэстеразы в нейронах, 
снижается биосинтез ацетилхолина и обратный захват холина, отмечается 
разрушение холинергических нейронов центральной нервной системы (кора 
головного мозга, ретикулярная формация и др.). Медиатор ацетилхолин свя-
зывается с холинорецепторами постсинаптической мембраны, которые при-
надлежат к семейству G-белоксвязанных рецепторов. Среди холинорецепто-
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ров выделяют холинорецепторы, реагирующие на мускарин (яд гриба мухо-
мора) – М-холинорецепторы (мускариночувствительные) (Comings et al., 
2002). Опыты на животных показали существенные различия в поведении 
между крысами с повреждениями холинергической системы мозга и кон-
трольными животными. Крысы с холинергическим дефицитом были более 
пугливыми, стрессированными и агрессивными (Григорьян, 2006).  

Холинергическая нейромедиаторная система участвует в регуляции 
памяти, сна, настроения, эмоций, состояния сознания, функций внутрен-
них органов, мышц, сосудов. Холинергические нейроны включены в 
функционально различные нейрональные сети, где они выполняют пре-
имущественно возбуждающую функцию, активируя также эмоциогенные 
структуры (амигдала, гиппокамп) и стриатум. Кортикостероиды могут 
увеличивать экспрессию мускариночувствительного М2-холинорецеп-
тора. Кроме того, введение мускариновых агонистов мышам приводило к 
значительному увеличению кортикостерона, в то время как у мышей-
нокаутов по гену мускариночувствительного М2-холинорецептора ника-
кого увеличения уровня кортикостерона не наблюдалось. Холинергиче-
ская гиперчувствительность была также выявлена у больных с депрессией 
и биполярным расстройством после введения агонистов мускариновых 
рецепторов или ингибиторов ацетилхолинэстеразы. Полиморфные локу-
сы, расположенные в 5'-UTR регионе гена CHRM2, могут влиять на тран-
скрипцию и экспрессию гена CHRM2 (Luo et al., 2005; Cannon et al., 2011). 
Результаты ассоциативных исследований этого гена с депрессивными 
расстройствами и суицидальным поведением противоречивы (Cohen-
Woods et al., 2009; Cannon et al., 2011; Zainullina et al., 2011). 

 
Роль генов ГГНС мозга в суицидальном поведении 

 
При воздействии стрессовых факторов возникает активация гипота-

ламо-гипофизарно-надпочечниковой системы (ГГНС). Эта система играет 
важную роль в патогенезе импульсивности, агрессии, суицидального по-
ведения, аффективных расстройств посредством активации рецепторов 
глюкокортикоидного гормона по принципу обратной связи. Считается, 
что при аффективных расстройствах происходит нарушение механизма 
отрицательной обратной связи, по которому повышенное содержание 
кортизола влияет на глюкокортикоидные рецепторы (в основном в гиппо-
кампе), в результате чего снижается синтез кортикотропин-рилизинг гор-
мона. Уменьшение свободных рецепторов в гиппокампе, таким образом, 
ведет к ослаблению торможения и, следовательно, повышению реактив-
ности ГГНС. При повышенном содержании кортизола в крови появляется 
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множество симптомов и поведенческих особенностей, связанных с де-
прессией. Такие поведенческие эффекты возникают из-за связывания кор-
тизола с ядерными рецепторами мозга, наиболее плотно расположенными 
в гиппокампе, что влечет за собой последующую активацию транскрип-
ционной активности (Habib et al., 2001). Появились сведения о том, что 
агрессивность у пациентов с личностными расстройствами негативно 
коррелирует не только с уровнем кортизола и β-эндорфина в плазме кро-
ви, но и с уровнем свободного кортизола в моче. Снижение уровня корти-
зола в моче выявлено у лиц, совершивших попытки самоубийства на фоне 
алкоголизма. Одним из убедительных свидетельств гиперактивности 
ГГНС является ослабление реакции подавления высвобождения кортизола 
под действием дексаметазона (Mann, 2007).  

Активация ГГНС регулируется кортикотропин-рилизинг гормоном 
(CRH), который активирует рецептор кортикотропин-рилизинг гормона   
1-го типа (CRHR1) в передней доле гипофиза. Рецепторы CRHR1 нахо-
дятся в лимбической системе и передней доле гипофиза, которые, в свою 
очередь, связаны с поведением человека. Ген CRHR1 локализован на хро-
мосоме 17 (17q21-22) и состоит из 14 экзонов. Имеются данные о вовле-
чении гена CRHR1 в развитие суицидального поведения (Wasserman et al., 
2009), депрессии (Papiol et al., 2007; Wasserman et al., 2009) и панического 
расстройства (Keck et al., 2008). Полиморфный локус rs878886, располо-
женный в экзоне 13 гена CRHR1, влияет на эффективность процесса 
трансляции и является функционально значимым (Keck et al., 2008). По-
лиморфный локус rs12936511, расположенный в экзоне 2, регулирует аль-
тернативный сплайсинг, ассоциирован с риском развития депрессивных 
эпизодов и попытками суицида (Wasserman et al., 2009). Полиморфные 
локусы rs4792887, rs110402, rs1876828, rs242939, rs242941, rs7209436, 
rs16940665, расположенные в интронных областях гена CRHR1, связаны с 
повышенным риском развития депрессии и суицидального поведения 
(Papiol et al., 2007; De Luca et al., 2008; Wasserman et al., 2009). 

Глюкокортикоидный рецептор (NR3C1) играет важную роль в регу-
ляции ГГНС и ответной реакции на стресс. NR3C1 регулирует действие 
кортизола на ткани-мишени через непосредственное связывание со спе-
цифическим участком ДНК, реагирующим на воздействие гормона, и че-
рез взаимодействие с другими транскрипционными факторами, что при-
водит к изменению транскрипции гена. Структура гена NR3C1 включает в 
себя множество альтернативных промоторов и допускает образование 
различных изоформ белка-рецептора за счет альтернативного сплайсинга 
мРНК и использования альтернативных стартов трансляции при синтезе 
белка. β-изоформа NR3C1 (ГРβ) образуется в результате альтернативных 
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акцепторных сайтов сплайсинга в экзоне 9. Замена А3669G (rs6198) в эк-
зоне 9 гена разрушает участок дестабилизации AUUUA в мРНК ГРβ, что 
приводит к накоплению данной изоформы рецепторного белка, с чем свя-
зано нарушение механизма отрицательной обратной связи (Меркулов, 
Меркулова, 2011). Полиморфный локус rs41423247 (BclI) расположен в 
интроне, вне кодирующего или сплайсингового участков гена NR3C1, и 
функциональная роль данного полиморфизма неясна; предположительно 
он может приводить к тканеспецифическим различиям в экспрессии 
(Жданова и др., 2007). Полиморфный локус rs6195 (N363S) выявлен в ко-
доне 363 экзона 2 гена NR3C1. Предполагается, что N363S вносит вклад в 
фосфорилирование нового серинового остатка, вследствие чего взаимодей-
ствие белка с кофакторами транскрипции может быть изменено (Russcher et 
al., 2005). Полиморфные локусы rs6195 (N363S), rs41423247 (BclI) гена 
NR3C1 ассоциируются с усиленным подавлением выработки эндогенного 
кортизола после приема дексаметазона (Schreiner et al., 2009). По данным 
Манн (2003), высокие уровни кортизола после дексаметазоновой супрессии и 
гиперактивность ГГНС могут увеличивать риск суицида в 14 раз.  

 
Другие гены-кандидаты суицидального поведения 

 
Иммунофилины – это внутриклеточные белки, служащие рецепто-

рами основных иммунодепрессорных лекарственных средств, таких как 
циклоспорин A (CsA), FK506 и рапамицин. Комплексы, образованные 
иммунофилином и лекарственным средством, задействованы в целом ряде 
внутриклеточных систем сигнальной трансдукции, в особенности в им-
мунной и нервной системах. В нервной ткани иммунофилины оказывают 
влияние на процесс роста нейрона, синтез оксида азота, а также выделе-
ние нейротрансмиттеров. Белок FKBP5 модулирует функцию глюкокор-
тикоидного рецептора посредством связи с белком теплового шока 90 
(heat shock protein 90), который играет ключевую роль в передаче сигнала 
стероидных гормонов (Willour et al., 2009). Ген FKBP5 расположен на      
6-й хромосоме (6p21.31). Ряд исследований выявил ассоциации поли-
морфных локусов этого гена с посттравматическим стрессовым расстрой-
ством (Boscarino et al., 2012), биполярным расстройством (Willour et al., 
2009), повышенной тревожностью (Binder, 2009) и униполярной депрес-
сией (Tatro et al., 2010). Исследования депрессивных расстройств у паци-
ентов с попытками суицида в анамнезе показали ассоциацию гена FKBP5 
с суицидальным поведением (Brent et al., 2010). Имеются данные, свиде-
тельствующие об эффекте взаимодействия гена FKBP5 и детской психи-
ческой травмы на развитие суицидального поведения (Roy et al., 2012).  
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Фермент 5,10-метилентетрагидрофолатредуктаза (MTHFR) является 
одним из ключевых ферментов цикла фолата в организме. MTHFR ката-
лизирует превращение 5,10-метилентетрагидрофолата в 5-метилентетра-
гидрофолат – основную форму фолата в плазме. Последний является до-
нором метильных групп для реметилирования гомоцистеина в синтезе ме-
тионина. В свою очередь, метионин конвертируется в S-аденозил-
метионин, который играет ключевую роль в процессе метилирования бел-
ков, нейротрансмиттеров, фосфолипидов, ДНК, а следовательно, в регу-
ляции экспрессии генов (Födinger et al., 2002). Полиморфный локус 
rs1801133 (замена в аминокислотной последовательности Ala222Val) в 
гене MTHFR приводит к снижению активности фермента до 35–70% 
(Weisberg et al., 1998). Вероятный биологический механизм роли гена 
MTHFR в развитии суицидального поведения заключается в аберрантном 
метилировании, нарушении синтеза ДНК и обмена нейромедиаторов 
(Zeisel, 2009). Данный полиморфизм гена MTHFR широко исследовался 
на ассоциации с психическими расстройствами, включая шизофрению 
(Allen et al., 2008; Ellingrod et al., 2008; Shi et al., 2008; Feng et al., 2009; 
Peerbooms et al., 2011; Saetre et al., 2011; Roffman et al., 2013), аутизм 
(Goin-Kochel et al., 2009; Mohammad et al., 2009), алкогольную зависи-
мость (Benyamina et al., 2009) и депрессию (Gaysina et al., 2008; Słopien et 
al., 2008; Peerbooms et al., 2011).  

Белки семейства 14-3-3 являются высокоэффективными регулято-
рами апоптоза, клеточного цикла, деления, транскрипции, репликации, 
функционирования ионных каналов и переносчиков, а также организации 
цитоскелета (Случанко, Гусев, 2010; Morrison, 2009; Rachel et al., 2011). 
Семейство белков 14-3-3 было обнаружено в нервной ткани, где их со-
держание превышает 1% протеома (Boston et al., 1982; Muslin et al., 1996). 
Белки 14-3-3 содержат в своем составе как минимум два участка, обеспе-
чивающих связывание фосфорилированных лигандов, имеющих опреде-
ленную первичную структуру. Это позволяет белкам 14-3-3 связывать 
белки-мишени, повышая активность ферментов и контролируя их внутри-
клеточную локализацию (Berg et al., 2003). 

В последнее время возросло число сообщений об участии белков  
14-3-3 в развитии целого ряда нейродегенеративных (Mackie & Aitken, 
2005; Di Fede et al., 2007) и психических заболеваний (Yanagi et al., 2005; 
Ikeda et al., 2008). Установлено, что белки 14-3-3 активируют ключевые 
ферменты синтеза серотонина и катехоламинов – триптофан- и тирозин-
монооксигеназы (Ichimura et al., 1987). В тканях человека обнаружено 
7 изоформ белка 14-3-3: β, γ, ε, η, σ, τ/θ и ζ (Ichimura et al., 1988). Каждая 
изоформа кодируется отдельным геном (Aitken, 2002). В литературе име-
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ются данные об ассоциации генов 14-3-3 с болезнью Крейтцфельдта–
Якоба, депрессией и шизофренией (Sánchez-Valle et al., 2002; Jia et al., 
2004; Middleton et al., 2005; Wong et al., 2005; Cumbler et al., 2009; Martins-
de-Souza et al., 2009). 

Ген 14-3-3ε расположен на хромосоме 17 человека. Изменение экс-
прессии гена 14-3-3ε приводит к дисфункции ряда нейромедиаторов, та-
ких как серотонин, дофамин и норадреналин (Sekiguchi et al., 2011). При 
изучении мышей-нокаутов по гену 14-3-3ε было показано, что снижение 
экспрессии гена на 50% приводило к когнитивным расстройствам, в част-
ности к ухудшению рабочей памяти (Ikeda et al., 2008). В другом исследо-
вании мышей-нокаутов по гену 14-3-3ε наблюдались дисфункция нейро-
медиаторов дофамина и норадреналина и нарушение структуры волокон 
аксонов в орбито-фронтальной коре головного мозга (Sekiguchi et al., 
2011). В литературе имеются данные об ассоциации гена 14-3-3ε с рядом 
психических расстройств, а также с завершенным суицидом в популяциях 
Западной Европы, Северной Америки и Японии (Fountoulakis et al., 1999; 
Yanagi et al., 2005; Di Fede et al., 2007; Sugimori et al., 2007; Grover et al., 
2009; Nagamani et al., 2009).  

В фармакогенетических исследованиях было показано, что стабили-
заторы настроения литий и вальпроат, применяющиеся в лечении бипо-
лярных расстройств, влияют на концентрацию 14-3-3ε, что свидетельству-
ет о его роли в регулировании настроения (Chubb et al., 2008). Селектив-
ный ингибитор захвата серотонина флуоксетин повышает иммунореак-
тивность белков 14-3-3ε в гиппокампе и стимулирует экспрессию трипто-
фана (Liu et al., 2011). Исследования свидетельствуют о взаимосвязи гена 
14-3-3ε с нейрогенезом, в частности с нейрональной миграцией (Choi et 
al., 2012), и об ассоциации данного гена с суицидальным поведением 
(Yanagi et al., 2005).  

Ряд работ посвящен механизмам клеточного взаимодействия в мозге 
при суицидальном поведении. В частности, внимание уделяется генам 
нейротрофинов и другим регуляторным нейропептидам (Neves et al., 2011; 
Pregelj et al., 2011). Действительно, вполне возможно, что стрессы подры-
вают жизнеспособность нейронов и пластичность нервной ткани в силу 
угнетения продукции фактора роста BDNF (brain-derived neurotrophic 
factor – мозговой нейротрофический фактор). Есть данные о том, что кон-
центрация этого важного регулятора выживаемости нервных клеток у 
жертв суицида снижается как в мозге, так и за его пределами, в том числе 
в крови (Deveci et al., 2007). Проведенный метаанализ, включавший в себя 
12 исследований, подтвердил ассоциацию гена BDNF с суицидальным по-
ведением (Paska et al., 2013). 
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В исследовании 37 микросателлитных маркеров, расположенных на 
Х-хромосоме, было выявлено пять маркеров (DXS8051, DXS1047, 
DXS1001, DXS984 и DXS8106), показавших значительную ассоциацию с 
завершенным суицидом (Fiori et al., 2011). Маркеры DXS1047 и DXS1001, 
расположенные в регионе Xq25, были ассоциированы с суицидом и 
аутизмом и по данным других исследований (Zubenko et al., 2004). В этой 
же работе было обнаружено различие в экспрессии генов SAT1, RPS6KA3, 
AP1S2, ARHGAP6 и GPM6B в мозге жертв суицида. Функции этих генов 
различны. Так, ген SAT1 вовлечен в катаболизм полиамина. Известно, что 
полиаминная система связана с развитием психических заболеваний и су-
ицидальным поведением. Ген RPS6KA3 связывают с развитием умствен-
ной отсталости. Ген ARHGAP6 активирует нейрогенез, а ген GPM6B 
участвует в миелинизации и дифференциации нейронов (Fiori et al., 2011).  

В последние годы в ведущих мировых журналах опубликован целый 
ряд результатов полногеномных анализов ассоциаций (GWAS), направ-
ленных на идентификацию новых генетических локусов, ответственных 
за наследственную предрасположенность к суицидальному поведению 
(Perlis et al., 2010; Schosser et al., 2011; Willour et al., 2012). В полногеном-
ном исследовании с использованием 724067 ОНП на выборке пациентов с 
биполярными расстройствами с попытками самоубийства в анамнезе 
(N = 1201) и пациентов с биполярными расстройствами без суицидальных 
попыток (N = 1497) европейско-американского происхождения была 
предположена ассоциация 2507 ОНП (p < 0,001) с биполярными расстрой-
ствами с попытками самоубийства, однако ни один из этих полиморфных 
локусов не обнаружил значимой ассоциации в независимых выборках. 
Анализ в общей выборке пациентов выявил ассоциативный сигнал в 
большом неравновесном блоке, который включал в себя гены SH3YL1, 
ACP1 и FAM110C. Экспрессия гена ACP1 была значительно повышена у 
пациентов с биполярными расстройствами, которые закончили жизнь са-
моубийством. В этом же исследовании наиболее сильную ассоциацию в 
группе мужчин продемонстрировал полиморфный локус rs5752388 в гене 
AK026502 (p = 1,07 × 10–6, OR = 1,67), а в группе женщин – полиморфный 
локус rs10170138, расположенный в интроне 3 гена LRRTM4 (p = 9,27 × 10–7, 
OR = 0,60), который участвует в нейрогенезе. Полиморфный локус 
rs300774, расположенный в межгенном пространстве, показал сильную 
ассоциацию с суицидальными попытками как в группе мужчин, так и в 
группе женщин (Willour et al., 2012). В другом GWAS-исследовании суи-
цидального поведения в группе с биполярными и депрессивными рас-
стройствами в группе пациентов с биполярными расстройствами 
(N = 5 800) было найдено пять локусов, ассоциированных с суицидальны-
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ми попытками в анамнезе (p < 1 × 10–5), а в группе пациентов с униполяр-
ной депрессией (N = 2 900) – шесть локусов, ассоциированных с суици-
дом. При попытке репликации на независимых выборках ассоциации дан-
ных локусов не были подтверждены (Perlis et al., 2010). 

В полногеномном исследовании на выборке из Японии выявлена ас-
социация полиморфных локусов rs1532976, rs3752826, rs9393 гена эпси-
лон полипептида (YWHAE) с суицидальным поведением и законченным 
суицидом (Yanagi et al., 2005).  

В другом исследовании завершенного суицида на выборке людей с 
депрессией было проанализировано 36 048 ОНП в 99 образцах тканей (из 
них 68 образцов было взято у умерших в результате самоубийства, 31 об-
разец – у умерших по другим причинам) и выявлено 22 ОНП, ассоцииро-
ванных с суицидом, находящихся рядом с 19 известными генами (OR = 
2,7–6,9). Установлена измененная экспрессия семи из этих 19 генов у лю-
дей, умерших в результате самоубийства, по сравнению с контрольной 
группой (Galfavy et al., 2011).  

Еще в одном GWAS-исследовании (с использованием 532 774 ОНП) 
на выборке лиц с униполярной депрессией с суицидальными мыслями 
(N = 2 023) достоверных ассоциаций с суицидальным поведением выявле-
но не было (p > 5 × 10–8). Семь полиморфных локусов в трех регионах по-
казали значительный уровень значимости (p = 5 × 10–6), в том числе 
rs4751955 в гене GFRA1. GFRA1 – это ген рецептора нейротрофина 
GDNF, который широко исследуется при униполярной депрессии, бипо-
лярном расстройстве, шизофрении, суицидальном поведении и в фарма-
когенетических исследованиях. Новые данные, подтверждающие при-
частность GDNF и его рецептора, свидетельствуют о том, что нейротро-
фическая система играет роль в развитии суицидального поведения, воз-
можно, через неспособность нейрональной системы проявлять адаптив-
ную пластичность (Schosser et al., 2011).  

 
Взаимодействие генов и среды и роль эпигенетических факторов 

 
Как упоминалось ранее в настоящей главе, генетическая предраспо-

ложенность к суицидальному поведению может проявляться только при 
неблагоприятных средовых воздействиях – генно-средовое взаимодей-
ствие (подробнее см. гл. 2). Например, у гомозиготных носителей алле-
ля L функционального полиморфизма промоторного участка гена серото-
нинового транспортера (5-HTTLPR) с большей вероятностью развивается 
клиническая депрессия при накоплении жизненных стрессов (Caspi et al., 
2003). Подобное модифицирующее влияние гена переносчика серотонина 
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на эффекты раннего стресса констатировано и для суицидального поведе-
ния (Roy et al., 2007). 

В процессы генно-средовых взаимодействий могут быть вовлечены 
эпигенетические механизмы, при которых среда оказывает воздействие на 
экспрессию генов. Эти эпигенетические процессы включают в себя актива-
цию или ослабление функции генов в результате изменения в уровне мети-
лирования ДНК, а также изменений в белковых компонентах хроматина 
(ацетилирование и др.). Тогда как структура ДНК (геном) остается практи-
чески неизменной на протяжении жизни, экспрессия ДНК является дина-
мичным процессом и зависит как от генетических, так и средовых факторов 
(эпигеном). Эпигеном служит динамическим интерфейсом между наследу-
емым геномом, факторами среды и собственными поведенческими реакци-
ями (Meaney, Szyf, 2005; Champagne, Curley, 2009; Szyf, 2009). 

Эпигенетические механизмы имеют общебиологическое значение и 
выявляются как у людей, так и у других приматов, а также у грызунов 
(Suomi, 2006; Tsankova et al., 2007; Szyf, 2008). Серия экспериментальных 
исследований, в частности, продемонстрировала, что родительский (мате-
ринский) стиль, как позитивный, так и негативный, оставляет след в пове-
дении потомства в виде изменений поведения, сопровождающихся струк-
турными и функциональными адаптациями в центральной нервной системе 
(Liu et al., 1997, 2000; Bardi, Huffman, 2002). Причем если раньше подобные 
факты рассматривались как результат научения в самом общем понимании 
этого термина, то сегодня накапливаются данные, что в изменениях в пове-
дении определенную роль играют эпигенетические механизмы. Так, 
например, было выявлено, что раннее изолирование крысят от матери, при-
водящее к гиперсекреции кортикостерона во взрослом состоянии, обуслов-
лено снижением метилирования гена, кодирующего выброс вазопрессина. 
С усилением секреции вазопрессина в гипоталамусе стимулируется секре-
ция адренокортикотропного гормона (Murgatroyd et al., 2009). Иными сло-
вами, стрессовые события раннего детства через эпигенетические процессы 
программируют работу нейронов гипоталамуса на протяжении всей жизни. 

В настоящее время активно исследуются эпигенетические механиз-
мы суицидального поведения. В одной из работ показано, что в мозге 
жертв самоубийства, переживших в детстве насилие, степень метилирова-
ния гена, кодирующего белок рецептора глюкокортикоидов, повышена, 
что влечет за собой торможение синтеза этого белка и приводит к гипер-
активности всей гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы 
(ГГНС) (McGowan et al., 2009).  

Таким образом, генетическая предрасположенность к суицидально-
му поведению проявляется только при неблагоприятных средовых воз-
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действиях, и на определенных этапах развития средовые, генетические и 
эпигенетические факторы со-действуют, влияя на поведение.  

 
Заключение 

 
Психогенетические исследования могут помочь в разработке ранней 

диагностики суицидального поведения и методов предотвращения суицида. 
Несмотря на большое число психогенетических исследований суицидально-
го поведения, необходимо отметить противоречивость результатов, которую 
можно объяснить рядом причин. Зачастую в анализе не учитываются потен-
циальные влияния пола, возраста и этноса / популяции. Во-первых, известно, 
что частота аллелей генов в разных популяциях (этносах) может различаться. 
Кроме того, разные популяции различаются по географическим, экономиче-
ским и социальным условиям, которые могут вносить вклад в развитие суи-
цидального поведения. Во-вторых, этиология суицидального поведения мо-
жет различаться у мужчин и женщин и в разных возрастах.  

Поиск генетических и средовых факторов риска суицидального по-
ведения осложняется тем, что каждый фактор вносит лишь небольшой 
вклад в признак и многочисленные факторы взаимодействуют между со-
бой. Именно поэтому необходимо проводить исследования на уровне вза-
имодействия средовых и генетических факторов на разных этапах разви-
тия в разных популяциях.  

Предикция суицидального поведения возможна лишь при учете 
множества факторов, таких как генетическая предрасположенность, 
стрессовые и другие события, характер взаимодействия генетических и 
средовых факторов, а также индивидуально-психологические особенно-
сти. Несмотря на то, что предсказание суицидального поведения является 
сложной задачей, современная психогенетика, геномика и эпигеномика 
открывают новые перспективы ее решения. 
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Введение 

 
Генетическая психофизиология – достаточно новое направление ис-

следований, которое возникло на стыке генетики поведения и психофи-
зиологии. Очевидно, что особенности структуры и функций нервной си-
стемы являются опосредующим звеном в цепи «ген–поведение». Действие 
генов человека на его поведение опосредуется целым рядом уровней – 
клеточным (физико-химические процессы внутри клетки), межклеточным 
(физико-химические процессы между клетками), уровнем целостных ор-
ганов (их структура и функции) и их систем. Для того чтобы понять меха-
низмы влияния генотипа на поведение, необходимо исследовать генети-
ческую изменчивость структуры и функций нервной системы на всех 
уровнях: от биохимических процессов внутри клетки до суммарных био-
электрических процессов целого мозга. Генетически информативные ис-
следования деятельности мозга дают ключ к пониманию природы 
нейронных механизмов, лежащих в основе индивидуальных различий по-
ведения человека, и соответственно – к лучшему пониманию природы ин-
дивидуальных различий в психологических признаках человека. Однако, 
несмотря на значение подобных комплексных исследований для понима-
ния генетических источников индивидуальных различий в психологиче-
ских признаках, таких работ мало. Это связано прежде всего с большой 
трудоемкостью и высокой стоимостью подобных исследований. Тем не 
менее прогресс в цифровых технологиях анализа данных и новейших тех-
нологиях исследований деятельности мозга привели к повышению инте-
реса (особенно в последнее десятилетие) к этим исследованиям.  

Целью данного обзора является анализ результатов исследований в 
области генетической психофизиологии и ее значения для психогенетики. 
В этой главе представлены результаты исследований генетической пси-
хофизиологии за последние 15 лет (результаты исследований за предше-



Глава 14. Генетически информативные исследования 

333 

ствующие годы были представлены в целом ряде работ; см.: Малых, 1998; 
van Beijsterveldt, Boomsma, 1994; van Beijsterveldt, van Baal, 2002 и др.).  

В генетически информативных исследованиях структуры и функций 
головного мозга активно используются такие методы нейровизуализации 
(neuroimaging), как компьютерная томография (КТ), диффузная оптиче-
ская томография, магнитно-резонансная томография (МРТ), функцио-
нальная МРТ (фМРТ), позитронно-эмиссионная томография (ПЭТ) и др. 

 
14.1. Генетически информативные исследования  

структурных характеристик мозга 
 

Одним из наиболее известных методов исследования внутренней 
структуры головного мозга является магнитно-резонансная томография 
(МРТ; см. прил. 2). Метод основан на измерении электромагнитного от-
клика ядер атомов водорода на возбуждение их определенной комбинаци-
ей электромагнитных волн в постоянном магнитном поле высокой напря-
женности. Магнитно-ядерная томография дает детальное изображение 
внутренних органов. Этот метод активно используется в исследовании 
этиологии индивидуальных особенностей морфологии мозга человека. 
Метаанализ 62 генетически информативных исследований структуры моз-
га методами нейровизуализации показал, что генетические факторы ока-
зывают значительное влияние на общие параметры структуры мозга, в 
том числе внутричерепной объем, общий объем мозга, объем полушарий, 
общий и локальные объемы серого и белого вещества и др. Результаты 
этого метанализа продемонстрировали значительную вариативность в по-
казателях наследуемости объема мозжечка, подкорковых структур и же-
лудочков, измерений мозолистого тела и др. (Blokland et al., 2012). С ис-
пользованием режимов высокого разрешения и нового метода воксельных 
преобразований трехмерных данных был установлен высокий уровень 
генетического влияния на плотность серого вещества в лобной области, 
областях Брока и Вернике, извилине Гешля, левой затылочной и левой 
задней поясной области, миндалине, средней височной коре (вплоть до 
83%) (Cannon et al., 2006; Hulshoff Pol et al., 2006; Peper et al., 2009; 
Thompson et al., 2001). Высокие показатели наследуемости были получены 
для плотности белого вещества мозолистого тела, кортикоспинального 
тракта, верхнего затылочно-лобного и продольного пучков (до 93%) 
(Hulshoff Pol et al., 2006; Peper et al., 2009). В целом ряде исследований 
был обнаружен значительный генетический контроль индивидуальных 
особенностей толщины коры, особенно в лобной и теменной областях 
(Joshi et al., 2011; Lenroot et al., 2009; Rimol et al., 2010; Yoon et al., 2010). 
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Исследования, использовавшие метод диффузно-тензорной морфометрии, 
показали сильные генетические влияния на мозолистое тело (Brun et al., 
2009; Yoon et al., 2011), на рано созревающие области мозга, такие как за-
тылочные доли (Brun et al., 2009), а также на латеральную фронто-
орбитальную извилину, мозжечок, несколько подкорковых структур, 
ствол головного мозга и крючок головного мозга, правое височное белое 
вещество и верхнюю лобную извилину (Yoon et al., 2011).  

В первом количественном исследовании структуры мозга у здоро-
вых МЗ и ДЗ близнецов использовалась компьютерная томография 
(Reveley et al., 1984). В этой работе было обнаружено, что индивидуаль-
ные различия в объеме латеральных желудочков в значительной степени 
объясняются генетическими факторами. Дальнейшие исследования с ис-
пользованием МРТ выявили высокие показатели наследуемости общих 
мозговых параметров, в том числе внутричерепной объем (> 81%) (Baare 
et al., 2001; Carmelli et al., 1998; Pfefferbaum et al., 2000), а также общий 
объем мозга (66–97%) (Baare et al., 2001; Bartley et al., 1997; Pennington et 
al., 2000; Wright et al., 2002). Первое семейное (близнецы и сиблинги) ис-
следование индивидуальных особенностей общего объема белого и серого 
вещества установило следующие оценки наследуемости: 82% – для серого 
вещества и 88% – для белого вещества (Baare et al., 2001). В фенотипиче-
ской дисперсии объема каждого из полушарий 65% обусловлено генети-
ческими факторами (Geschwind et al., 2002), для объема мозжечка оценка 
наследуемости составила 88% (Posthuma et al., 2000), для мозолистого те-
ла – 79–94% (Pfefferbaum et al., 2000; Scamvougeras et al., 2003). В близне-
цовом исследовании на детской выборке генетические влияния определя-
ли значительную долю дисперсии практически во всех отделах мозга (за 
исключением мозжечка) (Wallace et al., 2006). В исследовании 139 пар 
близнецов (72 МЗ и 67 ДЗ) пожилого возраста (69–80 лет) были проде-
монстрированы значимые генетические влияния на объем мозга в отдель-
ных областях. Для некоторых отделов мозга (например, правый фрон-
тальный, правый височный и левый и правый латеральные желудочковые) 
генетические влияния определяют около 70% дисперсии. Для других от-
делов (например, височная область) эти показатели несколько ниже (до 
60%). Поскольку большинство испытуемых проживало раздельно, это 
может свидетельствовать об устойчивости генетического контроля объема 
определенных областей мозга в пожилом возрасте (Carmelli et al., 2002).  

В генетически информативных исследованиях морфологии мозга 
также используется метод диффузно-тензорной визуализация (ДТВ; см. 
прил. 2) (Lee et al., 2009; Kochunov et al., 2010; Chiang et al., 2009). Этот 
метод позволяет визуализировать пучки нервных волокон, соединяющие 



Глава 14. Генетически информативные исследования 

335 

различные зоны мозга, а также связи между аксонами белого вещества 
головного мозга. ДТВ был предложен для оценки анизотропии в диффу-
зии молекул воды в ткани головного мозга (Basser и др., 1994).  

В одном из первых исследований этиологии асимметрии мозга с по-
мощью метода ДТВ на 269 парах близнецов и других сиблингов было 
найдено, что генетические факторы объясняют 33% изменчивости асим-
метрии нижнего лобно-теменного пучка, 37% изменчивости переднего 
таламического расхождения и 20% изменчивости для крючковидного 
пучка и лобных (больших) щипцов. Тогда как вклад общих средовых фак-
торов составил 15% в вариативности асимметрии для кортикоспинального 
тракта и 10% для малых щипцов (Jahanshad et al., 2010).  

Другие исследования, использовавшие метод диффузно-тензорной 
морфометрии, также показали значительные генетические влияния на мо-
золистое тело (Brun et al., 2009; Yoon et al., 2011), затылочные доли (Brun 
et al., 2009), а также на латеральную фронтоорбитальную извилину, моз-
жечок, несколько подкорковых структур, ствол головного мозга и крючок 
головного мозга, правое височное белое вещество и верхнюю лобную из-
вилину (Yoon et al., 2011).  

Метод ДТВ был также использован для исследования этиологии ин-
дивидуальных особенностей целостности белого вещества мозга на боль-
шой близнецовой выборке (705 близнецов и их сиблингов, подростков и 
взрослых) (Chiang et al., 2011). Целостность белого вещества мозга оцени-
валась с помощью фракционной анизотропии – показателя, характеризу-
ющего «направленную» организацию структуры головного мозга, которая 
зависит от количества и ориентации проводящих путей (трактов) белого 
вещества головного мозга. Показатели наследуемости параметров белого 
вещества были выше в подростковым возрасте по сравнению со взрослы-
ми и у мужчин по сравнению с женщинами.  

Социально-экономический статус (СЭС) взаимодействует с генети-
ческими факторами, которые влияют на целостность волокон: показатели 
наследуемости были выше у участников с более высоким СЭС. У участ-
ников с высоким IQ генетические факторы объясняли более 80% наблю-
даемой вариативности фракционной анизотропии в таламусе, колене мо-
золистого тела, задней ножке внутренней капсулы, верхнем лучистом 
венце, тогда как у участников с низким IQ генетические факторы объяс-
няли только 40%. Существует несколько возможных объяснений связи 
СЭС и интеллекта с наследуемостью мозговых структур. Так, например, 
известно, что образование и научение оказывают влияние на экспрессию 
нейротрофического фактора BDNF, который связан с ростом нейронов и 
когнитивными функциями (Kesslak et al., 1998). Возможно, что генетиче-
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ские факторы играют активную роль в трансформации физической и со-
циальной среды, т.е. подтверждается наличие генно-средовых корреляций 
(Kendler, Baker, 2007). В частности, гены, влияющие на особенности бело-
го вещества, могут ускорять аксональную проводимость в таламусе и кор-
тикоспинальном тракте, что косвенным образом может способствовать 
формированию более высокого IQ. Таким образом, генетические факторы 
влияют на индивидуальные различия целостности волокна, но их эффекты 
меняются в зависимости от пола, возраста, СЭС и IQ (Chiang et al., 2011). 

В целом ряде работ установлено, что общий объем мозга, объем се-
рого и белого вещества коррелируют с общим интеллектом. Генетически 
информативные исследования продемонстрировали, что существуют об-
щие генетические факторы в индивидуальных различиях объема мозга и 
вербального и невербального интеллекта (Posthuma et al., 2002). Напри-
мер, в исследовании П. Томпсона и соавт. (Thompson et al., 2001) была 
констатирована положительная корреляция объема серого вещества в 
лобной области и интеллекта. Поскольку величина корреляции была 
больше у МЗ, чем у ДЗ близнецов, авторами был сделан вывод об общих 
генетических факторах в ковариации объема серого вещества лобной доли 
и интеллекта (Thompson et al., 2001; Toga, Thompson, 2004). В другом 
близнецовом исследовании были выявлены общие генетические факторы 
в ковариации вербального и невербального интеллекта с анатомической 
нейронной сетью, включающей в себя серое вещество лобных, затылоч-
ных и парагиппокампальных областей, а также соединительного белого 
вещества верхнего затылочно-лобного пучка и мозолистого тела (Hulshoff 
Pol et al., 2006). В то же время связь между объемом лобно-височных об-
ластей и исполнительными функциями у близнецов пожилого возраста 
объясняется общими средовыми влияниями (Carmelli et al., 2002).  

Близнецовые исследования с применением методов визуализации 
также использовались для изучения связи структурных характеристик 
мозга с психопатологией. Например, было выявлено значимое уменьше-
ние со временем общего объема мозга и объема лобных и височных долей 
у пациентов с шизофренией. Оказалось, что в ковариации предрасполо-
женности к шизофрении и этими изменениями существенную роль игра-
ют аддитивные генетические влияния (общий объем мозга – 66%, лобных 
долей – 76%, височных долей – 79%) (Brans et al., 2008). Общий генетиче-
ский фактор также объясняет фенотипические связи между концентраци-
ей серого вещества левой задней и правой дорсальной передней поясной 
области и психопатическими чертами (Rijsdijk et al., 2010). Снижение 
объема белого вещества было связано с генетическим риском развития 
биполярного расстройства (77%) (van der Schot et al., 2009). 
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Таким образом, целый ряд близнецовых и семейных исследований 
показал, что генетические факторы влияют на многие структурные харак-
теристики мозга. Несмотря на высокую наследуемость многих характери-
стик мозга, конкретные генетические варианты, которые вносят вклад в 
эту изменчивость, остаются малоизученными (Lu et al., 2011; den Heijer et 
al., 2002; Cohen et al., 2001; Richter-Schmidinger et al., 2011). 

 
14.2. Генетически информативные исследования 

функциональной активности мозга 
 

В отличие от психогенетических исследований структуры мозга го-
раздо меньше известно о вкладе генетических и средовых факторов в его 
функционирование. В данном разделе рассматриваются генетически ин-
формативные исследования, использующие методы нейровизуализации 
для изучения функциональной активности мозга. 

Психогенетические исследования электроэнцефалограммы. Иссле-
дования ЭЭГ привлекают внимание многих исследователей благодаря ее 
чувствительности к разнообразным внешним воздействиям и изменениям 
функционального состояния коры мозга, сопровождающим сенсорные, 
моторные, когнитивные и эмоциональные процессы. Характеристики ЭЭГ 
часто анализируются как биологические маркеры (или эндофенотипы) 
сложных психологических признаков, в том числе и психологических 
расстройств. Характеристики ЭЭГ – удобный объект исследования, по-
скольку они стабильны во времени (ретестовая надежность около 0,8; 
Pollock et al., 1991; Salinsky et al., 1991) и находятся под влиянием генети-
ческих факторов (Almasy et al., 1999; Anokhin et al., 2001; Posthuma et al., 
2005; Smit et al., 2005, 2008, 2010; van Baal et al., 1996; van Beijsterveldt et 
al., 1996, 1998a, b; Zietsch et al., 2007;de Geus, 2010 и др.). 

В целом ряде исследований обнаружена связь ряда параметров ЭЭГ 
с различными психологическими характеристиками: когнитивными спо-
собностями (Giannitrapani, 1985; Klimesch et al., 1993; Anokhin, Vogel, 
1996; Jaušovec, Jaušovec, 2000; Onton et al., 2005; Tesche, Karhu, 2000; 
Thatcher et al., 2008), личностными особенностями (Tran et al., 2006), эмо-
циональностью (Davidson, 1998), темпераментом (Gale, 1988), а также 
различными психологическими нарушениями, включая дислексию, нару-
шения способности к обучению, ADHD, депрессию, алкоголизм, курение 
и аутизм (Duffy, McAnulty, 1990; Barry et al., 2003; John et al., 1980; 
Cameron et al., 2003; Kemner et al., 1999; Linkenkaer-Hansen et al., 2005; 
Porjesz & Begleiter, 1996; Knott et al., 2001; Lazzaro et al., 1998; Pogarell et 
al., 2006; Porjesz et al., 1998).  
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Индивидуальные различия во многих параметрах ЭЭГ (спектраль-
ная мощность ЭЭГ, оценки когерентности и синхронизации сигналов 
ЭЭГ, эффективность сети, динамическая сложность сигнала и др.) связа-
ны с влиянием генетических факторов (Almasy et al., 1999; Anokhin et al., 
2001; Posthuma et al., 2005; Smit et al., 2005, 2008, 2010; van Baal et al., 
1996; van Beijsterveldt et al., 1996, 1998a, 1998b; Zietsch et al., 2007 и др.). 
Спектральная мощность ЭЭГ в состоянии покоя – один из наиболее 
наследуемых признаков человека (Posthuma et al., 2001; Smit et al., 2005, 
2010; Zietsch et al., 2007, de Geus, 2010 и др.).  

Мощность различных диапазонов ЭЭГ. Показатель мощности спек-
тра отражает суммарный вклад большого количества процессов, протека-
ющих в мозге, однако индивидуальная картина спектральных показателей 
мощности оказывается достаточно специфичной для психологических со-
стояний человека. Спектральная мощность ЭЭГ в состоянии покоя – один 
из наиболее наследуемых признаков человека (Posthuma et al., 2001; Smit 
et al., 2005, 2010; Zietsch et al., 2007, de Geus, 2010 и др.). Уже ранние пси-
хогенетические исследования спектральной мощности альфа-ритма пока-
зали, что во взрослом состоянии индивидуальные различия связаны с вли-
янием генетических факторов (van Beijsterveldt, Boomsma, 1994). Резуль-
таты, полученные c помощью близнецового метода на разных выборках, 
хорошо согласуются между собой (Anokhin et al., 2006), а также с данны-
ми семейных исследований (Anokhin, 1989). Наследуемость спектральных 
характеристик ЭЭГ оказывается сопоставимой с такими признаками, как 
рост и масса тела. Несмотря на то, что близнецовых исследований на детях 
и подростках значительно меньше, чем на взрослых, результаты этих ис-
следований также свидетельствуют о высоких показателях наследуемости 
указанных признаков. В исследовании ЭЭГ близнецов 8–11 месяцев было 
выявлено, что индивидуальные различия ЭЭГ характеристик испытывают 
влияния как наследственных факторов, так и факторов общей среды. Ча-
стота альфа-ритма у младенцев, в отличие от спектральной амплитуды, 
формируется под влиянием (73%) наследственных факторов (Orekhova et 
al., 2003). В исследовании ЭЭГ у близнецов 5–6 лет (21 МЗ и 20 ДЗ пар), 
проведенной этой же научной группой, было констатировано, что парамет-
ры альфа-ритма (как спектральная амплитуда, так и частота) испытывают 
влияние генетических факторов (68–90 и 80% соответственно) (Stroganova 
et al., 2009).  

В другом исследовании 5-летних детей (71 МЗ пар и 96 ДЗ пар) также 
был выявлен существенный вклад генетических факторов в вариативность 
поддиапазонов альфа-1 (81%) и альфа-2 (78%), бета-1 (73%) и бета-2 (64%), 
а также тета-диапазона (81%) (van Baal et al., 1996). Сходные результаты 
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были получены на выборке 16-летних близнецов подросткового возраста 
(van Beijsterveldt et al., 1996). Результаты одномерного генетического ана-
лиза показали, что наследуемость для всех 4 диапазонов была достаточно 
высока (дельта – 76%; тета – 89%; альфа – 89%; бета – 86%). 

Результаты многомерного генетического анализа свидетельствуют, 
что одни и те же генетические факторы влияют на показатели альфа-
ритма во всех исследуемых зонах мозга в левом и правом полушарии.  

В исследовании Д. Смита и соавт. (Smit et al., 2005) на взрослых 
близнецах также был установлен существенный вклад генетических фак-
торов в индивидуальные различия спектральных мощностей всех диапа-
зонов (альфа – от 79 до 93%, тета – от 67 до 93%, дельта – от 40 до 79%, 
бета – от 54 до 88%). Кроме того, одни и те же генетические факторы вно-
сят свой вклад в вариабельность спектральных мощностей дельта-, тета-, 
альфа- и бета-диапазонов: генетические корреляции между этими показа-
телями варьировали от 0,55 до 0,75. Результаты исследования, проведен-
ного на самой большой на настоящий момент выборке (239 МЗ пар и 280 
ДЗ пар, средний возраст 16,24 года), подтверждают результаты предыду-
щих исследований (Zietsch et al., 2007). В этом исследовании анализиро-
вались спектральные мощности дельта-, тета-, альфа- и бета-диапазонов 
во фронтальных и затылочных областях обоих полушарий головного моз-
га. Многомерный генетический анализ данных всех четрыех частотных 
диапазонов проводился отдельно для лобных и затылочных областей. Ре-
зультаты этого анализа показали, что наследуемость спектральных мощ-
ностей в затылочных (дельта – 0,75, тета – 0,85, альфа – 0,86, бета – 0,78) 
выше, чем в лобных областях (дельта – 0,46, тета – 0,64, бета – 0,80). Ге-
нетическая изменчивость бета-диапазона в лобной области складывалась 
из аддитивной (0,50) и неаддитивной (0,30) генетической изменчивости. 
Анализ выявил наличие как общих, так и специфических (для каждого 
диапазона и области мозга) генетических факторов, влияющих на измен-
чивость спектральных мощностей каждого из частотных диапазонов. 
Многомерный генетический анализ установил, что один общий фактор 
может отвечать за значительную долю (от 0,52 до 0,87 – в затылочной и от 
0,41 до 0,68 – в лобной области) генетической изменчивости для всех ча-
стотных диапазонов в затылочной и лобной областях. Этот генетический 
фактор может отражать такие структурные особенности, как толщина че-
репа, определяющая расстояние от электрода до генератора импульса (пи-
рамидных клеток) и соответственно влияющая на мощность ЭЭГ во всем 
спектре частот.  

В одном из первых молекулярно-генетических исследований спек-
тральной мощности ЭЭГ изучалась выборка людей с низкой суммарной 
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мощностью ЭЭГ (low voltage EEG, LVEEG). Этот тип биоэлектрической 
активности (LVEEG) связан с хромосомным участком 20q (Anokhin, 
1992). Более того, семейные исследования вариабельности LVEEG дают 
основания предполагать, что этот признак имеет менделевский тип насле-
дования с четкой разницей между родственниками.  

Более поздние исследования смогли установить связь показателей 
мощности различных частотных диапазонов со специфическими генами. 
Так, в работе Ф. Дуцци (Ducci, 2009) была выявлена связь мощности альфа-
ритма с геном серотонинового рецептора 3B (HTR3B). Однако стоит отме-
тить, что ассоциация была продемонстрирована только для двух из трех 
проанализированных выборок. В полногеномном исследовании (Hod-
gkinson et al., 2010) на выборке 322 американских индейцев найдена связь 
однонуклеотидных полиморфизмов в гене SGIP1 (SH3-domain GRB2-like 
endophilin-interacting protein 1) с мощностью тета-диапазона ЭЭГ.  

Фронтальная асимметрия. Еще одним показателем, анализируемым 
в ЭЭГ-исследованиях, является снижение мощности ритма (например, 
альфа) в одном из полушарий головного мозга (Gao et al., 2009). Паттерн 
фронтальной асимметрии формируется в онтогенезе достаточно рано. 
Атипичная фронтальная асимметрия была выявлена у детей с СДВГ, с оп-
позиционным вызывающим расстройством, а также с аффективными рас-
стройствами, такими как тревожность и депрессия (Baving et al., 1999, 
2002; Forbes et al., 2006 и др.). Ряд работ был посвящен анализу связи 
между фронтальной полушарной асимметрией альфа-ритма ЭЭГ и раз-
личными аспектами эмоциональности, как ситуативной, так и личностной. 
Негативный аффект связан с относительно высокой правополушарной 
фронтальной активацией, тогда как позитивные эмоциональные состоя-
ния – с повышением левополушарной фронтальной активации (Davidson, 
2003; Tomarken et al., 1990; Wheeler et al., 1993).  

В исследовании этиологии нейронных коррелятов эмоций, прове-
денном на 264 близнецах женского пола (77 МЗ и 55 ДЗ пар, средний воз-
раст – 21 год), была выявлена значимая, но умеренная наследуемость 
(27%) фронтальной асимметрии в среднефронтальной области (отведения 
F3/F4), тогда как в латерально-фронтальной области (отведения F7/F8) 
влияния генетических факторов не было обнаружено. В то же время пока-
затели наследуемости мощности альфа-ритма были достаточно высоки во 
всех четырех фронтальных областях. Данные об относительно низкой 
наследуемости функциональной асимметрии могут свидетельствовать о 
значительной пластичности нейронных основ эмоций в ходе развития 
(Anokhin A. et al., 2006).  
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В исследовании на взрослых близнецах (мужчин и женщин до 
35 лет) также были выявлены умеренные показатели наследуемости 
фронтальной асимметрии: генетические влияния составили 37 и 32% ва-
риативности для женщин и мужчин соответственно (Smit et al., 2007).  

В масштабном исследовании этиологии фронтальной асимметрии 
ЭЭГ у детей (951 близнец, 9–10 лет) результаты сходны с результами 
взрослых: генетические факторы объясняли 11–28% изменчивости фено-
типической дисперсии. Генетическая архитектура фронтальной асиммет-
рии сходна как у мальчиков, так и у девочек (Gao et al., 2009).  

В ряде молекулярно-генетических исследований была выявлена ас-
социация фронтальной асимметрии с конкретными генетическими факто-
рами, например с полиморфизмами в гене рецептора 1А серотонина 
(HTR1A) (Bismark et al., 2010).  

Когерентность ЭЭГ. Этот показатель используется для оценки сте-
пени функциональных связей между областями мозга. Когерентность ЭЭГ 
представляет собой квадратичную кросскорреляцию между сигналами 
двух участков (отведений) мозга для каждого компонента частотной обла-
сти. Выделяют когерентность удаленных (удаленная когерентность) и 
близлежащих участков (ближняя когерентность). Существует ряд данных 
о связи когерентности ЭЭГ с различными психологическими характери-
стиками, такими как интеллект (Thatcher et al., 1983, Anokhin et al., 1999), 
особенности эмоционального реагирования (Reiser et al., 2012), обсессив-
но-компульсивного расстройства (Olbrich et al., 2013). 

Исследование Г. ван Баал и соавт. (van Baal et al., 1998, 2001) на 70 
парах МЗ и 97 парах ДЗ близнецов было направлено на оценку роли 
наследственных и средовых факторов межиндивидуальной вариативности 
межполушарной когерентности у 5-летних детей. Анализировалась коге-
рентность тета-диапазона (4,0–7,5 Гц) между префронтальной, лобной, 
центральной, теменной и затылочной областями. Одномерный генетиче-
ский анализ установил значимое влияние генетических факторов на коге-
рентность ЭЭГ. Наследуемость показателей когерентности ЭЭГ варьиро-
вала от 37 до 71% в зависимости от локализации электродов и расстояния 
между ними и составила в среднем 49%. (Различия наследуемости у детей 
и подростков – исследование van Beijsterveldt, 1996 – подтверждают гипо-
тезу, согласно которой генетический контроль ЭЭГ черт может варьиро-
вать в зависимости от возраста). Причем удаленная когерентность отли-
чалась большей наследуемостью, чем ближняя (van Baal et al., 1998). Та 
же близнецовая выборка была обследована в возрасте 7 лет (van Baal et al., 
2001). Этот возраст характеризуется значительными изменениями корти-
ко-кортикальных связей, отражающимися в показателях большей коге-
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рентности ЭЭГ. Интересно, что эти периоды всплеска когерентности сов-
падают с переходами на новые стадии когнитивного развития по Пиаже. 
Предполагается, что после раннего периода развития, который характери-
зуется избытком синаптических контактов, следует синаптический «пру-
нинг» (удаление нефункционирующей части этих контактов) (Thatcher et 
al., 1987, 1991, 1994). В лонгитюдном исследовании детей от 5 до 7 лет 
наблюдалось повышение правосторонней префронтально-фронтальной 
когерентностности, отсутствие изменений префронтально-центральных 
связей и снижение удаленной и затылочной когерентности. Генетический 
анализ показал, что в возрасте 5 лет наследуемость когерентности ЭЭГ 
варьировала от 44 до 76% в левом полушарии (в среднем 61%) и от 38 до 
64% – в правом полушарии (среднее 49%), тогда как в 7 лет наследуе-
мость составляла 37–74% (среднее 59%) в левом полушарии и 25–85% 
(среднее 62%) в правом. Влияние генетических факторов на когерент-
ность ЭЭГ коррелировало с расстоянием между электродами в обоих воз-
растах (чем больше расстояние, тем выше показатели наследуемости). 
Кроме того, в возрасте 7 лет были выявлены новые генетические влияния, 
не прослеживавшиеся в 5 лет. В исследовании показано появление новых 
аддитивных генетических факторов в 7 лет для центрально-затылочной и 
теменно-затылочной когерентности ЭЭГ в левом и правом полушариях 
(van Baal et al., 2001).  

Существенные аддитивные генетические влияния на межполушар-
ную когерентность в четырех частотных диапазонах и при 18 комбинаци-
ях электродов были обнаружены и у подростков, причем наследуемость 
ближней и дальней когерентности была схожей (в среднем около 60%) 
(van Beijsterveldt, 1996). 

В исследовании 690 сибсов в широком возрастном диапазоне (от 6 
до 65 лет) анализировалась межполушарная и внутриполушарная бипо-
лярная когерентность (т.е. когерентность рассчитывалась между биполяр-
ными отведениями, в отличие от предыдущих исследований, которые ис-
пользовали монополярные отведения). Наследуемость показателей бипо-
лярной когерентности варьировала от 22 до 63% (Chorlian et al., 2007).  

Сложность ЭЭГ и другие количественные характеристики ЭЭГ. 
Сложность ЭЭГ – еще один параметр ЭЭГ, который отражает большое 
число независимых осцилляций нейронных сетей. Кривая ЭЭГ имеет 
сложную структуру, отражающую сложность лежащих в ее основе гене-
раторов. В последние годы кортикальная осцилляция рассматривается с 
точки зрения теории нелинейных динамических систем, ориентированной 
на изучение сложных апериодических систем, способных к самоорганиза-
ции. Поведение сложных систем можно рассчитать с помощью измерения 
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степени их динамической сложности (Pritchard, Duke, 1995). Обычно 
сложность ЭЭГ бывает выше в случае задач, требующих большего разно-
образия нейронных репрезентаций, т.е. одновременной активации множе-
ства ассоциативных нейронных сетей с колебаниями на разных частотах. 
Напротив, структурированные задачи требуют селективного и собранного 
внимания, приводящего к низкой сложности, вероятно, отражающей по-
давление избыточной активности мозга. 

Индивидуальные различия в сложности ЭЭГ связаны с индивиду-
альными различиями в интеллекте. Предполагается, что сложность ЭЭГ 
может быть показателем важных индивидуальных различий в мозговой 
динамике (Anokhin et al., 1999). 

Оценке вклада генетических факторов в индивидуальную изменчи-
вость в сложность ЭЭГ было посвящено исследование Анохина и соавт. 
(Anokhin, 2006а). В этом близнецовом исследовании сложности ЭЭГ (по-
казатель PD2 – pointwise correlation dimension) использовалась выборка из 
214 близнецов женского пола (51 пара МЗ и 56 пар ДЗ, 18–28 лет). Пока-
затель наследуемости PD2 варьировал от 62 до 68% при регистрации ЭЭГ 
при закрытых глазах и от 46 до 60% – при открытых глазах. Причем для 
показателей PD2 в центральной области головы (Cz) обнаружены самые 
высокие показатели наследуемости. Данные о высокой наследуемости 
кортикальной сложности поднимают вопрос о нейроморфологических ха-
рактеристиках и нейрофизиологических механизмах, опосредующих гене-
тические влияния на PD2. Сложность электрокортикальной динамики, от-
ражаемой PD2, может свидетельствовать о сложности лежащей в ее осно-
ве системы нейронных генераторов, т.е. числе одновременно колеблю-
щихся и относительно независимых ансамблей нейронов. С другой сторо-
ны, высокая сложность ЭЭГ может также означать избыточную актива-
цию нейронных сетей вследствие снижения торможения кортикальной 
активности.  

Как было упомянуто выше, особенности связей между разными об-
ластями мозга являются важной характеристикой его функционирования. 
Предполагается, что конфигурация межнейронных связей развивалась та-
ким образом, чтобы обеспечить оптимальность процессов обработки ин-
формации при поддержании уровня требуемых затрат и устойчивости к 
повреждениям локальных участков. Традиционно для оценки взаимных 
влияний разных областей головного мозга используется показатель коге-
рентности ЭЭГ. Он, однако, ограничен измерением только процессов, в 
основе которых лежит линейная динамика. Альтернативой этому показа-
телю может служить оценка вероятности синхронизации сигналов ЭЭГ 
(synchronization likelihood, SL), которая позволяет анализировать нели-
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нейные влияния. В последнее время для анализа активности мозга и взаи-
мосвязи между локальными областями используется теория графов. Вы-
численный на основе SL коэффициент кластеризации (КК) представляет 
собой соотношение взаимосвязанных локальных узлов и принимает зна-
чение от 0 до 1. В отношении мозговой динамики каждый узел понимает-
ся как активность в локальной области, измеренная с помощью ЭЭГ. Дру-
гой показатель для анализа – средняя длина пути (ДП). Это среднее коли-
чество шагов от одного узла сети до остальных. Коэффициент кластери-
зации и среднюю длину пути связывают с глобальными процессами обра-
ботки информации (Micheloyannis et al., 2006).  

В исследовании связей мозга у 760 нидерландских близнецов и их 
сиблингов было показано, что вклад генетических факторов составляет 37–
62% для коэффициента кластеризации и 46–89% для длины пути (Smit, 
2008). Полученные результаты были воспроизведены на австралийской вы-
борке 16-летних близнецов (879) и их сиблингов (Schutte et al., 2013). 

Исследование, проведенное на четырех (16, 18, 25 и 50 лет) возраст-
ных группах близнецов и их сиблингов (N = 1 438), продемонстрировало 
значимые аддитивные генетические влияния в индивидуальных особенно-
стях функциональных связей мозга. 

Наследуемость показателей КК и ДП колебалась от умеренных до 
высоких значений (SL: 40–82%; L: 29–63%), причем генетические факто-
ры, лежащие в основе этих фенотипов, были общими. Показатель КК так-
же испытывал влияние генетических факторов (25–49%), но общих гене-
тических факторов с показателями SL и L не наблюдалось (Smit, 2010).  

ЭЭГ во время сна. В целом ряде генетически информативных иссле-
дований ЭЭГ во время сна было выявлено влияние генетических факторов 
на характеристики сна (Gould et al., 1978; Webb and Campbell, 1983). Как 
известно, когда человек засыпает, одна за другой чередуются несколько 
различных стадий сна, которые характеризуются определенными ЭЭГ-
паттернами. Регистрация ЭЭГ во сне у 11 МЗ и 15 ДЗ пар близнецов вы-
явила существенное влияние генотипа во 2-й (h2 = 0,82) и 4-й (h2 = 0,62) 
стадиях сна (Linkovsky et al., 1991). Дальнейшие исследования с помощью 
методов спектрального анализа на 35 МЗ и 14 ДЗ близнецах обнаружили 
значимое генетическое влияние на длительность третьей фазы сна, а так-
же REM-сна. Кроме того, была выявлена существенная генетическая ва-
риативность в спектральной мощности в δ, θ, α и σ частотных диапазонах 
(Ambrosius et al., 2008).  

Молекулярно-генетические исследования ЭЭГ выявили, что не-
сколько генов (ADA, PER3, COMT, 5-HT3R,GRM8) связаны с характери-
стиками ЭЭГ во время сна (Watson, 2011).  
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Психогенетические исследования потенциалов мозга,  
связанных с событиями 

 
До сих пор мы рассматривали работы, связанные с анализом спон-

танной ЭЭГ. Однако в психофизиологии существуют и более тонкие ме-
тоды анализа электрической активности мозга. Потенциалы мозга, свя-
занные с событиями (событийно-связанные потенциалы – ССП), или вы-
званные потенциалы (ВП), представляют собой изменения электрической 
активности мозга в ответ на действие внешних или внутренних стимулов. 
В потенциалах мозга, связанных с событиями, выделяют два типа ответов: 
ответы на внешние (сенсорные ВП) и на внутренние стимулы (например, 
потенциалы мозга, связанные с движением, или условная негативная вол-
на). Сенсорные вызванные потенциалы подразделяют в соответствии с 
модальностью стимула на зрительные ВП, соматосенсорные ВП, слухо-
вые ВП. Каждый из типов ВП обладает определенной и специфичной для 
данного ВП формой. Для описания компонентов ВП используют следую-
щие характеристики: время появления (латентный период), полярность и 
выраженность (амплитуда) соответствующего колебания. Описывая ССП, 
указывают последовательно входящие в него компоненты. Для удобства 
описания ССП используют буквы, обозначающие полярность компонента 
(P – позитивное колебание, N – негативное, отрицательное колебание), и 
числа, равные латентному периоду, т.е. времени от начала до пика коле-
бания (иногда это просто порядковый номер компонента). Например, 
компонент, обозначенный как P300, – это положительное колебание с ла-
тентным периодом 300 мс.  

Компонент P300. Компонент Р3(00) событийно-связанных потенци-
алов широко используется в исследованиях когнитивных функций чело-
века в норме и разных клинических группах (Smit et al., 2007). Впервые 
этот компонент был выделен в исследованиях, использующих редкий ре-
левантный стимул в последовательности часто встречающихся нереле-
вантных стимулов (Sutton et al., 1965; Desmedt et al., 1965), – так называе-
мая «oddball парадигма». Это ситуация редко возникающего события, 
случайным образом распределенного среди частых нерелевантных, на ко-
торое испытуемый должен реагировать (считать или нажимать кнопку). 
Целевой стимул вызывает значительную амплитуду Р300 компонента у 
здоровых людей и связан с ресурсами внимания при выполнении задач на 
рабочую память или когнитивной переработкой, необходимой для коди-
рования нового стимула или возобновления репрезентаций в рабочей па-
мяти. Классический компонент Р3 (или P3b) наблюдается через 300–
600 мс после появления релевантного стимула и связывается с когнитив-
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ными процессами обновления (корректировки) контекста, замыкания кон-
текста и категоризации события (Dien et al., 2004; Donchin, Coles, 1988; 
Kok, 2001; Verleger, 1988). Предполагается, что амплитуда Р300 отражает 
процессы рабочей памяти, связанные с отслеживанием изменений во 
внешней среде, а латентность Р300 связывается с временем оценки стиму-
ла – более короткие показатели латентности соответствуют лучшему ко-
гнитивному функционированию (Hall et al., 2006). Психологические 
нарушения, такие как аутизм, шизофрения, алкоголизм, имеющие суще-
ственный когнитивный компонент, связаны с девиантной амплитудой 
Р300 (Courchesne, 1987; Friedman et al., 1986; Polich et al., 1994 и др.). 

В генетических исследованиях выявлены умеренные оценки наследуе-
мости амплитуды Р3 (от 39 до 79%) (Surwillo, 1980; Polich and Burns, 1987; 
Rogers and Deary, 1991; Almasy et al., 1999; Katsanis et al., 1997; O’Connor et 
al., 1994; van Beijsterveldt et al., 1998). Есть некоторые данные о влиянии ге-
нетических факторов и на латентность Р3, однако степень этого влияния 
остается неясной (Almasy et al., 1999; Eischen and Polich, 1994; Katsanis et al., 
1997; Surwillo, 1980; Polich and Burns, 1987; Rogers and Deary, 1991). 

В исследовании В. Сурвилло (Surwillo, 1980) было отмечено боль-
шее сходство МЗ близнецов в сравнении с ДЗ по латентности Р300 слухо-
вого ССП. Впрочем, выборка была очень небольшой: шесть МЗ и шесть 
ДЗ пар. Дж. Полич и Т. Бернс (Polich and Burns, 1987) также обнаружили 
большее сходство в амплитуде и латентности Р300 слухового ССП у 
10 МЗ в сравнении с неродственными испытуемыми. Для того чтобы вы-
яснить, насколько это сходство связано с генетическими или общими сре-
довыми факторами, исследование Полича и Бернса было дополнено ис-
следованием ДЗ близнецов (Rogers and Deary, 1991). МЗ близнецы показа-
ли большее сходство латентности (но не амплитуды) по сравнению с ДЗ. 
Сходство амплитуды Р300 было обнаружено в семейных исследованиях 
(Eischen and Polich, 1994). В исследовании на десяти семьях (в каждую из 
которых входили биологические отец и мать, а также двое детей) изучали 
амплитуду и латентность Р300 с использованием зрительной и слуховой 
oddball парадигмы. Амплитуда и латентность Р3 у биологически род-
ственных членов семьи были более сходны, чем у контрольной группы, не 
связанной родственными узами. На основании этих результатов авторы 
делают вывод о том, что по крайней мере часть дисперсии показателей Р3 
определяется генетическими факторами (Eischen and Polich, 1994). Однако 
семейные исследования не дают возможности оценить, чем обусловлено 
сходство – общей средой или генетическими влияниями.  

В последующих исследованиях использовались более солидные вы-
борки. Так, С. О'Коннор и соавт. (1994) отмечают небольшое генетиче-
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ское влияние на латентность слуховых Р300 и сильное генетическое влия-
ние на амплитуду в каудальных отведениях (наследуемость 60%). 
Дж. Катсанис и соавт. (Katsanis et al., 1997) получили еще более высокие 
показатели наследуемости (80%) амплитуды зрительных Р300 на выборке 
30 МЗ и 34 ДЗ пар близнецов 17–18 лет. В Нидерландском близнецовом 
исследовании зрительных Р300 (oddball парадигма) двух возрастных ко-
горт (209 пар 5 лет и 213 пар 16 лет) было проведено повторное изучение 
тех же детей через два года (в 7 и 18 лет). Результаты этого исследования 
продемонстрировали, что латентные периоды P300 испытывали влияние 
генетических факторов в 5 лет (h2 = 34%) и 7 лет (h2 = 70%), тогда как у 
подростков эти влияния не обнаруживаются. Это может быть связано с 
тем, что одни и те же задачи использовались как для детей, так и для под-
ростков. Указанные задачи были сложными для маленьких детей, но 
слишком простыми для подростков. Результаты исследования Р300 на 18-
летних близнецах в простых и сложных условиях свидетельствуют в 
пользу подобного объяснения, поскольку значимо большее влияние гене-
тических факторов наблюдается в более сложных условиях (Katsanis et al., 
1997). В то же время наследуемость амплитуды и латентности Р300 не 
претерпела значительных изменений в повторном исследовании (van Baal 
et al., 2001а), однако были выявлены новые генетические факторы для 
Р300 в некоторых отведениях. У подростков были обнаружены половые 
различия во вкладе генетических и средовых факторов в амплитуду Р300. 
Если для юношей корреляции МЗ и ДЗ говорили о генетическом влиянии, 
то у девушек – о влиянии общей среды. У юношей наследуемость ампли-
туды Р300 была достаточно существенной (62%) и не различалась между 
16 и 17,5 годами. Влияния общей среды для девушек было также суще-
ственным для каждого отведения (в среднем около 60%), и эти эффекты 
общей среды также не менялись с возрастом (van Beijsterveldt et al., 2001). 

В исследовании М. Райта и соавт. (Wright et al., 2001) изучались 
влияния генетических и средовых факторов на индивидуальные различия 
амплитуды и латентности зрительного P300 в задаче на рабочую память 
(ситуация отсроченного ответа). Экспериментальная ситуация требовала 
запоминания на короткое время местоположения целевого стимула, а за-
тем – двигательной реакции указывания на расположение стимула. Авто-
рами предполагается, что когнитивная сложность такой задачи выше, чем 
при использовании парадигмы необычного стимула (oddball task), где от ис-
пытуемого требуется лишь минимальное усилие для достижения 100%-ного 
результата. А большая сложность когнитивных операций может быть свя-
зана с большим генетическим влиянием и семейным сходством Р3. В ис-
следовании приняли участие 306 пар близнецов (140 MЗ (81 женщин, 
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59 мужчин) и 166 ДЗ (46 женского, 42 мужского, 78 – обоих полов) в воз-
расте 15,6–17,4 года), а также их сиблинги из 354 семей. Результаты дан-
ного исследования констатировали, что значительная доля вариативности 
показателей амплитуды Р300 была связана с генетическими факторами; 
также было выявлено существенное семейное сходство латентности Р300. 
Многомерные генетические модели продемонстрировали, что общие ге-
нетические факторы вносят вклад в индивидуальные различия в разных 
областях мозга. Степень генетического влияния на амплитуду Р300 коле-
балась от 48 до 61% (что сходно с данными van Beijsterveldt et al., 1998, 
средние показатели наследуемости у которой составляли 42% для реле-
вантных и 62% для нерелевантных стимулов). Более высокие показатели 
наследуемости (79%), полученные в исследовании Дж. Катсанис и соавт., 
могут объясняться различиями в стимульном материале, возрасте испыту-
емых и малой выборкой (Katsanis et al., 1997). Необходимо отметить, что, 
несмотря на значительное семейное сходство амплитуды Р300, отмечен-
ное в исследовании С.Е. van Beijsterveldt с соавт. (1998, 2001), в этом ис-
следовании не удалось (в силу ограниченной статистической мощности) 
показать разграничение между моделями AE (простая генетическая мо-
дель, учитывающая генетические факторы и индивидуальную среду) и CE 
(средовая модель, включающая в себя общую и индивидуальную среду). 

Анализ временных характеристик Р300 выявил существенное се-
мейное сходство в лобной, центральной и теменной областях. От 44 до 
50% дисперсии латентности Р300 объясняется генетическим влиянием 
(Wright et al., 2001). Эти результаты согласуются с данными нескольких 
предыдущих близнецовых исследований временных характеристик Р300 
(Almasy et al., 1999; Eischen and Polich, 1994; Katsanis et al., 1997; Polich 
and Burns, 1987; Rogers and Deary, 1991; Surwillo, 1980). В то же время в 
двух других близнецовых исследованиях влияние генетических факторов 
на временные характеристики Р300 не были выявлены (O’Connor et al., 
1994; van Beijsterveldt et al., 1998). Ван Бейстервельд с соавт. связывают эти 
результаты с типом экспериментальной задачи (простая oddball task).  

В ряде работ было найдено снижение оценок наследуемости ампли-
туды зрительных Р300 с возрастом (напр.: Courchesne, 1978; Johnson, 
1989; Mullis et al., 1985; Taylor, 1993; Katsanis et al., 1996). Так, в лонги-
тюдном исследовании зрительных Р300 близнецы (161 МЗ, 80 ДЗ мужчин) 
обследовались трижды: в 17, 20 и в 24 года (Carlson, Iacono, 2006). Испы-
туемые выполняли задачу «повернутой головы» (Begleiter et al., 1984), где 
релевантные стимулы представляли собой картинки головы, имеющей 
одно ухо и нос, нарисованные на овале. Близнецы должны были нажать 
правую или левую кнопку на ручках кресла в соответствии со стороной, на 
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которой располагалось ухо на предъявляемой картинке. Показатели насле-
дуемости амплитуды Р300, полученные в исследовании, были сходны с ре-
зультатами метаанализа (van Beijsterveldt, van Baal, 2002) и колебались 
между 53 и 68%. Результаты подбора моделей показали, что наследуемость 
амплитуды зрительных Р300 была 64% в 17 лет, 68% – в 20 лет и 53% – в 
24 года (Carlson, Iacono, 2006).  

Исследование двух групп взрослых близнецов и их сиблингов 
(760 членов семьи из 390 семей с близнецами) – младшая (средний воз-
раст 26,5 года) и старшая группа (средний возраст 48,8 года) – показало 
влияние генетических факторов во временных характеристиках и ампли-
туды зрительных Р300 (Smit et al., 2007). Оценки наследуемости составля-
ли около 50% для амплитуд и 45% для латентных периодов Р300 (для трех 
отведений – Pz, Cz и Fz). В исследовании было показано, что существует 
один генетический фактор, влияющий на латентные периоды Р300 для 
всех отведений, свидетельствуя в пользу гипотезы о наличии единого 
временного механизма, тогда как для амплитуды были выявлены специ-
фические генетические факторы для каждого отведения, что может свиде-
тельствовать о локальной модуляции Р300. Несмотря на различия средних 
и дисперсий между этими двумя возрастными группами, доля генетиче-
ской дисперсии в структуре фенотипической дисперсии амплитуды и ла-
тентности Р300 не менялась. 

Немногочисленные молекулярно-генетические исследования вы-
явили связь полиморфизма Taq I гена рецептора D2 дофамина (DRD2, 
позже локализован в области гена ANKK1) с амплитудой Р3 у детей алко-
голиков (Hill et al., 1998). Со снижением амплитуды коррелирует аллель 
А1. Гены, потенциально участвующие в регуляции мозговой активности, 
связанной с генерацией Р3, находятся на 2-й и 6-й хромосоме (Begleiter et 
al., 1998). В качестве кандидатов предлагается ген ионотропного рецепто-
ра глутамата (GRIK2) (локализуется в локусе 6q21-23.2), что согласуется с 
данными, полученными в другой работе (Porjesz et al., 2002). Ассоциация 
с GRIK2 обнаружена для амплитуды Р3 в лобно-теменных отведениях 
правого полушария (Р4, С4). В качестве других генетических маркеров 
амплитуды Р300 могут быть цепочки (chains) D и G рецепторов к ацетил-
холину (CHRND; CHRNG). Различия показателей наследуемости, а также 
потенциальных генетических маркеров могут быть связаны с функцио-
нальной неоднородностью компонента Р300. Предполагается, что в осно-
ве генерации Р300 лежит активность распределенных сетей в мозге, среди 
которых выделяются височно-теменная область, медиальная височная, 
медиальная лобная и латеральная префронтальная кора, нижняя теменная 
доля, таламус, так же как и лобно-височное взаимодействие и кортико-
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лимбическое взаимодействие. Функционирование каждой из этих сетей 
может иметь под собой неодинаковый генетический базис, что необходи-
мо учитывать при анализе вклада генетических факторов в вариабель-
ность Р300. 

Компонент Р50. В последние годы особый интерес привлекает ком-
понент Р50 вызванного потенциала. Он неоднократно описывался как 
биологический маркер шизофрении (Freedman et al., 2000). Близнецовые 
исследования демонстрируют значимое влияние генетических факторов 
для этого компонента (Myles-Worsley et al., 1996; Young et al.,1996). 
Д. Янг и соавт. показали, что 44% изменчивости Р50 селективности 
(gating) вызвано генетическими факторами. Достаточно часто применяет-
ся сразу несколько показателей измерения. Так, А. Анохин и соавт. 
(Anokhin et al., 2007), изучая нарушения способности фильтровать сен-
сорную информацию, считающиеся ключевой дисфункцией при шизо-
френии и связанным с ней спектре расстройств, проводят анализ сенсор-
ной фильтрации, используя целый ряд показателей: Р50 (на выборке жен-
щин 18–29 лет – 48 МЗ и 40 ДЗ пар), N1 – негативная волна с латентным 
периодом порядка 70–90 мс и Р2 – позитивное отклонение с латентным 
периодом 150–200 мс (54 МЗ и 55 ДЗ пар). Исследование показало насле-
дуемость параметров, связанных с фильтрацией (gating). Понятие sensory 
gating (от англ. «gate», ворота) использует сравнение фильтра информа-
ции с воротами, которые могут пропускать или блокировать сенсорные 
сигналы на ранних стадиях внимания слуховой переработки (волны N1 и 
Р2), что свидетельствует о возможности использовать эти показатели как 
эндофенотипы.  

Другое исследование, в котором рассматривается сразу несколько 
ССП, также посвящено шизофрении (Hall et al., 2007). В этой работе ана-
лизировались Р300 (сниженная амплитуда и повышенная латентность), 
Р50 (снижение реакции торможения) и негативность рассогласования 
(mismatch negativity) – снижение амплитуды. Амплитуда Р300 снижена 
как у больных шизофренией, так и у их близнецов, не имеющих данного 
диагноза. Исследование М. Халла и соавт. было проведено на 16 МЗ парах 
близнецов, страдающих шизофренией (средний возраст 41 год) и 9 парах 
монозиготных, дискордантных по шизофрении близнецов (средний воз-
раст 31 год), а также 77 парах нормальных близнецов (45 пар МЗ и 32 па-
ры ДЗ). Были выявлены значимые фенотипические корреляции между 
шизофренией и ССП-показателями. Генетический фактор был основным 
источником фенотипической корреляции. Наиболее высокий показатель 
генетической корреляции был получен для Р50, затем РЗ00 и последний 
по степени выраженности – для негативности рассогласования. Средовые 
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корреляции для всех этих показателей были незначимыми. Некоторые 
специалисты полагают, что типичные и атипичные антипсихотические 
препараты влияют на Р300, но не на негативность рассогласования у пациен-
тов с диагнозом шизофрении. Также предполагается, что клозапин способ-
ствует нормализации дефицитарности торможения Р50 у пациентов. Однако 
в работе М. Халла приняло участие 10 пациентов, принимающих этот препа-
рат, и их средний уровень подавления не отличался значимо от уровня дру-
гих больных. Кроме того, не было выявлено различий в ССП между пробан-
дами и их здоровыми близнецами, не принимавшими клозапин.  

В разных работах от 36 до 68% вариативности характеристик ком-
понента Р50 связывается с вкладом генетического компонента (Anokhin, 
2014). Такой разброс может быть связан с тем, что на показатели наследу-
емости компонента Р50 может также оказывать влияние существенная 
внутрииндивидуальная вариативность. В ряде работ с повторными изме-
рениями Р50 была выявлена низкая тест-ретест согласованность. Характе-
ристики этого компонента существенно варьируют даже внутри одного 
ССП-исследования (Boutros et al., 1991; Cardenas et al.,1993; Smith et al., 
1994; Clementz et al., 1997). Таким образом, невозможно исключить, что 
хотя бы отчасти различия между коэффициентами наследуемости Р50, 
полученные в разных исследованиях, могут быть связаны с нестабильно-
стью самого измеряемого показателя. 

На сегодняшний день существует ограниченное количество данных 
о генетических маркерах вариабельности Р50. В работе Р. Фридмана с со-
авт. (Freedman et al., 1997) была установлена ассоциация между торможе-
нием Р50 и геном CHRNA7 (alpha7 neuronal nicotinic receptor subunit gene). 
Эти данные были воспроизведены в другом исследовании, которое пока-
зало связь SNP в исследуемой области с фенотипической вариативностью 
P50 (Leonard et al., 2002). 

Компонент N1. N1 представляет собой эндогенный компонент ССП, 
регистрируемый в интервале 75–250 мс после предъявления стимула (Smit 
et al., 2007). В когнитивной психофизиологии он связывается с распреде-
лением процессов сенсорной переработки (ориентировочная реакция), а 
также с процессом активной фильтрации информации. Еще в 1964 г. 
Р. Изон и соавт. (Eason et al., 1964) обнаружили, что рабочий (attended) 
стимул вызывает более выраженный N1. Эти результаты наблюдаются во 
многих работах в ситуации внимания. Однако в отличие от Р3 более ран-
ний компонент N1 гораздо реже изучался в близнецовых исследованиях. 
Существующие исследования дают противоречивые результаты. Напри-
мер, в ряде работ (но не во всех) отмечена значительная наследуемость 
амплитуды N1 на слуховой стимул (Polich and Burns, 1987; O'Connor et al., 
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1994; Surwillo, 1980). Аналогичная ситуация наблюдается и в зрительной 
модальности; результаты исследований также противоречивы. В одном 
исследовании были обнаружены значительные генетические влияния на 
вариативность амплитуды N1 в лобных (19–31%) и теменно-затылочных 
отведениях (45–54%) и менее выраженные генетические влияния на вари-
ативность латентного периода N1 в этих областях (10–16 и 3–12% соот-
ветственно) на иррелевантные стимулы (Almasy et al., 1999). В другом ис-
следовании были обнаружены лишь небольшие генетические эффекты в 
вариативности N1 на релевантный стимул в трех теменных отведениях 
(Katsanis et al., 1997).  

Недавнее исследование компонента N1 на необычный зрительный 
стимул (oddball task) у 651 взрослого близнеца и сиблинга из 292 семей 
также было направлено на оценку вклада генетических и средовых факто-
ров в вариативность амплитуды и латентного периода данного компонента 
(Smit et al., 2007). В этом исследовании было идентифицировано два ком-
понента N1: передний компонент N1 с пиком в промежутке от 88 до 168 мс 
после предъявления стимула и задний компонент N1 с пиком в промежутке 
от 130 до 220 мс после предъявления стимула. Наследуемость для амплиту-
ды переднего компонента N1 была 22%, тогда как для заднего компонента 
N1 – 50%. Наследуемость латентного периода переднего компонента N1 – 
45%, заднего – 43%. Возможным объяснением различий, полученных в 
этих трех исследованиях, может быть разница в исследуемой популяции. 
Выборку Л. Алмази и соавт. составляли семьи с историей алкоголизма, то-
гда как в выборку Д. Смита входили здоровые испытуемые.  

Топография N1 обнаруживает чувствительность к модальности сти-
мулов (Altenmüller and Gerloff, 1999). В слуховой области не выделяются 
передний и задний N1, однако компонент со сходным временем возник-
новения и морфологией выделен в центральных отведениях. Для этого 
слухового компонента N1 в центральном отведении было показано, что 
оценка наследуемости амплитуды составляет 60%, а наследуемость ла-
тентного периода – 56%.  

Данные о наследуемости компонента N1 делают этот компонент кан-
дидатом в эндофенотипы определенных форм психопатологии. Так, отме-
чается, что индивидуальные различия в амплитуде N1 связаны с синдромом 
нарушения внимания и гиперактивности (Satterfeld et al., 1984; Johnstone et 
al., 2001) и алкоголизмом (Cohen et al., 1996; Patterson et al., 1987). 

Компонент N2. Электрофизиологические исследования, использу-
ющие парадигму Go/No-Go, обнаружили негативный потенциал с латент-
ностью от 200 до 350 мс и максимальной амплитудой в среднелобной 
(midfrontal) области (Anokhin et al., 2004). Go/No-Go – экспериментальная 
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парадигма, при которой человек должен либо выполнять, либо тормозить 
движение, используемое при тестировании на скорость двигательной ре-
акции в условиях сложной задачи. При регистрации ВП в этих тестах об-
наружены отдельные компоненты, связанные соответственно с вовлече-
нием в действие (Go) и подавлением действия (No-Go) у человека. Лоб-
ный компонент ССП (N2) резко повышается при пробах No-Go и снижа-
ется или отсутствует при пробах Go. Схожий эффект роста N2 наблюдал-
ся в заданиях без явной моторной реакции, когда испытуемых просили 
считать или не считать определенные типы стимулов, а также в заданиях, 
предполагающих разные ответы на разные стимулы в условиях ситуации 
высокого конфликта (например, когда доминантный, но ошибочный ответ 
должен быть преодолен правильным). Предполагается, что N2 отражает 
общий процесс мониторинга конфликта, а не просто подавление моторной 
реакции. АСС (передняя поясная кора) считается наиболее вероятным ге-
нератором потенциала N2 (об их связи свидетельствует корреляция пока-
зателей фМРТ и ССП на одну и ту же задачу Go/No-Go). Кроме того, так-
же обнаружена корреляция компонента N2 с активацией областей лате-
ральной префронтальной коры. Комбинированные МРТ и ССП-анализ 
показывают, что роль АСС и дорcолатеральной префронтальной сети за-
висит от сложности торможения, т.е. степени доминантности, силы реак-
ции (чем выше конфликт, тем больше роль АСС). Кроме того, есть дан-
ные, свидетельствующие о том, что передний компонент No-Go P3 подав-
ления действия также в значительной степени определяется АСС. Дефи-
цит контроля торможения поведения является центральной дисфункцией 
в целом ряде нейропсихических расстройств, таких как СДВГ, расстрой-
ства поведения, злоупотребление ПАВ. Исследователи сходятся во мне-
нии, что нарушения торможения отличаются высокой степенью наследу-
емости, однако мало что известно о нейрокогнитивных механизмах, опо-
средующих генетические влияния.  

В близнецовом исследовании с использованием парадигмы Go/No-Go 
(тест на продолжительное непрерывное выполнение заданий – Continuous 
Performance Test, CPT) приняли участие 194 близнеца женского пола 
(52 пары МЗ и 45 пар ДЗ) в возрасте от 18 до 28 лет (Anokhin et al., 2004). 
Стимульный материал включал в себя ряд букв, предъявляемых последо-
вательно на 0,2 с с интервалом в 2 с. Испытуемых просили как можно 
быстрее реагировать нажатием клавиши на букву Х, которой предшество-
вала буква О, и не реагировать на другие сочетания Х. В инструкции под-
черкивалась важность как скорости, так и точности. Всего предъявлялось 
400 букв, среди которых было 40 O-X (Go) и 40 O-not-X (No-Go) сочета-
ний. ЭЭГ регистрировалось в 19 отведениях. Регистрировались три пока-
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зателя амплитуды N2: амплитуда пика по отношению к достимульному 
уровню, разница между пиком N2 и амплитудой непосредственно следую-
щего за ним позитивного пика, а также разница между пиками для ампли-
туды позитивного пика с использованием парциального регрессионного 
анализа (эта процедура исключает часть вариативности в межпиковой ам-
плитуде N2, вызванной вариативностью предшествующего позитивного 
пика). Кроме того, рассчитывалась разница между амплитудой «No-Go» и 
максимальной амплитудой N2 для условия «Go».  

Генетический анализ выявил значительную наследуемость No-Go 
компонентов ССП. Примерно 60% фенотипической дисперсии, связанной 
с событием активности лобных отделов головного мозга, определяется 
генетическими факторами. Go P3 компонент показал умеренную, но зна-
чимую наследуемость (41%). Это исследование А. Анохина и соавт. 
(Anokhin et al., 2004) стало первым в описании генетических влияний на 
электрическую активность лобных отделов мозга, связанную с торможе-
нием ответной реакции, одним из ключевых аспектов когнитивного кон-
троля. Оба компонента (N2 и P3) обнаружили значительную наследуе-
мость. Причем показатели всех трех типов измерений N2 дали сходные 
результаты. No-Go компоненты ССП могут указывать на генетически 
обусловленные индивидуальные различия в мозговых процессах, связан-
ных с когнитивным контролем. Авторы предполагают роль функциональ-
ных генетических полиморфизмов, связанных с дофаминергической 
нейротрансмиссией, в генетических эффектах на фронтальные N2 и P3 
потенциалы, учитывая роль дофамина в механизмах когнитивного кон-
троля. Стабильность наследуемости No-Go компонентов ССП предпола-
гает, что они могут потенциально служить эндофенотипами в генетиче-
ских исследованиях психопатологии, связанной с нарушением процессов 
торможения (Anokhin et al., 2004).  

Негативность, связанная с ошибкой (error-related negativity). Орга-
низация адаптивного целенаправленного поведения требует отслеживания 
соответствия между запланированным и осуществляемым действиями, а 
также внесения корректив в случае их несовпадения. Многочисленные 
нейропсихологические исследования констатируют связь механизмов са-
морегуляции с префронтальной корой, а современные исследования с 
применением методов регистрации ССП и нейровизуализации прослежи-
вают роль областей передней поясной и латеральной префронтальной коры 
в переработке ошибок и внесении изменений в свои действия. При совер-
шении ошибки в сложных когнитивных задачах, например в заданиях на 
время реакции выбора, наблюдается резкое отклонение ЭЭГ в лобно-
центральной области примерно через 50–150 мс после ошибочного ответа. 
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Этот компонент ССП был впервые описан в 1991 г. как негативность ошиб-
ки (error negativity – Ne) (Falkenstein et al., 1991). В дальнейшем в различ-
ных экспериментальных парадигмах был выявлен класс сходных феноме-
нов, которые часто называют негативностью, связанной с ошибкой (error-
related negativity, ERN). Негативность, связанная с правильным ответом, 
называется CRN (correct-related negativity). Ne/ERN является важным ин-
струментом в экспериментальных исследованиях нейрофизиологических 
механизмов регуляции поведения у человека.  

ERN рассматривается как отражение несоответствия между 
нейронными репрезентациями текущего (неправильного) ответа и жела-
емого (правильного) (Falkenstein et al., 1991). В ряде работ была предло-
жена гипотеза, согласно которой ERN не является специфичным для си-
туации ошибки и отражает конфликт между репрезентациями ответных 
реакций или несовместимых потоков информации (Botvinick et al., 1999; 
Botvinick et al., 2001; Carter et al., 1998; Gehring, Fencsik, 2001; van Veen, 
Carter, 2002). Это предположение подтверждается наличием похожей 
волны меньшей амплитуды, так называемой «правильной негативно-
стью», на пробы с правильными ответами. За ERN следует более мед-
ленная позитивная волна – позитивность, связанная с ошибкой (error 
positivity – Pe), достигающая пика примерно через 400 мс после непра-
вильного ответа. Считается, что она может отражать процессы осозна-
ния, узнавания ошибки (Falkenstein et al., 2000) и, вероятно, процессы, 
связанные с корректировкой ответа и адаптацией стратегии ответной ре-
акции, а также процессы эмоциональной переработки, связанные с 
ошибкой.  

Целый ряд исследований выявил связь ERN с индивидуальными 
особенностями поведения, личности, разных форм психопатологии, что 
может свидетельствовать о его возможной роли как индикатора функцио-
нально значимых различий в нейрофизиологических механизмах регуля-
ции действия (Ruchsow et al., 2005; Potts et al., 2006; Dikman, Allen, 2000; 
Santesso et al., 2005 и др.).  

Генетически информативное исследование ERN, CRN и Pe на под-
ростковой выборке 99 МЗ и 175 ДЗ близнецов показало роль генетических 
и средовых факторов в индивидуальных различиях этих компонентов 
ССП. Генетический анализ выявил существенное влияние наследуемости 
(40–60%) на все три компонента ССП. У мужчин и женщин 47% феноти-
пической дисперсии амплитуды ERN объясняется генетическими фактора-
ми. Показатели наследуемости амплитуды CRN составляют 61% для муж-
чин и 60% для женщин, тогда как показатели наследуемости амплитуды Pe 
несколько ниже (52% для мужчин и 39% для женщин). Результаты много-
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мерного генетического анализа свидетельствуют об общих генетических 
факторах в различных компонентах ССП (Anokhin et al., 2005). 

Были предприняты также попытки исследовать молекулярно-
генетические механизмы, лежащие в основе вариабельности ERN. Было 
показано, что носители короткого аллеля гена переносчика серотонина   
(5-HTTLPR) имеют в среднем более высокую амплитуду ERN (Fallgatter et 
al., 2004). Сходные данные были получены на выборке 10–12-летних де-
тей. Однако в обоих исследованиях выборка была небольшой. В последу-
ющем исследовании с большей выборкой испытуемых (89 человек) эти 
данные не удалось воспроизвести (Olvet et al., 2010). Значимая связь ам-
плитуды ERN была обнаружена в другом исследовании (Beste et al., 2010). 
Авторы наблюдали, что Val/Val полиморфизм в гене BDNF, связанном с 
нейротрофическими функциями, чаще ассоциируется с более высокой ам-
плитудой ERN. 

Медленная волна (МВ). Волна длительностью больше, чем альфа-
волна, т.е. более 1/8 с, может быть получена в задачах с отсроченным от-
ветом через 1,4 с после исчезновения стимула, которые следует удержать 
в памяти. Это – длительный компонент ССП, отражающий процессы, свя-
занные с рабочей памятью (Ruchkin et al., 1995).  

В близнецовом исследовании медленной волны (выборка состояла из 
185 пар МЗ, 100 пар ДЗ и 106 пар разнополых 16-летних близнецов) ис-
пользовалась пространственная визуальная задача (Hansell et al., 2001). 
Н. Хэнселл и соавт. пытались выявить генетические влияния, специфиче-
ские для МВ, регистрируемых во время проб на память, специфических для 
префронтальной области и / или общих для МВ в целом. Было выявлено 
существенное семейное сходство, предположительно связанное с генетиче-
скими факторами. Не было обнаружено генетических влияний, специфиче-
ских для МВ, регистрируемой при выполнении заданий на память. Общий 
генетический фактор оказывает влияние на МВ как при заданиях на память, 
так и в сенсорных пробах. 35–37% изменчивости медленной волны в пре-
фронтальной области и 51–52% в теменной области определяется генетиче-
скими факторами. Предполагается, что оба типа заданий по своей природе 
являются когнитивными. Не было найдено значимых общих генетических 
влияний на МВ для префронтальных и теменных отделов, а также общего 
генетического фактора, влияющего на все МВ, вне зависимости от типа за-
даний и области регистрации. Выявленный паттерн генетических факторов 
наводит на мысль о влиянии разных генетических факторов на функциони-
рование мозга, лежащее в основе различных аспектов рабочей памяти (т.е. 
префронтальная исполнительная / управленческая переработка и теменная 
пространственная переработка).  
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Хотя МВ памяти отличается существенно большей негативностью, 
чем сенсорная МВ в префронтальной области, не было обнаружено спе-
цифичного генетического влияния для МВ памяти. Возможно, это связано 
с техническими ограничениями, не позволяющими выявлять малые эф-
фекты. МВ в теменной области менее негативна для памяти, чем для сен-
сорных проб. Данные, согласно которым МВ памяти и сенсорная МВ 
находятся под влиянием общих генетических факторов как в префрон-
тальной, так и в теменной области, отражает их высокую фенотипическую 
корреляцию и предполагает сходство процессов переработки. И пробы на 
память, и сенсорные пробы вовлекают исполнительные / управленческие 
процессы, или префронтальную активность, предполагая целенаправлен-
ное поведение (поддержание взгляда на точке фиксации и воздержание от 
реакции); обе включают в себя переработку пространственной информа-
ции, или активность теменных областей. Как сенсорные, так и пробы на 
память могут включать в себя сходные когнитивные компоненты.  

Генетические различия МВ в префронтальной и теменной областях 
отражают их низкую фенотипическую корреляцию. МВ, зарегистриро-
ванные в теменной области, могут иметь более высокие показатели насле-
дуемости, чем МВ в префронтальной области, хотя существует пересече-
ние их доверительных интервалов. В литературе отмечаются различные 
функциональные роли этих областей мозга. Префронтальная кора связана 
с общим когнитивным контролем, тогда как теменная кора – с переработ-
кой пространственной информации. Полученные в работе Н. Хэнселла и 
соавт. результаты предполагают наличие различных генетических влия-
ний, исходя из типа когнитивной функции, которая, в свою очередь, зави-
сит от области коры. Оценка генетического влияния на среднюю ампли-
туду МВ в теменной области сопоставима с показателями наследуемости 
(от 0,39 до 0,79) амплитуды Р300 в исследованиях испытуемых той же 
возрастной категории и сходным дизайном (ситуации редкого стимула).  

Считается, что сложность задачи может влиять на величину оценки 
генетического влияния (Boomsma, Somsen, 1991; Vernon, Mori, 1989). Так, 
ССП, зарегистрированные во время выполнения задачи на рабочую па-
мять, могут иметь более высокие показатели генетического влияния, чем 
ССП во время выполнения менее сложных заданий. Основываясь на пока-
зателях наследуемости МВ в теменной области (0,39), эта гипотеза не 
подтверждается в данном исследовании. Впрочем, МВ и Р300 могут иметь 
различную архитектуру, а гипотеза требует дальнейшей проверки.  

В исследовании Н. Хэнселла и соавт. многомерные модели, содер-
жащие только общие и уникальные средовые факторы (т.е. CE модель), не 
могут быть полностью отвергнуты из-за недостаточной статистической 
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мощности. Ван Бейстервелд с соавт. (van Beijsterveldt et al., 1998) рассчи-
тали количество близнецов в исследовании, необходимое для отклонения 
ложной СЕ модели с уровнем значимости 0,05. При показателе наследуе-
мости 0,40, по их подсчетам, необходимо 597 пар близнецов. Однако в 
работе Н. Хэнселла и соавт. выборка составила всего 391 пару, что недо-
статочно для отклонения ложной СЕ модели. Ван Бейстервелд и соавт. с 
выборкой 213 пар близнецов (van Beijsterveldt et al., 1998) также не смогли 
четко развести AE (простая генетическая модель, учитывающая генетиче-
ские факторы и индивидуальную среду) и CE модели при изучении пара-
метров Р300. Они представили результаты для обеих моделей (h2: 0,47–
0,61 в P4). 

Фактор уникальной среды показал влияние на все переменные 
(наибольшее для МВ в теменной области – 37–49% дисперсии). МВ в 
префронтальной области также испытывает влияние фактора уникальной 
среды – 28% дисперсии (reliable variance). Фактор уникальной среды имел 
небольшое влияние и на МВ памяти в обеих областях мозга (7–10% дис-
персии). Авторы предполагают наличие как специфических, так и общих 
эффектов факторов уникальной среды на мозговую активность. Напри-
мер, использование разных мнестических стратегий близнецами в пробах 
на память может вносить вклад в уникальные средовые эффекты, к кото-
рым также относятся и более значимые факторы, такие как стресс, оказы-
вающий влияние на развитие (Hansell et al., 2001).  

Медленные корковые потенциалы представляют собой электрофи-
зиологические волны низкой частоты с минимальным периодом 200–
300 мс, возникающие в верхних слоях коры больших полушарий головно-
го мозга. Их генерирует предупреждающий стимул, предшествующий 
дальнейшему императивному стимулу. Двумя наиболее известными при-
мерами МКП являются потенциал готовности (Bereitschaftspotenzial 
(readiness potential)) и условная негативная волна (contingent negative 
variation) (Smit et al., 2009). МКП регистрируются в пространственных и 
непространственных заданиях с отсроченным ответом. В этих заданиях 
целевой стимул действует как предупреждающий, а второй стимул-
событие контролирует время реакции, что приводит к образованию мед-
ленного негативного отклонения потенциала, максимум которого наблю-
дается в фронтально-центральной области. Загрузка (load) рабочей памяти 
в межстимульный интервал значительно повышает величину МКП. Таким 
эффектом обладают также мотивационные факторы, в том числе позитив-
ные (уровень вознаграждения) и негативные (избегание). Задания с отсро-
ченным ответом, вызывающие МКП, также производят небольшую, но 
значимую синхронизацию верхнего диапазона альфа-ритма (Bastiaansen et 
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al., 2002; Jensen et al., 2002; Klimesch et al., 1999; Sauseng et al., 2005). Ав-
торы предполагают, что эти феномены могут иметь общие элементы моз-
гового субстрата. Таковыми могут оказаться таламокортикальные связи. 
Активность таламуса показала связи с МКП, а также является неотъемле-
мым элементом при генерации альфа-активности (Steriade, 2000). МКП и 
альфа-синхронизация могут оказаться даже разными сторонами одной 
медали.  

Кроме МКП и альфа-синхронизации, задания с отсроченным отве-
том также генерируют тета-десинхронизацию в интервале между преду-
преждающим и императивным стимулами (Bastiaansen et al., 2002). Тета-
синхронизация оказалась чувствительной к возрастанию загрузки рабочей 
памяти. Однако общий нейронный субстрат для МКП и тета-
синхронизации не столь ясен, как для МКП и альфа-синхронизации. Из-
менения в тета-активности связаны с изменением активности кортико-
гипоталамических петель (Bastiaansen, Hagoort, 2003), однако нет иссле-
дований, выявляющих такие петли для МКП. Различные исследования 
связывают индивидуальные различия в МКП, альфа-синхронизации и те-
та-синхронизации с различиями в когнитивных способностях (напр.: 
Basile et al., 2007; Doppelmayr et al., 2005; Doppelmayr et al., 2005; 
Hansell et al., 2005; Jausovec, Jausovec, 2004; Klimesch, 1999; Perez-Edgar et 
al., 2006). В случае наличия общих мозговых субстратов этих компонен-
тов авторы предполагают наличие корреляции между ними. Более того, 
предполагается, что изменение этих параметров в результате повышения 
загрузки рабочей памяти или мотивационных изменений также покажет 
корреляции между МКП, альфа- и тета-синхронизацией. Так, при повы-
шении амплитуды МКП в эксперименте на рабочую память также можно 
ожидать изменения альфа-синхронизации и тета-десинхронизации.  

Эти гипотезы проверялись в исследовании Д. Смита и соавт. (Smit et 
al., 2009). Выборку составили 760 близнецов и их сиблингов из 309 семей 
двух возрастных групп: младшая группа (средний возраст 26,2 года) и 
старшая группа (49,4 года). Как и предполагалось, в соответствии с ре-
зультатами предыдущих исследований в задаче на отсроченную реакцию 
на рабочую память были выявлены отчетливые МКП и альфа-
синхронизация в интервал времени, связанный с ожиданием (SCP – напр.: 
Filipovic et al., 2001; Hansell et al., 2001; альфа-синхронизация – напр.: 
Bastiaansen et al., 2002; Filipovic et al., 2001; Klimesch et al., 1999; Klimesch 
et al., 2007; Krause et al., 1996). Также были воспроизведены данные в от-
ношении тета-десинхронизации. Не только МПК, но и альфа-
синхронизация, а также тета-десинхронизация во время отсрочки в зада-
ниях на рабочую память также значимо повышались.  
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Существенные индивидуальные различия наблюдались во всех трех 
параметрах. Д. Смит и соавт. исследовали относительный вклад генетиче-
ских влияний для этих показателей. Значимые оценки наследуемости бы-
ли выявлены для МПК (25–43%), альфа-синхронизации (35–65%), а также 
тета-десинхронизации (31–50%). Генетический вклад в МПК касался в 
основном правой фронтальной, левой теменно-центральной и височной 
областей, тогда как для альфа-синхронизации и тета-десинхронизации не 
выло выявлено отчетливых топографических паттернов наследуемости. 
В целом наследуемость была выше при большей загрузке памяти. Для те-
та-десинхронизации было получено некоторое повышение наследуемости 
в лобных областях, достигающее значимости в отведениях Fz и F1. Одна-
ко для остальных параметров изменение условий загрузки памяти не слиш-
ком снижало средовые факторы дисперсии. Кроме того, не было доказа-
тельств специфичности генетической вариативности для ситуации высокой 
загрузки памяти, что может свидетельствовать о том, что индивидуальные 
различия в обоих условиях определялись одним и тем же набором генов. 

Что касается мозгового субстрата, то, помимо таламо-кортикальных 
петель, источником МПК и альфа-синхронизации может быть также рети-
кулярная формация, известная своей ролью в модуляции таламической 
активности (Birbaumer et al., 1990; Rockstroh et al., 1989). Возможно, что 
МПК в определенной степени непосредственно вызываются изменением 
альфа-синхронизации (Klimesch et al., 2007; Min et al., 2007; Nikulin et al., 
2007; Sauseng et al., 2005), а индивидуальные различия в обоих параметрах 
могут коррелировать и находиться под влиянием общего набора генов. 
Эта гипотеза получила лишь частичное подтверждение в исследовании, 
поскольку МПК и альфа-синхронизация не коррелировали в большинстве 
отведений (исключения составили правая центральная и левая теменная 
области).  

МПК и альфа-синхронизация сопровождались значимой тета-
десинхронизацией на протяжении интервала между предупредительным и 
императивным стимулами. Этот результат согласуется с предыдущими 
исследованиями, касающимися тета-синхронизации во время работы эпи-
зодической памяти, заданий на пространственную память и др. Вслед за 
М. Bastiaansen et al. (2002) Д. Смит и соавт. рассматривают тета-десинхро-
низацию с точки зрения ее функциональной роли в увеличении отноше-
ния сигнала к шуму. Впрочем, ранее установленная топография не была 
подтверждена. Напротив, тета-десинхронизация была выявлена для всех 
отделов. При решении обоих типов задач на память индивидуальные раз-
личия в тета-десинхронизации показали существенное пересечение с раз-
личиями для альфа-синхронизации (r = 0,40–0,50), и около 50% этой кор-
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реляции было связано с общими генами. Генетическая корреляция между 
альфа-синхронизацией и тета-десинхронизацией является новым полу-
ченным в исследовании результатом (Smit et al., 2009).  

Связанные с событием спектральные пертурбации. Метод реги-
страции вызванных потенциалов мозга до недавнего времени был одним 
из основных методов исследования нейрофизиологических механизмов 
психологических феноменов. Однако в целом ряде работ было показано, 
что некоторые особенности ВП могут быть следствием изменения дина-
мики основных ЭЭГ ритмов / колебаний, которые могут отражать теку-
щие сенсорные и / или когнитивные процессы (Basar, 1999). Иными сло-
вами, нейронная активность на стимулы может запускать специфические 
колебательные процессы, порождая, таким образом, «вызванную» (строго 
привязанную к стимулу) или «индуцированную» (не столь строго связан-
ную со стимулом) ритмичность (Basar, 1980, 1999; Makeig et al., 2002). 
Для анализа этих процессов используется метод связанных с событием 
спектральных пертурбаций (event related spectral perturbations – ERSP). 
ERSP представляет собой усредненную характеристику частотных коле-
баний ЭЭГ (изменения амплитудного спектра ЭЭГ), связанную с конкрет-
ным событием.  

Генетически информативное исследование связанных с событием 
спектральных мощностей ЭЭГ при выполнении зрительной «oddball» за-
дачи было проведено на выборке 51 МЗ и 48 ДЗ пар близнецов. Для иден-
тификации нейронной активности, максимально изменяющейся в ответ на 
предъявление стимула, использовался метод анализа главных компонент 
(principal component analysis, PCA). Компоненты, полученные с помощью 
PCA, затем были подвергнуты вэйвлет-преобразованию (разновидность 
спектрального анализа) для анализа частотных характеристик сигнала. 
Вейвлет-анализ используется для точного изучения внутреннего состава и 
структур неоднородных сигналов и функций. Результаты исследования 
установили, что наследуемость исследуемых показателей на целевой сти-
мул варьировала от 21 до 68% в зависимости от частотного диапазона; 
сходные данные получены и для спектральных мощностей на стандарт-
ный стимул (25–68%) (Ethridge et al., 2013). При этом максимальные пока-
затели наследуемости не всегда в точности совпадают с частотой пика 
мощности диапазона.  

Анализ ССО позволяет выделять более частные характеристики 
нейронной активности, что делает их хорошей мишенью для молекулярно-
генетических исследований. На сегодняшний день показана связь ССО в 
дельта- и тета-диапазонах при предъявлении стимула-мишени и генов му-
скаринового рецептора CHRM2 (Jones et al., 2004), серотонинового рецеп-
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тора HTR7 (Zlojutro et al., 2011), рецептора к глутамату GRM8 (Chen et al., 
2009), рецептора кортикотропин-рилизинг гормона CRHR1 (Chen et al., 
2010), а также гена, связанного с калиевым током KCNJ6 (Kang et al., 2012).  

Полученные данные, с одной стороны, демонстрируют, что молеку-
лярный анализ генетических механизмов наследования стандартных диа-
пазонов ЭЭГ имеет под собой существенные основания. С другой сторо-
ны, для более глубокого понимания связи ЭЭГ фенотипов и экспрессии 
генов необходима разработка новых процедур анализа частотно-вре-
менных спектральных показателей. 

В качестве одного из таких подходов может выступить анализ рит-
мических колебаний ЭЭГ на основе локализации источников с помощью 
метода независимых компонент (ICA) (McLoughlin et al., 2014b). ICA ана-
лиз использует весь массив получаемых в ЭЭГ-исследовании данных, а не 
только характеристики сигнала в определенные временные промежутки и 
для отдельных отведений. Современные вычислительные мощности поз-
воляют реализовывать алгоритмы, которые приводят к высокому про-
странственному разрешению (5–10 мм) в локализации дипольных источ-
ников на основании выделения независимых компонент в суммарной ак-
тивности ЭЭГ. Г. Маклоклин с соавт. (McLoughlin et al., 2014a) провели 
исследование вклада генетических факторов в вариабельность фронталь-
ного тета-ритма центральной линии и показателей времени реакции (ВР) 
для группы из 134 МЗ и ДЗ близнецов (34 пары МЗ и 33 пары ДЗ), кон-
кордантных и дискордантных по СДВГ. В работе было найдено, что как 
генетическая, так и фенотипическая вариабельность во времени реакции и 
связанной со стимулом фазе тета-колебаний коррелирует с выраженно-
стью симптомов СДВГ.  

Таким образом, основанный на ICA анализ электрической активно-
сти головного мозга позволяет более детально исследовать лежащие в ос-
нове различных психопатологий мозговые механизмы. Кроме того, по-
добный подход дает возможность получить новые устойчивые ЭЭГ-
маркеры определенных синдромов, что может привести к упрощению 
(или даже принципиальному изменению) процедур постановки диагноза.  

 
14.3. Визуализационная генетика 

 
Данные нейровизуализации мозга (фМРТ, МЭГ, ПЭТ) дают уни-

кальные возможности для детального анализа не только структуры, но и 
функций мозга, а также их роли в организации поведения человека. 
В данном разделе будут представлены результаты генетически информа-
тивных исследований функций мозга с помощью методов нейровизуали-
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зации (так называемая визуализационная генетика – imaging genetics). Эти 
исследования направлены на понимание не только взаимосвязей нейрофи-
зиологических и поведенческих показателей, но и природы этих связей. 
Однако в отличие от исследований структуры мозга генетически инфор-
мативные исследования функций мозга только начинаются. Результаты 
этих первых немногочисленных исследований достаточно противоречивы 
(Blokland et al., 2008; Blokland et al., 2011; Côté et al., 2007; Koten et al., 
2009; Matthews et al., 2007; Park et al., 2012; Polk et al., 2007), что может 
быть связано с использованием небольших выборок (см. мета-анализ этих 
исследований в: Blokland, 2012). Тем не менее эти исследования свиде-
тельствуют о влиянии наследственных факторов. Генетически информа-
тивные исследования нейровизуализации мозга используются при изуче-
нии когниций (Deary et al., 2006), рабочей памяти (Koten et al., 2009; 
Blokland et al., 2011), эмоциональных состояний (Côté et al., 2007). 

Функциональная МРТ (фМРТ) основана на анализе не статических 
изображений, а изменений свойств локального кровотока в мозге. Когда 
определенные области мозга активно участвуют в процессах обработки 
информации, им требуется больше кислорода для обеспечения себя энер-
гией. Кислород доставляется нервным клеткам как часть гемоглобина в 
красных кровяных тельцах. Благодаря разным свойствам гемоглобина и 
дезоксигемоглобина (т.е. гемоглобина без кислорода) с помощью фМРТ 
можно видеть изменения в содержании кислорода в крови во время какой-
либо мозговой деятельности.  

Исследование мозговой активации при выполнении заданий на ра-
бочую память с использованием методов воксельного анализа было про-
ведено на выборке 319 пар МЗ и ДЗ близнецов (Blokland et al., 2011). Ис-
пытуемым предъявлялись числовые стимулы, и они должны были опре-
делить, встречался ли предъявляемый стимул прежде (1 или 2 позиции 
назад). Эта задача (n-back) используется для оценки ключевых процессов 
рабочей памяти. В исследовании было выявлено значимое генетическое 
влияние на мозговую активацию при решении задачи на рабочую память, 
причем наибольшие оценки наследуемости (40–65%) наблюдались в ниж-
ней, средней и верхней лобных извилинах, левой дополнительной мотор-
ной области, прецентральной и постцентральной извилинах, средней по-
ясной коре, угловой извилине, верхней теменной дольке, в том числе в 
предклинье, и верхней затылочной извилине.  

МЗ близнецы отличаются более схожими паттернами мозговой ак-
тивации при решении задач на рабочую память. Помимо гипотезы об об-
щих генетических влияниях, предполагается, что МЗ близнецы использу-
ют одни и те же стратегии при выполнении задания (Kirchhoff and 
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Buckner, 2006). Однако исследования Г. Блоклэнд и соавт. (2011) не под-
тверждают это предположение: анализ самоотчетов о стратегиях на части 
оригинальной выборки (139 близнецов) показал, что 48% использовали 
числовую стратегию, 19% – пространственную, а остальные – сочетание 
этих двух стратегий или ни одну из них. Распределение стратегий практи-
чески не отличалось у МЗ и ДЗ близнецов; более того, МЗ близнецы не 
были более сходными по своим стратегиям, чем ДЗ. Следовательно, гипо-
теза о схожести мозговой активации у МЗ близнецов вследствие выбора 
одинаковых стратегий не подтвердилась. Если стратегия не определяется 
генетически, то в отношении точности и времени решения задачи были 
обнаружены явные генетические влияния. Как и в других исследованиях 
когнитивных способностей, выявляющих низкие показатели общей сре-
довой вариативности у взрослых (Plomin, Spinath, 2004), данные фМРТ 
исследований рабочей памяти не продемонстрировали общих средовых 
влияний на активность мозга, а определили значимый вклад индивиду-
альной среды (Blokland et al., 2011). 

Одним из первых исследований, направленных на изучение роли ге-
нетических и средовых факторов в работе системы вознаграждения, стало 
исследование М. Сильвермана с соавт. (Silverman et al., 2014), в котором 
приняли участие 46 пар МЗ близнецов. Для анализа были выбраны 18 об-
ластей мозга, связанных с ожиданием вознаграждения, при использовании 
парадигмы отложенного стимулирующего денежного вознаграждения 
(monetary incentive delay task, MID). Значимые внутрипарные корреляции 
были получены для прилежащего ядра, хвостатого ядра, островка и пе-
редней поясной коры.  

Под сетью пассивного режима работы мозга (СПРМ) понимают ряд 
областей головного мозга, активность которых наблюдается, когда чело-
век не сосредоточен на какой-то конкретной задаче и находится в бодр-
ствующем спокойном состоянии. Активность СПРМ характеризуется 
медленными когерентными колебаниями на частоте 0,1 Гц. Изменения в 
работе СПРМ связывают с широким классом психических нарушений, 
таких как аутизм (Kennedу et al., 2006) и шизофрения (Whitfield-Gabrieli et 
al., 2009). В ряде работ были проанализированы показатели наследуемо-
сти СПРМ. В работе А. Форнито (Fornito et al., 2011) на выборке 16 МЗ и 
13 ДЗ близнецовых пар было установлено, что на уровне межнейронных 
связей 60% вариативности может объясняться аддитивными генетически-
ми факторами. Сопоставимые данные были получены на выборке 22 МЗ и 
21 ДЗ пар близнецов 12 лет (van den Heuvel et al., 2013).  

Новые перспективы в этой области обещает деятельность консорци-
ума ENIGMA (The Enhancing NeuroImaging Genetics through Meta-
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Analysis), объединившего усилия 70 научных групп для проведения пол-
ногеномного анализа показателей, полученных с помощью методов ней-
ровизуализации головного мозга с целью поиска новых генетических ва-
риантов, которые объясняют изменчивость в структуре и функциях мозга 
и их связи с поведением (Thompson et al., 2014). 

 
Заключение 

 
В последние годы наблюдается увеличение количества генетически 

информативных исследований структуры и функций головного мозга. 
Близнецовые исследования установили значительный вклад генетических 
факторов в индивидуальные особенности нейрофизиологических показа-
телей. Индивидуальные различия во многих параметрах ЭЭГ (спектраль-
ная мощность ЭЭГ, оценки когерентности и синхронизации сигналов 
ЭЭГ, эффективности сети, динамическая сложность сигнала и др.) связа-
ны с влиянием генетических факторов. Влияние генетических факторов в 
индивидуальных особенностях вызванных потенциалов мозга несколько 
ниже. Использование молекулярно-генетических методов позволило вы-
явить связь ряда психофизиологических характеристик с полиморфными 
вариантами различных генов-кандидатов поведенческих фенотипов.  

Появление новых методов нейровизуализации и использование ге-
нетически информативных подходов в исследовании мозга открывают 
новые перспективы для понимания нейрофизиологических процессов 
обучения. Результаты, полученные с помощью разных методов нейрови-
зуализации, дополняют друг друга и дают более точную картину функци-
онирования мозга. Например, метод регистрации вызванных потенциалов 
дает возможность оценить, как информация перерабатывается в реальном 
времени, тогда как фМРТ более точно локализует область мозга, где эта 
информация обрабатывается. Показатели, регистрируемые при помощи 
методов нейровизуализации, чувствительны как к разнообразным внеш-
ним воздействиям, так и к изменениям функционального состояния коры 
головного мозга, отражающим моторные, когнитивные и эмоциональные 
процессы. В целом ряде исследований обнаружена связь психофизиоло-
гических показателей как с нормальными психологическими характери-
стиками (например, когнитивными способностями, личностными особен-
ностями, эмоциональностью, темпераментом), так и с различными нару-
шениями (например, дислексией и другими нарушениями способностей к 
обучению, депрессией, СДВГ и аутизмом). Путь от генов к психологиче-
ским фенотипам опосредуется структурными и функциональными осо-
бенностями головного мозга. Генетически информативные исследования 
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особенностей психофизиологических показателей позволяют понять при-
роду нейронных механизмов, лежащих в основе индивидуальных разли-
чий в психологических признаках, важных для обучения.  
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Эта книга представляет систематический обзор результатов иссле-

дований, свидетельствующих о значении генетики для детского развития 
и образования. Данная новая область исследований на стыке генетики и 
образования – образовательная геномика – уже внесла большой вклад в 
понимание процессов формирования индивидуальных различий в значи-
мых для образования особенностях ребенка. 

К настоящему времени наше представление о генетических и средо-
вых влияниях на развитие ребенка существенно изменилось: от представ-
ления о дихотомии (гены или среда) к представлениям о сложных процес-
сах со-действия генов и среды в ходе развития. Происходит переход ис-
следований к изучению со-действия молекулярно-генетических механиз-
мов и среды, например, о том, как среда воздействует на экспрессию ге-
нов (эпигенетические процессы), а гены влияют на восприятие и на сам 
выбор среды (генно-средовые корреляции). 

Современные исследования в образовании ассимилируют новые 
технологические и концептуальные подходы к изучению природы пси-
хологических особенностей детей. В количественной психогенетике ис-
пользуются большие репрезентативные выборки близнецов, приемных 
детей и их семей, а также новые аналитические и статистические мето-
ды. Недавно также разработан новый перспективный метод исследова-
ния – «усыновление при зачатии», при котором изучаются дети, рож-
денные в результате экстракорпорального оплодотворения и различаю-
щиеся степенью генетического родства с их родителями (Harold et al., 
2012)1. Этот метод позволяет разделить влияние генетических факторов 
и пренатальной среды на развитие ребенка. Еще один новый метод ко-
личественной генетики – Полногеномный Анализ Сложных Признаков 
                                                             
1 Harold G.T., Elam K.K., Lewis G., Rice F., Thapar A. Interparental conflict, parent psy-
chopathology, hostile parenting, and child antisocial behavior: Examining the role of ma-
ternal versus paternal influences using a novel genetically sensitive research design // De-
velopment and Psychopathology. 2012. Vol. 24 (4). P. 1283–1295. 
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(Genome-wide Complex Trait Analysis, GCTA), который оценивает гене-
тические влияния на сложные признаки, используя информацию о пол-
ногеномном генотипировании в больших выборках не связанных род-
ством людей (Plomin, Deary, 2015)1. Сравнение результатов, получен-
ных с помощью метода GCTA, с результатами близнецовых исследова-
ний вносит важный вклад в понимание генетической архитектуры 
сложных признаков. 

Часто интуитивные представления о том, как гены влияют на пси-
хологические особенности детей, парадоксальным образом отличаются 
от реального положения дел. В отличие от ошибочных представлений о 
детерминистическом характере генетических влияний на сегодняшний 
день очевидно, что генетические влияния на сложные признаки носят 
вероятностный характер. Кроме того, влияние генов на поведение не 
статично и может меняться в ходе развития. Например, генетические 
влияния на индивидуальные различия в интеллекте в раннем детском 
возрасте гораздо слабее, чем средовые влияния. Однако в ходе развития 
они постепенно возрастают, и во взрослом состоянии индивидуальные 
различия по интеллекту во многом определяются генетическими разли-
чиями между людьми. Возможно, это обусловлено процессами генно-
средовой корреляции, при которых люди активно выбирают, изменяют и 
реагируют на среду под влиянием своих генов. В то же время успеш-
ность в изучении школьных предметов с самого начала обучения нахо-
дится под сильным влиянием генетических факторов. Это может быть 
связано с тем, что школа создает унифицированную среду (например, 
стандартные учебные планы, стандартная форма обучения). Возможно, 
когда среда унифицирована, наблюдаемые различия между людьми в 
основном определяются генетическими различиями (Kovas et al., 2013)2. 
Если бы школ не существовало или школы кардинально отличались друг 
от друга, то тогда влияние генетических факторов на успешность в обу-
чении было бы гораздо меньше, а наблюдаемые различия объяснились 
бы большим влиянием среды. Действительно, существуют данные меж-
дународных исследований, свидетельствующие о том, что при большей 
вариативности типов школ и их качества генетические факторы объяс-

                                                             
1 Plomin R., Deary I.J. Genetics and intelligence differences: five special findings // Mo-
lecular Psychiatry. 2015. Vol. 20(1). P. 98–108. doi: 10.1038/mp.2014.105; Epub 2014. 
Sep. 16. 
2 Kovas Y., Voronin I., Kaydalov A., Malykh S.B., Dale P.S., Plomin R. Literacy and nu-
meracy are more heritable than intelligence in primary school // Psychological Science. 
2013. Vol. 24 (10). P. 2048–2056. 
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няют меньшую долю индивидуальных различий в академических спо-
собностях и успешности (см. напр.: Petrill et al., 2007)1. 

И в унифицированной образовательной среде имеются различия в 
среднем уровне успешности детей между классами, школами, регионами 
и странами. Например, по данным международного исследования PISA 
(Programme for International Student Assessment), средний уровень матема-
тической успешности детей различается между странами (PISA, 2009)2. 
Необходимо, однако, понимать, что эти средние различия очень незначи-
тельны и объясняют лишь небольшую долю индивидуальных различий.  
Аналогично средние различия между регионами, городами, школами и 
классами объясняют лишь малую долю вариативности в способностях и 
успеваемости внутри каждой страны. При отсутствии специального отбо-
ра (например, отбор учеников в специализированные школы) эффект об-
щей среды (например, унифицирующий эффект школьной программы, 
школьной среды и т.д.) невелик. Иными словами, практически весь спектр 
существующих индивидуальных различий наблюдается внутри каждого 
класса (Kovas et al., 20073; Byrne et al., 20104). 

Столь небольшая величина общих эффектов среды кажется пара-
доксальной и на первый взгляд противоречащей значению учителя, шко-
лы, системы образования для академических достижений ребенка. Однако 
может быть несколько объяснений такому феномену. Например, эта ситу-
ация может отражать достижения современного образования. Если обще-
ство обеспечивает всем детям равный доступ к качественному образова-
нию, то большинство детей может достичь определенного уровня знаний. 
А различия между детьми выше этого уровня объясняются в основном 
генетическими различиями и индивидуальным опытом. Возможно, что в 
менее эгалитарном обществе, в котором доступ к качественному образо-
ванию является привилегией определенных групп общества, влияние об-
щей образовательной среды на академическую мотивацию и успешность 
будет сильнее. Однако в таком обществе разброс в уровне академической 
успешности будет еще шире. Возможно и другое, менее оптимистичное 

                                                             
1 Petrill S.A., Deater-Deckard K., Thompson L., Schatschneider C., DeThorne L. Longitu-
dinal genetic analysis of early reading:  The Western Reserve Reading Project // Reading 
and Writing. 2007. Vol. 20 (1-2). P. 127–246. 
2 PISA Results: Executive summary. 2009. 
3 Kovas Y., Haworth C.M.A., Petrill S.A., Plomin R. Mathematical ability of 10-year-old 
boys and girls: Genetic and environmental etiology of typical and low performance // Jour-
nal of Learning Disabilities. 2007. Vol. 40(6). P. 554–567. 
4 Byrne B., Coventry W.L., Olson R.K., Wadsworth S., Samuelsson S., Petrill S.A., Will-
cutt E.G., Corley R. «Teacher effects» in early literacy development: Evidence from a study 
of twins // Journal of Educational Psychology. 2010. Vol. 102 (1). P. 32–42. 
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объяснение малой величины общих эффектов среды: одна и та же среда 
может подходить одному ученику (повышая его результаты) и не подхо-
дить другому (понижая его результаты), маскируя эффекты на уровне 
средних показателей. Индивидуализированные методы обучения могут 
быть более эффективными и приводить к повышению результатов всех 
учеников (т.е. средний уровень знаний будет выше), а разброс уровней 
знаний у разных детей будет более узким (т.е. дисперсия будет меньше). 

Любой опытный учитель прекрасно знает, насколько велики различия 
между детьми в каждом классе (при отсутствии специального отбора в 
классы или школы). Признание генетических различий как важного факто-
ра индивидуальных особенностей в обучении не умаляет значения образо-
вания, но помогает понять, что для достижения одного и того же результата 
разным детям требуются разные методы, подходы и ресурсы. О необходи-
мости индивидуализации образования говорят и результаты исследований, 
касающихся среды. Многочисленные исследования показывают, что в ос-
новном среда вносит вклад в различия между родственниками, а не в сход-
ство между ними. Например, академическая мотивация сильно различается 
даже у генетически идентичных монозиготных близнецов, живущих в од-
ной семье и обучающихся в одном классе (Kovas et al., 2015)1. 
В выпускаемой нами настоящей книге приведен ряд примеров, которые 
демонстрируют, что индивидуальная среда является важным источником 
формирования психологических особенностей ребенка. 

В последнее время генетически информативные исследования 
направлены не только на изучение этиологии отдельных психологических 
характеристик, но и на изучение природы взаимосвязей между различны-
ми характеристиками. Например, многомерные генетические модели ис-
пользуются для анализа связей между способностями к чтению и матема-
тике (Kovas et al., 20072; Hart et al., 20103; Hart et al., 20091), между внима-

                                                             
1 Kovas Y., Garon-Carrier G., Boivin M., Petrill S.A., Plomin R., Malykh S.B., Spinath F., 
Murayama K., Ando J., Bogdanova O.Y., Brendgen M., Dionne G., Forget-Dubois N., 
Galajinsky E.V., Gottschling J., Guay F., Lemelin J.-P., Logan J.A.R., Yamagata S., Shiki-
shima C., Spinath B., Thompson L.A., Tikhomirova T.N., Tosto M.G., Tremblay R., Vita-
ro F. Why children differ in motivation to learn: Insights from over 13,000 twins from 
6 countries // Personality and Individual Differences. 2015. Vol. 80. P. 51–63. 
2 Kovas Y., Haworth C.M.A., Harlaar N., Petrill S.A., Dale P.S., Plomin R. Overlap and 
specificity of genetic and environmental influences on mathematics and reading disability 
in 10-year-old twins // Journal of Child Psychology and Psychiatry. 2007. Vol. 48 (9). 
P. 914–922. 
3 Hart S.A., Petrill S.A., Kamp Dush C.M. Genetic influences on language, reading, and mathe-
matics skills in a national sample: An analysis using the National Longitudinal Survey of Youth 
// Language, Speech, and Hearing Services in Schools. 2010. Vol. 41. P. 118–128. 
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нием и способностями к чтению и математике (Hart et al., 2010)2, между 
академической мотивацией и достижениями в ходе развития (Luo et al., 
2011)3, между способностями к чтению и особенностями среды (Harlaar et 
al., 2011)4. Если одни и те же гены влияют на разные признаки (биологи-
ческое явление – плейотропия), то отмечается генетическая корреляция 
между этими признаками. Эффект плейотропии наблюдается для многих 
важных для образования психологических черт, что свидетельствует о 
том, что генетические эффекты в основном являются общими, а не спе-
цифическими для каждого признака. Существенные общие генетические 
эффекты констатируются не только для нормальных признаков, но и для 
нарушений способностей к обучению – высокие генетические корреляции 
были обнаружены между проблемами с чтением, математикой и родным 
языком; умеренные генетические корреляции наблюдались между нару-
шениями способностей к обучению и поведенческими проблемами, таки-
ми как СДВГ (Plomin, Kovas, 20055; Butterworth, Kovas, 20136).  

В двух недавних многомерных близнецовых исследованиях, направ-
ленных на анализ генетической архитектуры академических достижений, 
было получено несколько принципиальных результатов.  

Во-первых, наследуемость академических достижений (измеренных 
по результатам государственных экзаменов) оказалась средней для всех 
школьных предметов, включая математику, родной язык, естественнонауч-
ные дисциплины, изобразительное искусство и основы бизнеса (Rimfeld et 
al., 20157). Во-вторых, наблюдаемые значительные корреляции между 
оценками по всем школьным предметам объяснялись в основном общими 
                                                                                                                                                           
1 Hart S.A., Petrill S.A., Thompson L.A., Plomin R. The ABCs of math: A genetic analysis 
of mathematics and its links with reading ability and general cognitive ability // Journal of 
Educational Psychology. 2009. Vol. 101 (2). P. 388–402. 
2 Hart S.A., Petrill S.A., Thompson L.A. A factorial analysis of timed and untimed measures 
of mathematics and reading abilities in school aged twins // Learning and Individual Differ-
ences. 2010. Vol. 20 (2). P. 63–69. 
3 Luo L.L.Y., Kovas Y., Haworth C.M.A., Plomin R. The etiology of mathematical self-
evaluation and mathematics achievement: Understanding the relationship using a cross-
lagged twin study from ages 9 to 12 // Learning and Individual Differences. 2011. 
Vol. 21 (6). P. 710–718. 
4 Harlaar N., Deater-Deckard K., Thompson L.A., Dethorne L.S., Petrill S.A. Associations be-
tween reading achievement and independent reading in early elementary school: a genetically 
informative cross-lagged study // Child Development. 2011. Vol. 82 (6). P. 2123–2137. 
5 Plomin R., Kovas Y. Generalist genes and learning disabilities // Psychological Bulletin. 
2005. Vol. 131. P. 592–617. 
6 Butterworth B., Kovas Y. Understanding neurocognitive developmental disorders can im-
prove education for all // Science. 2013. Vol. 340. P. 300–305. 
7 Rimfeld K., Kovas Y., Dale P.S., Plomin R. Pleiotropy across academic subjects at the end 
of compulsory education // Scientific Reports. 2015. Vol. 5. Р. 11713.  
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генетическими факторами. В-третьих, эти общие генетические эффекты не 
уменьшились (или уменьшились совсем немного) и при контроле интел-
лекта. Иными словами, в большой степени одни и те же гены влияют на 
результаты экзаменов по разным предметам (например, математика и изоб-
разительное искусство) даже при контроле общих генетических эффектов с 
интеллектом. В-четвертых, генетические влияния на академические дости-
жения в основных школьных предметах частично совпадают с генетиче-
скими влияниями не только на интеллект, но и на целый ряд других харак-
теристик, таких как самооценка, личность, психопатология, поведенческие 
проблемы, здоровье, психологическое благополучие и даже восприятие се-
мейной и школьной среды (Krapohl et al., 2014)1. 

Наше понимание генно-средового взаимодействия постоянно улуч-
шается, однако само по себе оно не влияет на образовательную политику.  
При разных ценностях одни и те же научные знания могут приводить к 
разным образовательным стратегиям. Например, общество может распре-
делять образовательные ресурсы, исходя из цели достижения всеми детьми 
определенного уровня знаний. С другой стороны, больше ресурсов может 
направляться на развитие одаренных детей. Конечно, более оптимальной 
стратегией для любого общества было бы увеличение ресурсов для образо-
вания, так как это не только социально, но и экономически оправдано. По-
казано, что в Великобритании слабые математические знания негативно 
влияют не только на жизненные перспективы человека, но и обходятся об-
ществу в £2,4 млрд в год (Butterworth et al., 2011)2. 

Однако в условиях ограниченных экономических ресурсов наиболее 
перспективной стратегией является распределение образовательных ресур-
сов таким образом, чтобы у всех детей была возможность получения соот-
ветствующего уровня знаний, который необходим для успешного существо-
вания в современном технологическом и цифровом обществе. Данная страте-
гия может быть успешной только в том случае, когда обучение персонализи-
ровано, т.е. каждому ребенку предоставляются необходимые для него обра-
зовательные ресурсы. При этом необходимо учитывать, что ребенок – не 
пассивный объект обучения, а активный участник образовательного процес-
са. Существующие образовательные модели, ориентированные на среднего 
ученика, не учитывают генно-средовые процессы, описанные в представляе-

                                                             
1 Krapohl E., Rimfeld K., Shakeshaft N.G., Trzaskowski M., McMillan A., Pingault J.-B., 
Asbury K., Harlaar N., Kovas Y., Dale P.S., Plomin R. The high heritability of educational 
achievement reflects many genetically influenced traits, not just intelligence // PNAS. 2014. 
URL: www.pnas.org/cgi/doi/10.1073/ pnas.1408777111. 
2 Butterworth B., Varma S., Laurillard D. Dyscalculia: from brain to education // Science. 
2011. Vol. 332(6033). P. 1049–1053. 
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мой читателю книге. Дети отличаются не только своими способностями к 
обучению, но и склонностями, мотивацией и другими ключевыми для обра-
зования психологическими характеристиками. В будущем, мы надеемся, 
каждый ребенок будет иметь больше возможностей для активного участия в 
определении траектории своего обучения. В подобном процессе значимым 
ресурсом могут служить адаптивные информационные технологии, дающие 
возможность подбирать темп, содержание и последовательность изучения 
материала и уровень его сложности, предотвращая скуку у одних учеников и 
избегая ситуации повторяющихся неудач у других и оптимизируя образова-
тельный процесс для каждого ученика в целом. 

Прогресс в геномных исследованиях может внести существенный 
вклад и в образование детей с нарушениями способности к обучению, 
такими как дислексия, дисграфия и др. Подобные нарушения часто име-
ют гетерогенную природу. Понимание генетических и нейробиологиче-
ских механизмов нарушений позволит более точно диагностировать, 
корректировать и, возможно, предотвращать развитие таких нарушений 
с помощью подбора адекватной среды. Как отмечалось во многих главах 
настоящей книги, прогресс в генетических исследованиях сложных при-
знаков происходит очень быстро. В ближайшее время, вероятно, будут 
выявлены множество генов, а также эпигенетические и нейробиологиче-
ские механизмы, посредством которых гены вносят вклад в базовые для 
образования признаки. Несмотря на то, что, как правило, действие каж-
дого генетического варианта очень мало, набор большого количества 
таких генетических вариантов (polygenic risk score – полигенный индекс 
риска; Plomin, Deary, 20151) может быть использован для ранней диагно-
стики проблем с обучением и для подбора адекватной образовательной 
среды. Более того, подобная вероятностная диагностика на основе ука-
занных полигенных индексов может использоваться не только для про-
гнозирования нарушений способностей к обучению, но и для развития 
индивидуальных особенностей и потребностей в целом. С этой точки 
зрения проблемы с обучением и поведением рассматриваются не как 
«расстройства», а как часть количественного континуума. Соответствен-
но генетические варианты рассматриваются не как факторы риска, а как 
факторы общей изменчивости (Plomin, Deary, 2015)2. Действительно, 
многие близнецовые исследования показывают, что нарушения способ-

                                                             
1 Plomin R., Deary I.J. Genetics and intelligence differences: five special findings // Mo-
lecular Psychiatry. 2015. Vol. 20(1). P. 98–108. doi: 10.1038/mp.2014.105; Epub 2014. 
Sep. 16. 
2 Plomin R., Deary I.J. Genetics and intelligence differences: five special findings // Molecular 
Psychiatry. 2015. Vol. 20 (1). P. 98–108. doi: 10.1038/mp.2014.105; Epub 2014. Sep. 16. 
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ностей к обучению (например, очень низкая успешность в математике) 
находятся на одном континууме с нормальной успешностью. Другими 
словами, одни и те же генетические (и средовые) факторы могут опреде-
лять положение ребенка на нижней части континуума (нарушения) и 
приводить к несколько худшему результату ребенка в верхней части 
континуума (высокие способности). Количество и комбинация таких 
факторов определяют позицию каждого ребенка на этом континууме 
(Plomin & Kovas, 20051; Plomin et al., 20092; Butterworth, Kovas, 20133). 
Однако возможно, что на самых крайних концах континуума могут дей-
ствовать иные факторы. Эти гипотезы могут быть проверены в масштаб-
ных генетически информативных исследованиях (Plomin, Deary, 2015)4. 

Количественные генетические методы остаются необходимыми 
методами исследования природы индивидуальных различий и создают 
основу для молекулярно-генетических исследований в образовании. 
Стремительно развивающаяся молекулярная генетика направлена на 
идентификацию генетических вариантов, участвующих в изменчивости 
сложных признаков. Сегодня в распоряжении специалистов находится 
целый ряд молекулярно-генетических методов. Они включают в себя 
новые и постоянно улучшающиеся технологии, такие как микрочипы, 
позволяющие генотипировать тысячи ДНК-маркеров и оценивать эпиге-
нетические процессы всех генов одновременно, а также становящееся 
все более доступным полногеномное секвенирование, открывающее 
возможность установить полную последовательность ДНК каждого че-
ловека. Молекулярная генетика, возможно, самая быстро развивающаяся 
область за всю историю науки. Несмотря на свой «юный» возраст, она 
уже внесла значительный вклад в понимание этиологии и механизмов 
индивидуальных различий. 

Ожидается, что уже в ближайшем будущем информация о своем 
полном генетическом профиле будет доступна любому человеку. Однако 
процесс прослеживания пути от каждого генетического варианта к пове-
дению займет достаточно длительное время. Изучение конкретных меха-
низмов того, как каждый ген (взаимодействуя со средой) влияет на опре-

                                                             
1 Plomin R., Kovas Y. Generalist genes and learning disabilities // Psychological Bulletin. 
2005. Vol. 131. P. 592–617. 
2 Plomin R., Haworth C.M.A., Davis O.S.P. Common disorders are quantitative traits // Na-
ture Reviews Genetics. 2009. Vol. 10 (12). P. 872–878. 
3 Butterworth B., Kovas Y. Understanding neurocognitive developmental disorders can im-
prove education for all // Science. 2013. Vol. 340. P. 300–305. 
4 Plomin R., Deary I.J. Genetics and intelligence differences: five special findings // Mo-
lecular Psychiatry. 2015. Vol. 20 (1). P. 98–108. doi: 10.1038/mp.2014.105; Epub 2014. 
Sep. 16. 
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деленную поведенческую черту, сложно и включает в себя несколько 
уровней: от профиля экспрессии гена – к специфической функции белка, 
физиологии, структуре и функции мозга (Plomin et al., 2009)1. 

Можно надеяться, что все эти новые знания внесут существенный 
вклад в развитие образования. Для этого необходима активная поддержка 
со стороны основных участников образовательного процесса – педагогов, 
родителей, администрации и т.д. В свою очередь, это зависит от степени 
понимания ими сложных процессов взаимодействия генетических и сре-
довых факторов в развитии детей. К сожалению, такие знания часто недо-
ступны педагогам, родителям и общественности.  Это приводит к заблуж-
дениям и искаженным представлениям о реальных процессах, начиная 
уже с ошибочной интерпретации концепции наследуемости как относя-
щейся к отдельному конкретному человеку. Например, высокая наследуе-
мость роста (около 90%) часто ошибочно понимается таким образом, что 
90% роста конкретного человека определяется его генами. Это абсолютно 
неправильно. Высокая наследуемость роста означает, что около 90% ин-
дивидуальных различий (изменчивости) в популяции в определенный пе-
риод времени определяется генетическими различиями между людьми. 
Таким образом, концепция наследуемости относится к различиям между 
людьми, а не к конкретному человеку (см. прил. 3). 

В выходящей в свет книге мы постарались прояснить основные кон-
цепции, понятия, методы генетики. Мы надеемся, что это поможет вы-
страиванию моста между научным знанием и их практическим примене-
нием в образовании. Всеобщий доступ к образованию – одно из важней-
ших достижений современного общества, однако сегодня перед обще-
ством стоит новая глобальная задача: обеспечить оптимальные условия 
для обучения каждому ребенку. 

                                                             
1 Plomin R., Haworth C.M.A., Davis O.S.P. Common disorders are quantitative traits // Na-
ture Reviews Genetics. 2009. Vol. 10 (12). P. 872–878. 
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Близнецовый метод 
 

Различия между людьми по всем сложным признакам (как по физи-
ческим, так и психологическим характеристикам) чрезвычайно велики. 

Эти индивидуальные различия 
(вариация, дисперсия, изменчивость) 
называются фенотипическими разли-
чиями, или фенотипической дисперси-
ей. Вся изменчивость (100%, или 1) 
конкретного сложного признака 
(например, роста) в конкретной попу-
ляции (например, в российской попу-
ляции взрослых людей в 2015 г.) объ-
ясняется генетическими или средовы-

ми факторами. Последовательность ДНК (~3 млрд пар оснований генома 
человека) практически одинакова у всех людей, различие составляет в 
среднем ~1%. Не связанные биологическим родством люди могут быть 
случайным образом генетически более сходны. Обычно это означает, что 
они более похожи друг на друга физически и / или психологически. Физи-
ческое и психологическое сходство людей, не являющихся биологически-
ми родственниками, может также объясняться похожими условиями сре-
ды. Например, игра в шахматы может способствовать повышению когни-
тивных способностей. Игра в шахматы в этом примере является фактором 
общей среды (имеет общий эффект на когнитивные способности) для иг-
рающих в шахматы и фактором неразделенной, индивидуальной среды 
для играющих и не играющих в шахматы. 

В психогенетике 100% фенотипической изменчивости (P) опреде-
ленного признака в конкретной популяции раскладывается на генетиче-
ский компонент (эффект) (h2), компонент разделенной (общей) среды (c2) 
и компонент неразделенной (индивидуальной) среды (e2): 

P = h2+c2+e2. 

Биологические родственники генетически более сходны: например, 
сиблинги (родные братья, сестры) разделяют ~50%, а двоюродные 
сиблинги ~25% от ~1% варьирующей (сегрегирующей) ДНК. Различная 
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степень генетического родства отражается в различной степени феноти-
пического (наблюдаемого, измеряемого) сходства между людьми. Напри-
мер, родственники первого порядка (сиблинги; дети и их родители), как 
правило, более похожи друг на друга по физическим и поведенческим 
признакам, чем родственники второго порядка (двоюродные сиблинги; 
тети и их племянники).  

Исследования с участием членов семьи с различной степенью гене-
тического сходства помогают оценить относительный вклад генетических 
и средовых факторов в индивидуальные различия (дисперсию) в различ-
ных признаках. Одним из наиболее информативных методов является 
сравнение монозиготных (идентичных, однояйцевых, МЗ) и дизиготных 
(неидентичных, разнояйцевых, «двойняшек», ДЗ) близнецов. 

 

       
 

МЗ близнецы появляются в результате разделения одной оплодо-
творенной яйцеклетки (зиготы), поэтому их генетическое сходство со-
ставляет 100%. ДЗ близнецы развиваются из двух разных яйцеклеток, 
оплодотворенных в одно и то же время. Как и любые сиблинги, в среднем 
они разделяют примерно 50% сегрегирующей ДНК. 

Сходство МЗ близнецов (внутрипарная корреляция, rMZ) связано с 
влиянием генетических факторов и факторов общей среды. Сходство ДЗ 
близнецов (rDZ) также связано с влиянием генетических факторов и фак-
торов общей среды, однако, как было сказано выше, ДЗ близнецы разде-
ляют только половину сегрегирующей ДНК:  

2 2

2 2

;

1
.

2

MZ

DZ

r h c

r h c

 

 
 

Если генетические факторы вносят вклад в индивидуальные разли-
чия (фенотипическую изменчивость) в определенном признаке, МЗ близ-
нецы должны быть более похожими друг на друга по этому признаку, чем 
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ДЗ близнецы. Оценка вклада генетических факторов в фенотипическую 
изменчивость признака называется наследуемостью (h2). Наследуемость 
признака вычисляется как удвоенная разница между внутрипарными кор-
реляциями МЗ и ДЗ близнецов. Факторы среды, делающие близнецов бо-
лее похожими по определенному признаку, называют разделенной (об-
щей) средой (c2), их вклад вычисляется как разница между корреляцией 
МЗ близнецов и оценкой наследуемости. Вклад неразделенной (индиви-
дуальной) среды (e2) отражает различия между МЗ близнецами и вычис-
ляется как разница между 100% (полная фенотипическая дисперсия) и 
внутрипарной корреляцией МЗ близнецов. Индивидуальная среда вклю-
чает в себя факторы среды, приводящие к различиям между близнецами, а 
также ошибку измерения: 

2

2 2

2

2 ( );

;

1 .

MZ DZ

MZ

MZ

h r r

c r h

e r
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Например, если внутрипарная корреляция математической успевае-
мости равна 0,68 (68%) у МЗ близнецов и 0,41 (41%) у ДЗ близнецов 
(рис. 1), наследуемость математической успеваемости равна 2 × (0,68 –     
– 0,41) = 0,54. Другими словами, 54% фенотипической дисперсии матема-
тической успеваемости объясняется генетическими факторами. Вклад 
общей среды составляет 0,68 – 0,54 = 0,14 (14% фенотипической диспер-
сии), а вклад индивидуальной среды – 1 – 0,68 = 0,32 (32% фенотипиче-
ской дисперсии).  

 

 
 

Рис. 1. Внутрипарные корреляции математической успеваемости 
(Luo et al., 2011) 
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1,0 (МЗ) / 0,5 (ДЗ) 

 
 

Рис. 2. Одномерная модель ACE (путевая диаграмма).  
Признаки (наблюдаемые переменные) изображены в форме прямоугольников. A, C 

и E – латентные (неизмеряемые) переменные, изображены в форме кругов.  
МЗ близнецы разделяют все (1,0) аддитивные генетические факторы (А), 

а ДЗ близнецы только половину (0,5). Близнецы в паре полностью разделяют общую 
среду (С). Индивидуальная среда (Е) является уникальной для каждого близнеца. 

Пути, обозначенные стрелками, отражают статистическую связь между переменными 
(подробно см.: Plomin et al., 2013, p. 392–393). В модели АСЕ h обозначается как a 

 
Компоненты h2, c2, e2 также могут оцениваться при помощи методов 

моделирования структурными уравнениями с использованием специаль-
ного программного обеспечения (например, OpenMx). Эта модель, назы-
ваемая моделью ACE, может быть представлена в виде путевой диаграм-
мы (рис. 2). В этой модели генетические и средовые факторы представле-
ны как латентные (неизмеряемые) переменные: A обозначает аддитивные 
генетические факторы, C –факторы общей среды, E – факторы индивидуаль-
ной среды. Латентные переменные А, С, Е объясняют всю фенотипическую 
дисперсию признака.  

Близнецовый метод также позволяет объяснить корреляцию между 
двумя признаками. Многомерные модели используются для разложения 
ковариации для двух или более признаков (рис. 3). Латентные переменные 
A1, C1, E1 объясняют всю дисперсию Признака 1 и часть дисперсии При-
знака 2. Остаточная (специфическая) дисперсия Признака 2 объясняется 
латентными переменными A2, C2, E2, не связанными с Признаком 1. Пути 
a1, c1, e1 и a2, c2, e2 обозначают влияние генетических, общесредовых и 
индивидуально-средовых факторов, специфических для Признака 1 и 
Признака 2 соответственно. 
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Рис. 3. Двумерная модель АСЕ (путевая диаграмма). Стрелки обозначают  
стандартизированные пути: сумма возведенных в квадрат параметров на всех путях,  
ведущих к признаку, составляет полную дисперсию этого признака (100%, или 1). 
Полная вариация Признака 1 вычисляется как a1

2 + c1
2 + e1

2. Полная вариация  
Признака 2 вычисляется как a2

2 + c2
2 + e2

2 + x2 + y2 + z2. Наследуемость Признака 2  
равна сумме всех генетических вкладов в этот признак: a2

2 + x2. Та же логика 
применяется для вычисления относительного вклада общей и индивидуальной среды:  

c2
2 + y2 и e2

2 + z2 соответственно (подробно см.: Plomin et al., 2013, р. 393–399).  
Параметры rg, rc и re также могут быть вычислены на основе других параметров 

 
Пути x, y и z обозначают влияния генетических (x), общесредовых 

(y) и индивидуально-средовых (z) факторов, общих для этих двух призна-
ков.  

Корреляция между двумя генетическими латентными переменными 
A1 и A2 (rg, генетическая корреляция) отражает влияние общих генетиче-
ских факторов на Признак 1 и Признак 2. Абсолютное значение генетиче-
ской корреляции может варьировать от 0 (нет общих генетических факто-
ров) до 1 (генетические факторы, обусловливающие сходство близнецов 
по Признаку 1, полностью совпадают с генетическими факторами, обу-
словливающими сходство близнецов по Признаку 2). Аналогично обще-
средовая корреляция (rc) указывает на общие для Признака 1 и Признака 2 
факторы среды, вносящие вклад в сходство близнецов по обеим чертам, 
тогда как индивидуально-средовая корреляция (re) указывает на факторы 
среды, которые определяют различие близнецов по обеим чертам.  

Многомерный генетический анализ также используется для оценки 
относительного вклада генетических и средовых факторов в фенотипиче-
скую корреляцию двух признаков. Двумерная наследуемость – это доля 
фенотипической корреляции двух признаков, объясняемая генетическими 
факторами. Аналогично вычисляются доли фенотипической корреляции, 
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объясняемые факторами общей и индивидуальной среды. Взятые вместе 
генетические и средовые факторы полностью объясняют фенотипическую 
корреляцию между Признаком 1 и Признаком 2. 

Многомерный генетический анализ широко применяется для иссле-
дования этиологии коморбидности различных психопатологий, а также 
ковариации различных способностей к обучению и ковариации когнитив-
ных и / или поведенческих характеристик на разных этапах развития. 
Например, в исследовании, использующем этот метод, было обнаружено, 
что ковариация между математической успеваемостью и мотивацией в 
ходе развития (с 9 до 12 лет) объясняется генетическими, а не средовыми 
факторами (Luo et al., 2011). Другое многомерное близнецовое исследова-
ние свидетельствует о гетерогенности этиологии синдрома дефицита 
внимания и гиперактивности (СДВГ), поскольку генетическая корреляция 
между компонентами СДВГ – гиперактивностью и дефицитом внимания – 
была лишь 0,55 (Greven et al., 2011). 
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Приложение 2 
 

Методы исследования в нейронаукe 
 

Электроэнцефалография (ЭЭГ) – метод исследования суммарной 
электрической активности мозга, регистрируемой с поверхности кожи го-
ловы с помощью ЭЭГ-датчиков (электродов). Основные характеристики 
ЭЭГ – это частота (измеряется в герцах, Гц) и амплитуда (измеряется в 
микровольтах, мкВ) сигнала. В ЭЭГ различают несколько типов ритмов 
на основании выделения разных диапазонов частот: дельта (1–4 Гц), тета 
(4–8 Гц), альфа (8–14 Гц), бета (14–30 Гц), гамма (30–170 Гц) и другие. 
Например, альфа-ритм – это колебания амплитуды ЭЭГ с частотой при-
близительно 8–14 Гц. Такие колебания сильнее всего выражены в заты-
лочных областях мозга при закрытых глазах или в состоянии дремоты. 
Показатели ЭЭГ используются для анализа активности мозга, связанной 
со специфическими стимулами или событиями. 

Магнитоэнцефалография (МЭГ) – метод, тесно связанный с ЭЭГ, 
позволяющий регистрировать магнитные поля, связанные с электрической 
активностью мозга. В связи с различиями в распространениии электриче-
ского и магнитного полей от источника тока сигнал МЭГ отражает актив-
ность только корковых областей мозга. 

Существуют следующие типы анализа ЭЭГ и МЭГ:  
1. Связанные с событиями, или вызванные, потенциалы (ССП или 

ВП) – метод исследования электрической активности мозга в ответ на сти-
мулы. ССП получают с помощью усреднения (суммирования) ряда отрезков 
ЭЭГ в ответ на стимул. Усредненный ССП состоит из последовательности 
позитивных и негативных пиков (рис. 1). Различные компоненты ССП свя-
зывают с разными аспектами когнитивной обработки информации. 

2. Спектральный анализ ЭЭГ (преобразование Фурье) – матема-
тический метод анализа ЭЭГ, который позволяет разложить сложные ко-
лебания электрической активности мозга на составляющие частотные 
диапазоны (дельта, тета, альфа, бета, гамма). 

3. Связанные с событием спектральные пертурбации (СССП) – 
метод анализа спектральных характеристик ЭЭГ в ответ на предъявление 
стимула (рис. 2). СССП – это усредненная характеристика частотных ко-
лебаний ЭЭГ (изменения амплитудного спектра ЭЭГ), связанная с кон-
кретным событием. СССП-анализ можно проводить как для одного, так и 
для нескольких частотных диапазонов. 
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Рис. 1. ССП в ответ на предъявление зрительного стимула. По оси абсцисс – время  
в миллисекундах (ms) от момента до появления стимула (отрицательные значения)  
и после него (положительные значения). Предъявление стимула отмечено стрелкой, 
 указывающей на 0 по оси абсцисс. Ось ординат показывает величину электрической 

активности в микровольтах (mcV), шкала амплитуды ССП инвертирована  
(отрицательные значения расположены в верхней части рисунка). ССП состоит  

из последовательности позитивных и негативных отклонений (компоненты ССП). 
Названия компонентов состоят из латинской буквы, указывающей на направление 
отклонения (позитивное – P или негативное – N), и числа, указывающего на латент-
ный период появления пика или порядковый номер компонента. Например, первый  
негативный пик, который можно наблюдать через 100 мс после предъявления стиму-
ла, чаще всего называют N100, или N1. За этим пиком часто следует пик P2, или P200 

 

 
 

Рис. 2. СССП при выполнении трех типов задач на распознавание ошибки  
(лексической, арифметической или алгебраической) и предъявление звукового  

дистрактора. В заданиях на распознавание можно наблюдать раннюю кратковремен-
ную синхронизацию (изображена красным цветом) в дельта- и тета-диапазонах,  
а также более продолжительную десинхронизацию (изображена синим цветом) 

в альфа- и бета-диапазонах. Синхронизация подразумевает увеличение выраженно-
сти колебаний определенного диапазона, тогда как десинхронизация – уменьшение. 

Предъявление дистрактора приводит к синхронизации в высокоамплитудном  
медленноволновом диапазоне 
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4. Магнитно-резонансная томография (МРТ) – неинвазивный ме-
тод, который позволяет получать изображения внутренних структур орга-
низма, включая головной мозг. Метод основан на измерении электромаг-
нитного отклика ядер атомов водорода на возбуждение их определенной 
комбинацией электромагнитных волн в постоянном магнитном поле вы-
сокой напряженности.  

Существует несколько основных типов МРТ. 
Структурная МРТ (сМРТ) применяется для изучения анатомиче-

ских особенностей мозга, например объема серого или белого вещества. 
В медицине сМРТ используется для диагностики опухолей, демиелиниза-
ции или цереброваскулярных заболеваний. В психофизиологических ис-
следованиях сМРТ применяется в основном для поиска связи между ана-
томическими особенностями мозга и различными поведенческими фено-
типами (например, когнитивными способностями или различными психо-
патологиями). 

Функциональная МРТ (фМРТ) основана на том, что при обработке 
информации определенным структурам мозга требуется повышенное по-
требление кислорода. Кислород доставляется к нервным клеткам мозга с 
помощью гемоглобина крови. фМРТ позволяет измерить изменения кро-
вотока и наполнение кислородом (оксигенацию) в тех областях мозга, ко-
торые сильнее активируются во время выполнения когнитивных задач 
(например, чтения, счета и т.д.; рис. 3). 

 

 
 

Рис. 3. Локализация активности мозга методом фМРТ: повышенная активация  
фронтальных и теменных областей указана желто-оранжевым цветом 



Приложение 2 

402 

Диффузионная тензорная томография (ДТТ) – разновидность ме-
тода МРТ, которая реконструирует движение молекул воды в нервной 
ткани мозга. Метод ДТТ позволяет визуализировать волокна белого веще-
ства, выраженность и основное направление диффузии молекул воды 
(анизотропия). Этот метод применяется преимущественно для изучения 
микроскопических анатомических деталей живой ткани мозга. Метод 
ДТТ дает возможность визуализировать нейронные связи (трактография) 
между различными областями мозга (рис. 4).  

 

 
 

Рис. 4. Изображение нервных волокон (проводящих путей) мозга, полученное  
на основе ДТТ-трактографии. Разные проводящие пути (тракты) представлены в виде 
цветных волокон, цвет которых обозначает направление диффузии молекул воды 

 
Связность мозга (англ. brain connectivity) – понятие, означающее 

структурную организацию анатомических связей мозга («анатомическая 
связность») и статистические зависимости («функциональная связность») 
или причинно-следственные взаимодействия («эффективная связность») 
между различными отделами нервной системы. Элементами связей явля-
ются отдельные нейроны, нейронные ансамбли, клеточные популяции или 
анатомически обособленные отделы мозга. В мозге высших позвоночных 
насчитывается около 100 млрд нейронов, которые образуют между собой 
дискретные связи контактного типа (синапсы) численностью порядка 
триллиона и обеспечивают поляризованное проведение нервных импуль-
сов. Характеристики связей в мозге изучаются с помощью таких методов, 
как ЭЭГ, фМРТ или ДТТ. 
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Приложение 3 
 

Индивидуальные и групповые различия (на примере роста) 
 

На рис. 1 показаны разброс и средние значения по росту в трех 
странах у мужчин и женщин. Наблюдаются как популяционные, так и по-
ловые различия. Например, средний рост людей в России выше, чем в 
Индии. В целом у мужчин рост выше, чем у женщин.  

 

 
 

Рис.1. Разброс и средние значения по росту в 3 странах у мужчин и женщин  
(по данным: http://en.wikipedia.org/wiki/Human_height#Average_height_ 

around_the_world) 
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Кроме того, существуют различия в среднем росте между разными 
поколениями в одной и той же стране (эффект когорты). На рис. 2 пред-
ставлены данные по среднему росту в Великобритании в период с 1880 по 
1980 г. За 100 лет средний рост мужчин в Великобритании увеличился 
примерно на 10 см. Подобные тенденции наблюдаются во многих странах 
мира (Silventoinen et al., 2003).  

 

 
 

Рис. 2. Данные по среднему росту у мужчин в Великобритании в период с 1880  
по 1980 г. (по данным: https://www.clio-infra.eu/datasets/indicators) 

 
Однако различия в средних между группами (половые, популяцион-

ные, когортные) значительно меньше, чем различия между людьми внут-
ри этих групп (индивидуальные различия). Например, как показано на 
рис. 1, максимальная разница в средних по росту в Индии и Великобрита-
нии составляет 13 см, тогда как максимальная разница, например, внутри 
английской популяции больше 50 см.  

Факторы, объясняющие средние различия, могут совпадать или раз-
личаться с факторами, объясняющими индивидуальные различия. Напри-
мер, популяционные различия в средних по росту могут частично объяс-
няться такими средовыми факторами, как уровень дохода, доступ к каче-
ственному питанию и т.д. Половые различия в средних по росту в основ-
ном обусловлены генетическими факторами, приводящими к целому ряду 
биологических различий между мужчинами и женщинами (половой ди-
морфизм). 

Количественные генетические исследования на разных популяциях 
показали, что индивидуальные различия по росту в основном объясняют-
ся генетическими факторами. У мужчин генетические факторы объясняют 
около 90% индивидуальных различий в росте, тогда как оставшаяся часть 
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вариативности объясняется индивидуальными средовыми факторами. 
У женщин от 70 до 80% индивидуальных различий объясняется генетиче-
скими факторами, а оставшаяся часть – как общими, так и индивидуаль-
ными факторами среды (Silventoinen et al., 2003). Интересно, что с начала 
XX в. по настоящее время наблюдается повышение показателей наследу-
емости роста (Silventoinen et al., 2000). Целый ряд молекулярно-
генетических исследований показал, что индивидуальные различия в ро-
сте обусловлены большим количеством генов с малыми эффектами (поли-
генный признак). В недавнем масштабном исследовании было установле-
но, что тысячи генетических вариантов вместе объясняют приблизительно 
30% индивидуальных различий в росте (Wood et al., 2014). 
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ГЛОССАРИЙ  
 
 

Многие термины, приведенные в данном глоссарии, используются в 
разных областях и отражают их специфику. В этом глоссарии даются 
определения понятий в контексте психологической науки. 

 
Аддитивная генно-средовая модель / Модель АСЕ – модель, предпола-

гающая, что вариация (изменчивость) фенотипа обусловлена адди-
тивными генетическими факторами (А), факторами общей среды (С) 
и факторами индивидуальной среды (Е).  

Аддитивные генетические факторы – генетические факторы, отдельные 
эффекты которых суммируются, «складываются» в своем влиянии 
на признак. 

Активная генно-средовая ковариация / корреляция – тип генно-
средовой корреляции, при котором человек активно ищет, изменяет, 
создает среду, в наибольшей степени отвечающую его генетическим 
особенностям. Разное восприятие одной среды разными людьми 
также относится к этому типу генно-средовой корреляции.  

Аллель – альтернативная форма (вариант) одного и того же гена (генети-
ческого локуса). 

Ассортативный подбор – неслучайный подбор партнеров или супругов – 
что приводит к их (и их детей) большему генетическому сходству. 

Ацетилирование гистонов – эпигенетический механизм, при котором 
ацетильные группы присоединяются к гистонам (белкам, входящим 
в состав хроматина), что приводит к изменению транскрипционной 
активности генов. 

БДГ-сон / Стадия быстрых движений глаз – стадия сна, характеризую-
щаяся электрической активностью мозга, сходной с состоянием 
бодрствования. Вместе с тем в этой стадии сна человек находится в 
полной неподвижности вследствие резкого падения мышечного то-
нуса. При этом глазные яблоки совершают быстрые движения под 
сомкнутыми веками.  

Близнецовый регистр – база данных близнецов, созданная для изучения 
роли генетических и средовых факторов в формировании индивиду-
альных различий тех или иных признаков.  

Близнецовый метод – см. прил. 1. 
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Близнецы – братья и сестры, появившиеся на свет в результате одной бе-
ременности. Существует два типа близнецов – монозиготные и ди-
зиготные близнецы / двойняшки. 

Вариация числа тандемных повторов (англ. variable number of tandem 
repeats, VNTR) – тип генетического полиморфизма, при котором по-
вторяется короткая последовательность (две или более пары) нук-
леотидов, непосредственно примыкающих друг к другу (тандемный 
повтор). Аллели такого полиморфизма различаются по числу тан-
демных повторов. 

Вероятность проявления признака – отражение эффекта каждого гене-
тического фактора на уровне выраженности признака является веро-
ятностным (не детерминирующим), поскольку существует множе-
ство генетических факторов, каждый из которых вносит небольшой 
вклад в признак. Кроме того, генетический фактор может иметь как 
положительный, так и отрицательный эффект на признак в зависи-
мости от других генетических и средовых факторов. 

Внутритеменная борозда (англ. intraparietal sulcus) – борозда, проходя-
щая почти посередине теменной доли коры головного мозга; разде-
ляет верхнюю и нижнюю теменные дольки. 

Вставка / Инсерция (англ. insertion) – тип ДНК вариативности, при кото-
ром происходит вставка одного или нескольких нуклеотидов. 

Гаплотип – комбинация аллелей разных ДНК-локусов, которые находят-
ся на одной хромосоме и сцеплены друг с другом (т.е. наследуются 
совместно). См.: Неравновесие по сцеплению. 

Ген – основная единица наследственности. Представляет собой участок 
молекулы ДНК, который кодирует белок или РНК, тем самым 
участвуя в формировании признака. 

Генетическая ассоциация – связь (статистическая) между ДНК-поли-
морфизмом и индивидуальными различиями в каком-либо признаке. 

Генетическая корреляция – степень влияния одних и тех же генетиче-
ских факторов на два разных признака или на один и тот же признак 
в двух разных возрастах. Генетические корреляции можно оценить с 
помощью близнецового метода с использованием многомерного 
анализа. См. прил. 1. 

Генетический анализ сцепления (англ. linkage analysis) – метод, исполь-
зующий генетические маркеры в родственных семьях для определе-
ния регионов в геноме, которые могут быть связаны (сцеплены) с 
определенным признаком. См.: Генетическое сцепление. 
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Генетический профиль – уникальный геном конкретного человека или 
уникальный паттерн экспрессии этого генома – результат ген-
генного и генно-средового со-действия. 

Генетически-информативный дизайн – дизайн исследования сложных 
признаков, при котором учитывается влияние генетических факто-
ров. 

Генетическое ассоциативное исследование / Анализ генетических ас-
социаций – исследование, целью которого является определение ас-
социаций между одним или множеством ДНК-полиморфизмов и ка-
ким-либо признаком (количественной характеристикой, например 
способностью к чтению, или качественной характеристикой / забо-
леванием, например дислексией). 

Генетическое сцепление (англ. genetic linkage) – связь между двумя 
ДНК-локусами, в результате чего они передаются вместе от родите-
лей к потомкам с большей частотой, чем ожидается при независи-
мом наследовании. 

Генно-средовая ковариация (корреляция) – тип генно-средового со-
действия, отражающий соответствие среды человека его генотипу, 
что может приводить к неравномерному распределению генотипов в 
разных средах. Выделяют три типа генно-средовой корреляции: 
пассивный, реактивный, активный. 

Генно-средовое взаимодействие – тип генно-средового со-действия, ко-
торый отражает взаимозависимость влияния генов и средовых фак-
торов на признак. В данном случае влияние генов на признак зави-
сит от определенных условий среды или наоборот, влияние того или 
иного средового фактора на признак модифицируется наличием 
определенных вариантов генов. 

Генно-средовое со-действие (англ. gene-environment co-action / gene-
environment interplay) – совместное влияние генетических и средо-
вых факторов на формирование индивидуальных различий в слож-
ных признаках (фенотипах), включает в себя генно-средовую кор-
реляцию и генно-средовое взаимодействие. 

Геном – совокупность наследственного материала (ДНК), заключенного в 
клетке человека (ядерный и митохондриальный геном). Ядерный ге-
ном человека организован в 23 пары хромосом (22 пары аутосомных 
хромосом и 1 пара половых хромосом) и состоит из 3 млрд пар нук-
леотидов. 

Геномный адрес – позиция ДНК маркера в последовательности генома, 
например его позиция на хромосоме, в гене. 
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Геномный импринтинг – эпигенетический процесс, при котором экс-
прессируется только один из аллелей гена, унаследованных от роди-
телей; например, аллель, наследуемый от отца, может быть подавлен 
(imprinted), a аллель, наследуемый от матери, активен. 

Генотип – а) совокупность всех генетических факторов конкретного че-
ловека, которая характеризует его индивидуальные (а не видовые) 
особенности; б) комбинация аллелей в определенном ДНК локусе у 
конкретного человека. 

Генотипирование – молекулярно-генетические технологии, направлен-
ные на определение вариантов (аллелей и генотипов) в ДНК-
последовательности конкретного человека. 

Гены, связанные с X-хромосомой – гены, расположенные на половой 
хромосоме (X). У женщин две X-хромосомы (XX); у мужчин одна 
X-хромосома и одна Y-хромосома (XY). Хотя у женщин две X-
хромосомы, в соматических клетках одна из них инактивирована, 
т.е. экспрессия генов происходит только на одной X-хромосоме. 

Гены сегрегирующие / ДНК сегрегирующие – изменчивые гены, ДНК-
локусы, варианты которых различаются между людьми.  

Ген-кандидат – ген, кодирующий белок, вовлеченый в биологические 
процессы, которыe могут связаны с индивидуальными различиями в 
конкретном сложном признаке. 

Гиперметилирование и гипометилирование –  повышение или пониже-
ние эпигенетического метилирования цитозина. Эти процессы не 
являются сами по себе негативными или положительными. В боль-
шинстве случаев гиперметилирование означает меньший уровень 
экспрессии гена, тогда как гипометилирование – больший уровень 
экспрессии гена. Негативный или положительный эффект этих про-
цессов зависит от конкретной клетки, гена и контекста. 

Двумерный анализ близнецовых данных – анализ данных, позволяю-
щий на основе близнецовых корреляций оценить вклад генетиче-
ских и средовых факторов в ковариацию двух переменных. 

Дизиготные близнецы (двойняшки, ДЗ близнецы) – близнецы, как раз-
нополые, так и однополые, которые появились в результате одной 
беременности из двух зигот (двух разных независимо оплодотво-
ренных яйцеклеток). У этих близнецов генетическое сходство такое 
же, как у обычных братьев и сестер, т.е. у них совпадает 50% измен-
чивой (сегрегирующей) ДНК.  

Дискордантность – несходство членов семьи по какому-либо признаку; 
например, у одного из близнецов в паре есть дислексия, а у друго-
го – нет. 
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Диффузионная тензорная томография (ДТТ) – метод магнитно-
резонансной томографии, в котором эффекты магнитного резонанса 
используются для визуализации направленной диффузии молекул 
воды в живых тканях. Этот метод позволяет получить изображение 
волокон белого вещества головного мозга, а также показатели 
направления диффузии (анизотропия). См. прил. 2. 

ДНК-код (генетический код) – способ кодирования аминокислотной по-
следовательности белков с помощью последовательности нуклеоти-
дов. Молекула ДНК построена с помощью четырех типов азотистых 
оснований – аденина (А), гуанина (Г), цитозина (Ц), тимина (Т). Эти 
буквы (англ. A, G, C, T) – алфавит генетического кода. Последова-
тельность трех нуклеотидов представляет собой триплет, и каждый 
триплет используется для кодирования определенных аминокислот, 
а также сигнала, означающего конец белковой последовательности. 

ДНК-маркер / Генетический маркер – полиморфный участок ДНК, 
например однонуклеотидный полиморфизм или вариация числа 
тандемных повторов. 

ДНК чип – технология, используемая для одновременного генотипирова-
ния большого количества (сотни тысяч) ДНК-маркеров. 

Индивидуальная среда (англ. non-shared environment, unique environment, 
individual specific environment) – в количественной генетике любые 
негенетические факторы, которые увеличивают различия между 
родственниками в одной семье. См. прил. 1. 

Индивидуальный эффект учителя – эффект учителя, при котором учеб-
ные показатели разных учеников в одном и том же классе могут как 
повышаться, так и понижаться. Таким образом, один и тот же учитель 
может оказывать положительное влияние на учебные показатели од-
них учеников и отрицательное – на учебные показатели других. 

Картирование генома – создание детальной физической карты генома 
человека максимального разрешения, т.е. описание его полной нук-
леотидной последовательности. Этот термин также используется 
для описания функционального картирования – для установления 
ассоциаций между ДНК-полиморфизмами в геноме и индивидуаль-
ными различиями в признаках. 

Каузальность – причинность, непосредственное (прямое) влияние одного 
признака на другой. Например, нарушение способностей к чтению 
может приводить к неэффективному освоению математического ма-
териала, представленного в текстовой форме. 

Качественные половые различия – в количественной генетике различия 
в генетических и средовых факторах, влияющих на вариативность 
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определенного признака у мужчин и женщин. Например, было пока-
зано, что генетические факторы индивидуальных различий в де-
прессии частично различаются у мужчин и женщин.  

Количественные половые различия – в количественной генетике разли-
чия в относительном вкладе генетических и средовых факторов в 
вариативность определенного признака у мужчин и женщин. 
Например, было показано, что наследуемость депрессии у женщин 
выше, чем у мужчин. 

Коморбидность – совместное проявление двух или более психических 
и / или физических расстройств / заболеваний. 

Конкордантность – сходство членов семьи по какому-либо признаку; 
например, дислексия наблюдается у обоих членов близнецовой пары. 

Коэффициент наследуемости (англ. heritability, h2, A) – доля вариативно-
сти определенного признака, которая объясняется генетическими 
факторами. Рассчитывается как удвоенная разность между МЗ и ДЗ 
близнецовыми корреляциями по изучаемому признаку. См. прил. 1.  

Кросс-культурная психогенетика – научная область, предметом изуче-
ния которой является оценка роли культуры (язык, традиции, соци-
альные нормы и т.д.) в этиологии индивидуальных различий психо-
логических признаков человека. 

Локус количественного признака (англ. quantitative trait locus, QTL) – 
участок ДНК (например, ОНП) в полигенной системе, связанный с 
количественной (непрерывной) вариативностью признака. Cм. По-
лигенный признак. 

Локус-специфичное метилирование – метилирование в определенном 
локусе, например в конкретном гене. 

Нуклеарные семьи – отец–потомок, мать–потомок, супружеские пары. 
Перекрестно-лонгитюдный анализ (англ. cross-lagged analysis) – стати-

стический анализ лонгитюдных данных по двум и более признакам 
для исследования причинно-следственных связей между ними. Ана-
лиз основан на регрессии переменных в одной временной точке на 
переменные в предшествующей временной точке, чтобы оценить, в 
какой степени предшествующие переменные объясняют вариацию 
последующих. 

Плейотропия – влияние одного и того же гена на разные признаки. 
Магнитно-резонансная томография (МРТ) – неинвазивный метод визу-

ализации внутренних структур тела человека (в том числе головного 
мозга) при помощи мощного постоянного магнитного поля, тогда 
как исследуемая часть тела дополнительно подвергается воздей-
ствию высокочастотного переменного магнитного поля. Такое соче-
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тание постоянного и переменного полей приводит к резонансу ато-
мов в молекулах исследуемых структур. Этот резонанс позволяет 
строить изображение исследуемых структур. См. прил. 2. 

Международный проект HapMap / «Карта гаплотипов человека» – 
проект, целью которого является определение и предоставление в 
свободном доступе данных о расположении однонуклеотидных по-
лиморфизмов (ОНП) в геноме человека, частот их аллелей и геноти-
пов и корреляции между ними в разных популяциях. В проекте 
представлены данные по более 10 млн ОНП в европейских, афри-
канских и азиатских популяциях. 

Метилирование ДНК – эпигенетический механизм, заключающийся в 
присоединении метильной группы к цитозину. Паттерн метилирова-
ния генома  устанавливается заново в каждом поколении, в основ-
ном не наследуется, но есть и исключения – доказаны факты насле-
дования статуса метилирования некоторых локусов. 

Метод детей близнецов (англ. children of twins method) – метод с исполь-
зованием выборки близнецов, у которых есть дети. Метод основан 
на том, что дети монозиготных близнецов генетически так же сход-
ны (50%) с родителем, как с дядей (тетей) – со-близнецом родителя. 
Существуют различные варианты этого метода. Например, сравни-
вают детей МЗ близнецов, которые дискордантны по какому-либо 
признаку (например, развод), для того чтобы оценить, является ли 
этот признак средовым фактором поведения детей. 

Метод с использованием внутрипарных различий МЗ близнецов – ме-
тод для оценки роли конкретного средового фактора в изменчивости 
признака. Например, исследования с использованием этого метода 
показали, что если близнецы из одной МЗ пары различаются в 
уровне конфликтных отношений с родителями, то у близнеца с бо-
лее высоким уровнем конфликтных отношений с родителями с 
большей вероятностью наблюдаются проблемы в поведении. Это 
свидетельствует о том, что детско-родительский конфликт является 
средовым фактором риска проблем поведения.   

Метод поперечных срезов / Срезовые исследования – метод получения 
эмпирических данных в один определенный момент времени.  

Метод приемных детей – метод оценки влияния генетических и средо-
вых факторов на индивидуальные различия в признаке путем срав-
нения сходства по данному признаку: 1) между усыновленными 
детьми и их биологическими и приемными родителями; 2) между 
сиблингами из биологических семей и сиблингами из приемных се-
мей.  



Глоссарий 

413 

МЗ (ДЗ) близнецовая корреляция – внутрипарный коэффициент корре-
ляции для МЗ и ДЗ близнецов (см. прил. 1). 

Микро-РНК (мРНК) – малые некодирующие молекулы РНК длиной 18–
25 нуклеотидов. мРНК принимает участие в транскрипционной и 
посттранскипционной регуляции экспрессии генов.   

Микросателлитный маркер – Cм. Вариация числа тандемных повторов. 
Mинорный аллель (англ. minor allele) – аллель ДНК локуса, характери-

зующийся меньшей частотой в популяции. Например, у локуса с 
2 аллелями (например, ОНП) частота одного аллеля в популяции 
может быть 70%, а другого аллеля – 30%. Аллель с наименьшей ча-
стотой встречаемости (30% в данном случае) является минорным 
для данного локуса. 

Многомерный анализ близнецовых данных – анализ данных, позволя-
ющий на основе МЗ (ДЗ) близнецовых корреляций оценить вклад 
генетических и средовых факторов в ковариацию нескольких фено-
типических переменных. 

Модификация хроматина – изменение структуры хроматина, при кото-
ром к белкам или нуклеиновым кислотам, входящим в его состав, 
присоединяются различные функциональные группы или крупные 
молекулы, что приводит к изменению процессов транскрипции или 
репрессии генов данного участка хромосомы.  

Молекулярно-генетическое исследование – исследование, направлен-
ное на выявление связей между индивидуальными различиями в по-
следовательности ДНК и индивидуальными различиями в фенотипе. 

Моногенное заболевание – заболевание, вызываемое мутаци-
ей / мутациями в одном гене. 

Монозиготные близнецы (идентичные, МЗ) – близнецы, которые по-
явились в результате спонтанного разделения одной зиготы (одной 
оплодотворенной яйцеклетки). У МЗ близнецов последовательность 
нуклеотидов в молекуле ДНК, как правило, полностью совпадает. 

Неаддитивные генетические факторы – генетические факторы с нели-
нейным эффектом на фенотип (доминантность, эпистаз). Например, 
при доминантности эффект одного аллеля ДНК локуса может по-
давлять (ослаблять) действие другого аллеля данного локуса. 

Неравновесие по сцеплению (англ. linkage disequilibrium) – неслучайная 
ассоциация аллелей разных ДНК локусов, которые находятся на од-
ной хромосоме и с большей вероятностью наследуются совместно 
(т.е. сцеплены друг с другом). В ассоциативных исследованиях дан-
ный феномен позволяет вычислить аллели ДНК локусов, которые не 
были напрямую генотипированы в данной выборке. 
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Нейропластичность – свойство человеческого мозга изменяться под дей-
ствием опыта, а также восстанавливать утраченные связи после по-
вреждения.  

Нуклеарная семья (простая семья / основная семья) – семья, состоя-
щая из супружеской пары с детьми или без детей, или одного роди-
теля с детьми. 

Нуклеотид – молекула, содержащая азотистое основание, сахар и фос-
форную кислоту. Нуклеотиды являются строительным материалом 
для нуклеиновых кислот – ДНК и РНК. 

Нейрогеномика – область науки, направленная на изучение индивиду-
альных различий в структурах и функциях головного мозга с ис-
пользованием генетически информативных подходов. 

Образовательная геномика – научная область на стыке генетики и обра-
зования, целью которой является понимание генетических, средовых, 
нейрофизиологических и психологических процессов, лежащих в ос-
нове индивидуальных различий признаков, важных для образования. 

Общая среда (англ. shared environment, common environment) – в количе-
ственной генетике – любые негенетические факторы, которые уве-
личивают сходство между родственниками в одной семье.  

Общий эффект учителя – эффект учителя на уровне всех учеников в 
конкретном классе, когда их учебные показатели оказываются луч-
ше (или хуже), чем если бы они обучались у другого педагога (так 
называемый эффект «хорошего» или «плохого» учителя).  

Однонуклеотидный полиморфизм, ОНП (англ. single nucleotide 
polymorphism, SNP) – тип полиморфизма последовательности ДНК, 
связанный с заменой одного нуклеотида на другой в конкретном 
ДНК-локусе (например, aденина (А) на тимин (Т)) и характеризую-
щийся наличием разных аллелей (обычно двух) в популяции 
(например, аллель А и аллель Т). 

Октамеры – специфический комплекс из восьми нуклеосомных гистонов 
(гистоновый октамер), вокруг которого наматывается двойная спи-
раль ДНК. 

Основной аллель (англ. major allele) – аллель ДНК локуса, характеризующий-
ся наибольшей частотой в популяции. Например, у локуса с двумя алле-
лями (в часности, ОНП), частота одного аллеля в популяции может быть 
70%, а другого – 30%. Аллель с наибольшей частотой встречаемости 
(70% в данном случае) является основным для данного локуса. 

Оценка компонентов изменчивости – в количественной генетике – ста-
тистическая оценка относительного вклада генетических и средовых 
факторов в изменчивость признака (фенотипа). 
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Пассивная генно-средовая корреляция – тип генно-средовой корреля-
ции, когда родители создают для детей среду под влиянием особен-
ностей своего поведения, которое частично обусловлено генетиче-
скими факторами. Например, родители могут передавать детям ге-
нетические факторы, связанные с музыкальной одаренностью и со-
здавать для них «музыкальную среду».  

Плейотропия – влияние генетического фактора на несколько фенотипов. 
Например, ген, который влияет на цвет волос, также связан с цветом 
кожи и наличием веснушек. 

Полигенность – влияние множества генетических факторов на один фе-
нотип.  

Полигенный показатель (индекс) – совместное аддитивное влияние 
множества ДНК маркеров (в частности, однуклеотидных полимор-
физмов). Например, данный показатель может использоваться для 
оценки риска дислексии (полигенный индекс риска). См. Локус ко-
личественного признака. 

Полигенный признак – признак, вариативность которого связана с дей-
ствием множества генетических факторов (локусов). 

Полиморфизм / Полиморфный локус – ДНК-локус с наличием двух или 
более вариантов (аллелей) в популяции. 

Полногеномный анализ ассоциаций (англ. Genome-Wide Association 
Study, GWAS) – анализ ассоциаций большого количества (сотни ты-
сяч) ДНК локусов по всему геному с определенным признаком. 

Пороговое значение – критический показатель (порог) на континууме 
признака, значения за пределами которого считаются вне нормы. 
Например, в контексте проблем с обучением (в частности, с чтени-
ем) порог может выражаться в виде показателей по определенному 
тесту (например, ниже двух стандартных отклонений от среднего по 
тесту чтения), на уровне которого проблемы считаются критически-
ми для обучения ребенка и классифицируются как расстройство 
(например, дислексия).  

Потенциал, связанный с событиями (ССП) / Вызванный потенциал 
(ВП) – метод анализа ЭЭГ, основанный на усреднении биоэлектри-
ческой активности мозга в ответ на определенное количество повто-
ряющихся стимулов. См. прил. 2.  

Пробанд – человек, чьи показатели на континууме определенного при-
знака находятся за пределами порогового значения. 

Проблема «потерянной наследуемости» (англ. missing heritability 
problem) – несоответствие между достаточно высокими оценками 
наследуемости сложных признаков, получаемыми с помощью мето-



Глоссарий 

416 

дов количественной генетики, и небольшими эффектами ДНК-
локусов, идентифицированных с помощью методов молекулярной 
генетики. 

Психогенетика / Генетика поведения – междисциплинарная научная 
область, предметом изучения которой является влияние генетиче-
ских и средовых факторов на формирование индивидуальных раз-
личий в психологических (поведенческих) признаках. Существует 
два основных направления психогенетики – количественная и моле-
кулярная генетика. 

Распространенный полиморфизм (англ. common polymorphism) – из-
менчивый ДНК-локус, минорный аллель которого встречается с ча-
стотой более 1% в популяции. 

Реактивная генно-средовая корреляция – тип генно-средовой корреля-
ции, относящейся к ситуации, когда поведение человека, частично 
связанное с влиянием генетических факторов, вызывает ответную 
реакцию со стороны других людей. Например, агрессивное поведе-
ние ребенка (которое частично связано с действием генетических 
факторов) может вызывать негативное отношение со стороны 
сверстников. 

Редкий полиморфизм / мутация – изменчивый ДНК-локус, минорный 
аллель которого встречается с частотой менее 1% в популяции. 

Реплицирование результатов – воспроизведение первоначальных ре-
зультатов исследования в других независимых исследованиях или 
на независимых выборках. 

Репрезентативная выборка – выборка, в которой все основные признаки 
генеральной совокупности (популяции), из которой извлечена дан-
ная выборка, представлены с той же частотой, с которой данный 
признак выступает в этой генеральной совокупности (популяции). 

РНК – класс нуклеиновых кислот, линейных полимеров нуклеотидов, в 
состав которых входят: остаток фосфорной кислоты, рибоза (в отли-
чие от ДНК, содержащей дезоксирибозу) и азотистые основания – 
аденин, цитозин, гуанин и урацил (в отличие от ДНК, содержащей 
вместо урацила тимин). Эти молекулы содержатся в клетках всех 
живых организмов. 

Сензитивный период развития – наиболее благоприятный период для 
формирования определенных психологических свойств в процессе 
развития. Например, ранний возраст является сензитивным перио-
дом для усвоения языка. 

Связанные с событием осцилляции / спектральные пертурбации 
(ССО / СССП) – метод анализа активности ЭЭГ, связанной с каки-



Глоссарий 

417 

ми-либо событиями. Данный метод дает информацию не только об 
амплитудных и временных характеристиках сигнала, но и о его ча-
стотных составляющих. См. прил. 2.  

Связность мозга (англ. brain connectivity) – понятие, означающее струк-
турную организацию анатомических связей мозга («анатомическая 
связность») и статистические зависимости («функциональная связ-
ность») или причинно-следственные взаимодействия («эффективная 
связность») между различными отделами нервной системы. Элемен-
тами связей являются отдельные нейроны, нейронные ансамбли, 
клеточные популяции или анатомически обособленные отделы моз-
га. В мозге высших позвоночных насчитывается около 100 млрд 
нейронов, которые образуют между собой дискретные связи кон-
тактного типа (синапсы) численностью порядка триллиона и обес-
печивают поляризованное проведение нервных импульсов. Харак-
теристики связей в мозге изучаются с помощью таких методов, как 
ЭЭГ, фМРТ или ДТТ. См. прил. 2.  

Секвенирование ДНК (англ. DNA sequencing) – общее название методов, 
которые позволяют установить последовательность нуклеотидов в 
молекуле ДНК конкретного человека. 

Семейное сходство / Семейная форма (англ. familiality) – сходство меж-
ду членами одной семьи по какому-либо признаку, которое может 
быть связано как с общими генетическими, так и с общими средо-
выми факторами. 

Семейный риск – отношение вероятности проявления определенного 
признака в семье к частоте его встречаемости в популяции. 

Сибсы (англ. siblings) – дети одних родителей: родные братья и сестры.  
Синтез белка – многостадийный процесс синтеза полипептидной цепи из 

аминокислот, происходящий на рибосомах с участием молекул мат-
ричной РНК и транспортной РНК в клетках живых организмов. 

Спектральный анализ ЭЭГ (Фурье-анализ) – метод анализа ЭЭГ, кото-
рый дает возможность исследовать сложную структуру периодиче-
ских процессов в ЭЭГ и получать ее в виде спектра частот. 
См. прил. 2.  

Специализированные гены / Гены специализированного действия – 
феномен, связанный с относительно специализированным эффектом 
генетических факторов на конкретные признаки. Например, несмот-
ря на то, что большинство генов, оказывающих влияние на матема-
тические способности, также влияют на интеллект и способность к 
чтению, существуют генетические факторы, влияющие на матема-
тические способности, но не на другие когнитивные способности. 
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Средовая корреляция – степень влияния одних и тех же средовых фак-
торов на два разных признака или на один и тот же признак в раз-
ных возрастах. Средовые корреляции (общие и индивидуальные) 
можно оценить с помощью многомерного анализа близнецовых 
данных. 

Структурная МРТ, сМРТ (англ. sMRI) – метод магнитно-резонансной 
томографии, с помощью которого исследуют анатомические осо-
бенности различных структур мозга. См. прил. 2.  

Теория «амплификации» – усиление действия генетических факторов на 
фенотип в онтогенезе за счет генно-средовых корреляций. 

Транскрипция ДНК в РНК – процесс синтеза РНК с использовани-
ем ДНК в качестве матрицы. В результате транскрипции генетиче-
ская информация переносится с ДНК на РНК. 

Удаление / Делеция (англ. deletion) – тип ДНК полиморфизма, при кото-
ром происходит выпадение одного или нескольких нуклеотидов. 

Универсальные гены / Гены-генералисты / Гены общего действия 
(англ. generalist genes) – феномен, отражающий влияние одних и тех 
же генетических факторов на разные признаки, например на спо-
собности к чтению и математике. 

Фенотип – наблюдаемая или измеряемая изменчивая характеристика, 
признак (например, рост, вес, цвет глаз, личностные особенности, 
способности к обучению).  

Функциональная МРТ, фМРТ (англ. fMRI) – метод магнитно-
резонансной томографии, основанный на изменении свойств ло-
кального кровотока в мозге во время какой-либо мозговой деятель-
ности. Например, при восприятии зрительных стимулов наблюдает-
ся увеличенная активация в затылочных областях мозга, а при ре-
шении задач, связанных с планированием, – в лобных областях. См. 
прил. 2.  

Хроматин – комплекс нуклеиновых кислот и белков, образующий высо-
коупорядоченные в пространстве структуры – хромосомы. В хрома-
тине, который находится внутри ядра клеток, происходит реализа-
ция генетической информации. 

Хромосома – нуклеопротеидная структура в ядре клетки. Клетка человека 
содержит 23 пары хромосом, в которых сосредоточена бо́льшая 
часть наследственной информации (ДНК) и которые предназначены 
для ее хранения, реализации и передачи.  

Хромосомная аномалия – патология, связанная с изменением структуры 
и / или числа хромосом (например, потеря или добавление хромосо-
мы).  
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Эвдемонизм – направление в этике, признающее критерием нравственно-
сти и поведения стремление к реализации смысла жизни, целепола-
гания и достижения счастья, благополучия и др. 

Экспрессия генов – процесс, в ходе которого наследственная информа-
ция от генов преобразуется в функциональные продукты –  РНК или 
белок; проявление действия гена на уровне РНК и белка в клетках 
организма. 

Электроэнцефалография (ЭЭГ) – метод, позволяющий измерить сум-
марную электрическую активность, которую генерируют нервные 
клетки мозга. См. прил. 2.  

Эпигенетика – наука, изучающая закономерности изменения активности 
генов при сохранении в неизменном виде структуры ДНК. 
В переводе с греческого «эпи» означает «над», «выше», «поверх». 
Примерами эпигенетических изменений являются метилирование 
ДНК и деацетилирование гистонов. 

Эпигенетические механизмы – механизмы, вызывающие изменения 
экспрессии генов без изменения последовательности ДНК. 

Эпистаз / Межгенные взаимодействия – феномен, при котором актив-
ность одного гена находится под влиянием другого гена (генов). 
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АННОТАЦИИ ГЛАВ  
НА АНГЛИЙСКОМ ЯЗЫКЕ  
 
Chapter 1: Behavioural Genetics for Education 
 
Yulia Kovas, Tatiana Tikhomirova, Fatos Selita, Maria G. Tosto, 
Sergey Malykh 
 
The chapter presents an overview of the contribution of behavioural genetics to 
the study of individual differences in educationally relevant traits. It provides 
examples of quantitative and molecular genetic investigations into learning 
abilities, motivation and academic achievement. The chapter highlights the im-
portance of behavioural genetic approaches for understanding the complex pro-
cesses of gene–environment co-action and the causal mechanisms underlying 
individual differences in learning. 
 
Chapter 2: Gene-Environment Co-Action and Psychological Traits  
 
Philipp Barsky, Darya Gaysina 
 
Gene–environment interplay refers to complex relationships between genetic 
and environmental factors. This chapter explores these complex relationships 
and highlights the importance of considering the role of these factors together. 
Quantitative behavioural genetic studies have demonstrated that for almost all 
complex behavioural traits environmental influences account for a substantial 
proportion of the population variance. However, exposure to specific environ-
mental factors may depend on the person’s genetic background – the phenome-
non known as ‘gene–environment correlation’ (rGE). Moreover, exposure to 
certain environments may have different effects on behavioural phenotypes de-
pending on the person’s genetic make-up – the phenomenon known as ‘gene–
environment interaction’ (GxE). Genetically informative research designs are 
used to identify important environmentally mediated factors. Molecular genetic 
and epigenetic studies are utilized in order to get further insights into biological 
mechanisms of gene–environment co-action. 
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Chapter 3: Gene-Environment Correlations in the Context  
of Parenting and Peer Relationships 
 
Jeffrey Henry, Michel Boivin, Mara Brendgen 
 
Extant work in behavioural genetics suggests that genetic and environmental 
sources of causation reciprocally influence each other through gene–
environment co-action processes. Among these processes, a gene–environment 
correlation (rGE) is indicated when genetic variation of a child is related with 
variation in exposure to a specific environment. Thorough investigation of rGE 
asks two related questions about the role of environment in child development: 
(1) To what extent are measured environments shared or uniquely experienced 
by twin siblings? (2) Are these environments associated to genetically influ-
enced child characteristics? Investigation of possible rGE in childhood and ado-
lescence through the study of twins has occupied an increasing portion of the 
recent child development literature. Most of these studies have focused on early 
parenting and peer relations as putative environments. This chapter reviews 
emerging rGE evidence and then illustrates how different forms of rGE may 
underlie social-affective experiences within the family and with peers. We start 
by considering early parenting and follow by reviewing similar evidence of 
rGE in adverse peer relations (i.e., peer victimization/rejection, deviant peer 
affiliation). We conclude with a discussion of methodological caveats and fu-
ture directions of this particular research area. 
 
Chapter 4: Behavioural Genetic Studies of Reading  
and Mathematics Skills 
 
Stephen A. Petrill 
 
Reading Disability (RD) and Math Disability (MD) co-occur in 30–70% of in-
dividuals with these disabilities. Both disabilities have been associated with 
negative consequences for academic achievement, job quality, social relation-
ships and mental health. The purpose of this chapter is to examine the comor-
bidity and independence of reading and math skills from a behavioural genetics 
perspective. First, the chapter describes the behavioural genetic approach, dis-
cussing the genetic and environmental aetiology of RD and MD, as well as of 
wider reading and math skills. Second, the chapter discusses multivariate genet-
ic studies of the relationship between math and reading ability/disability. Third, 
the chapter examines molecular genetic studies, and the promise of neurobio-
logical markers for understanding the genetic and environmental underpinnings 
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of reading and math ability/disability. Finally, conclusions and implications for 
educational practice are presented. 
 
Chapter 5: Studying Rare Genetic Syndromes as a Method  
of Investigating Aetiology of Normal Variation  
in Educationally Relevant Traits 
 
Maja Rodic, Darya Gaysina, Sophia Docherty, Sergey Malykh, Kaili Rimfeld,  
Robert Plomin, Yulia Kovas 
 
This chapter presents evidence of quantitative and molecular genetic approach-
es of educationally relevant traits. A novel approach of investigating aetiology 
of normal variation in educationally relevant traits, by using the perspective of 
rare genetic disorders, is discussed. A detailed description of cognitive profiles 
of two genetic syndromes – Williams and Prader–Willi – is provided. The 
chapter also presents the results from a recent association study investigating 
specific genetic regions implicated in these syndromes in a normal population. 
In conclusion, we outline future directions for behavioural genetic investiga-
tions of educationally relevant traits as well as potential implications of this 
research. 
 
Chapter 6: Self in the Mirror of Behavioural Genetics: Reflections  
from Twin Studies on Self-Esteem and Self-Concept 
 
Yu L. L. Luo, Huajian Cai 
 
The self is one of the most researched topics in psychology. Two core compo-
nents of the self – self-esteem and self-concept – representing affective self-
evaluation and cognitive self-knowledge, respectively, have attracted increasing 
attention from behavioural genetic scientists. In this chapter, findings of twin 
studies on self-esteem and self-concept are presented showing that: 1) self-
esteem and self-concept are moderately heritable, though non-shared environ-
mental factors also contribute to individual differences; 2) the stability of self-
esteem is largely genetically determined, whereas genetic contribution to the 
stability of self-concept varies across domains; 3) the associations between self-
esteem and affect as well as between self-concept and cognition are mainly un-
der genetic influences. Future studies can benefit from extending the research to 
different cultures, and from considering people of extreme self-view. 
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Chapter 7: The Nature and Nurture of Wellbeing 
 
Claire M.A. Haworth 
 
Psychological research has contributed to considerable progress in understand-
ing and treating mental illness, however, much less is known about positive 
mental health and wellbeing, and how we can promote human flourishing. 
A key question is why some individuals are happier than others. And beyond 
happiness, what causes individual differences in wellbeing, including life satis-
faction and feelings of meaning and purpose in life? Behavioural genetic meth-
ods are well suited for the investigation of the underlying causes of individual 
differences in complex traits, like wellbeing. This chapter provides an introduc-
tion to the current research on the nature and nurture of wellbeing, including the 
importance of genetic factors, the links between mental health and illness and 
the role of the environment in creating individual differences in positive well-
being across the lifespan. 
 
Chapter 8: Molecular Genetic Investigations of Personality:  
From Candidate Genes to Genome-Wide Associations 
 
Anastasia Kazantseva, Sergey Malykh, Elza Khusnutdinova 
 
Personality traits are influenced by both genetic and environmental factors. 
Psychobiological models of personality suggest that biological mechanisms, 
specifically, central nervous system (CNS) functions, are involved in the devel-
opment of personality traits. Therefore, studies of genetic bases of personality 
are of particular interest. According to twin and family studies, 40–60% of in-
dividual differences in personality are explained by genetic influences. The pre-
sent chapter focuses on molecular genetic investigations of personality traits: 
from candidate gene studies to genome wide association studies (GWAS). 
Some specific genetic findings of the role of neurotransmitters, neurotrophines 
and hormones, in personality traits are presented. The chapter also considers the 
role of gene-environment interplay in personality traits. 
 
Chapter 9: The Role of Genetic, Prenatal and Postnatal Environmental 
Factors in Child Development  
 

Gordon Harold, Sergey Malykh, Yulia Kovas 
 

Recently, new research methods have emerged that allow us to disentangle the 
role of genetic, prenatal and postnatal factors in child development. Specifical-
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ly, one new method studies families who used artificial reproductive technolo-
gies to conceive children. This chapter presents results of investigations that 
used this method. The results provide new information about causal processes 
in child development. In particular, the method evaluates whether some pro-
cesses are causal or are better understood in terms of gene-environment correla-
tions. This approach is a unique addition to the study of gene-environment co-
action and may become increasingly popular in the study of child development. 
 
Chapter 10: Early Environment and Development: 
Epigenetic Mechanisms  
 
Yulia Kovas, Jeffry Henry, Inna Feklicheva, Elena Soldatova, Sergey Malykh 
 
Recent research has suggested that epigenetic processes may be the actual bio-
logical mechanisms that link children’s early environmental conditions with 
their subsequent development. Epigenetic processes do not involve changes in 
the structure of DNA, but rather in the gene expression that lead to changes in 
phenotypes. This chapter briefly describes the main epigenetic mechanisms, 
with particular focus on methylation as it is the most stable of all epigenetic 
mechanisms. The chapter also reviews results from recent epigenetic studies of 
child development. These results suggest that it is possible that in the future 
epigenetic information may be used in practice, such as diagnosis, prevention, 
and treatment of psychopathology and behavioural problems. 
 
Chapter 11: Behavioural Genetic Studies of Child and Adolescent Psy-
chopathology 
 
Elena Gindina, Darya Gaysina 
 
In this chapter, key findings from quantitative and molecular genetic research 
of developmental psychopathology are presented. The chapter reviews studies 
in children and adolescents that focus on clinically diagnosed psychiatric disor-
ders (i.e., affective disorders, autism, ADHD and conduct disorder), as well as 
studies that deal with symptoms rather than disorders (i.e., internalizing and 
externalizing symptoms). Quantitative behavioural genetic studies have demon-
strated that genetic factors account for a substantial proportion of the popula-
tion variance for all developmental psychopathologies. Molecular genetic stud-
ies using candidate gene and genome wide association approaches have been 
trying to identify specific variations in the genome that are responsible for ge-
netic vulnerability to psychiatric symptoms and disorders. The chapter high-
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lights the need of taking into account the role of sex, age and developmental 
stage in genetic studies of developmental psychopathology. The importance of 
gene–environment correlations (rGE) and interactions (GxE) in normal and ab-
normal psychological development is also emphasized. 
 
Chapter 12: Genetic Research on Sleep, Sleep Disturbances  
and Associated Difficulties 
 
Alice M. Gregory, Michael J. Parsons, Nicola L. Barclay, Philip Gehrman,  
Rachael E. O’Leary 
 
Sleep is a fundamental state which is of profound significance to our function-
ing and well-being. This chapter describes behavioural genetic research which 
has helped us understand more about individual differences with regard to 
sleep. Beyond traditional family studies of sleep, the chapter presents quantita-
tive genetic studies including those of twins. Interesting trends, such as the in-
creased heritability of sleep length with age, are highlighted. Moving beyond 
simply estimating the heritability of different phenotypes, this chapter describes 
work looking at associations between traits such as the well-established links 
between sleep disturbances and emotional difficulties. Studies which attempt to 
specify genetic and environmental influences are also referenced as are those 
informing knowledge of gene-environment interplay and the pathways by 
which genes and the environment influence sleep. Promising avenues for future 
research (such as examining the role of genotype in response to psychological 
treatment for insomnia) and possible implications of this work are considered. 
 
Chapter 13: The Role of Genetic and Environmental Risk Factors 
in the Aetiology of Suicidal Behaviour 
 
Aigul Zainullina, Adelina Valiullina, Elza Khusnutdinova 
 
Suicidal behaviour is an extreme manifestation of psychological problems 
across the life course. This chapter reviews behavioural genetic studies of sui-
cidal behaviour. The existing evidence suggests that multiple genetic and envi-
ronmental factors and their interplay contribute to the aetiology of suicidal be-
haviour. Although the prediction and prevention of suicide is a complex prob-
lem, contemporary behavioural genetic studies can provide new directions for 
finding solutions. 
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Chapter 14: Genetically Informative Investigations  
of Neurophysiological Traits 
 
Sergey Malykh 
 
Genetic contributions to phenotypic variation in educationally relevant psycho-
logical traits have been studied extensively. Less research has been conducted 
on genetic contributions to brain structures and functions that are involved in 
these traits. This chapter presents key findings from quantitative and molecular 
genetic research of a wide range of neurophysiological traits. Twin and family 
studies have shown substantive impact of genetic factors on individual differ-
ences in neurophysiological traits; and on the covariance between neurophysio-
logical and psychological phenotypes. Molecular genetic studies have begun to 
identify candidate genes for specific brain functions. These studies have already 
revealed some specific associations between genetic polymorphisms and brain 
structures and functions. 
 
Conclusion: Behavioural Genomics and Education 
 
Yulia Kovas, Sergey Malykh  
 
Genomics has already made a significant contribution to our understanding of 
the processes underlying child development. Genomic research has led to a 
shift from viewing genetic and environmental influences on child development 
as dichotomous (genes versus environment) to appreciation of complex pro-
cesses of gene-environment interplay during development. This chapter pre-
sents an evaluation of the knowledge that is rapidly emerging in the field of 
genomics and of future applications of this knowledge. 
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верситете Калифорнии, Сан Диего. Обучался в преддокторантуре Меди-
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цинского центра Дарема и постдокторантуре в области медицины сна в 
Пенсильванском университете. Реализует исследовательскую программу 
по изучению механизмов и лечения бессонницы в контексте психических 
отклонений. Проводит исследования по генетике бессонницы и руководит 
Международным консорциумом исследователей в области генетики.  

 
Elena Gindina, PhD in Psychology, senior researcher at the laboratory for De-
velopmental Behavior Genetics of the Psychological Institute of the Russian 
Academy of Education. She graduated from the Psychology Department of 
Moscow State University, and then got her Master's Degree in Applied Psy-
chology at Columbia University, New York. Gindina E.D. was awarded a gold 
medal by the Russian Academy of Education for young scientists. At present, 
the field of scientific interests is related to the etiology of emotional and behav-
ioral problems in adolescents. Author of more than 50 scientific works. 
 
Елена Дмитриевна Гиндина, кандидат психологических наук, старший 
научный сотрудник лаборатории возрастной психогенетики Психологиче-
ского института Российской академии образования. Окончила факультет 
психологии Московского государственного университета, затем маги-
стратуру по прикладной психологии Колумбийского университета, Нью-
Йорк. Е.Д. Гиндина награждена золотой медалью Российской академии 
образования молодым ученым. В настоящее время область научных инте-
ресов связана с этиологией эмоциональных и поведенческих проблем у 
подростков. Автор более 50 научных работ.  

 
Alice M. Gregory is a professor in the Department of Psychology, Goldsmiths, 
University of London. She first developed an interest in sleep research as an 
undergraduate student at Oxford University. Following completion of her de-
gree, she studied in Japan for a year collecting cross-cultural data for her first 
publication in the field of sleep research. Upon her return she commenced her 
PhD at the Institute of Psychiatry using epidemiological and twin samples to 
learn more about the associations between sleep disturbances, anxiety, and de-
pression concurrently and longitudinally. She is the author of more than 
100 publications, many of which focus on sleep and associated traits. 
 

Элис М. Грегори, профессор факультета психологии в Голдсмитс, Уни-
верситете Лондона. Научные интересы в области исследований сна нача-
ли развиваться в период обучения в Оксфордском университете. После 
окончания Оксфорда Э.М. Грегори в течение года обучалась в Японии, 
собирая кросс-культурные данные для первой публикации в области ис-
следований сна. После возвращения из Японии получила степень PhD в 
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Институте психиатрии, проводя исследование на лонгитюдной близнецо-
вой выборке с целью получения новых знаний о взаимосвязях нарушений 
сна, тревожности и депрессии в определенный момент времени и в лонги-
тюдной перспективе. Автор более 100 публикаций, многие из которых 
посвящены проблемам сна и ассоциированным характеристикам.  

 
Sophia Docherty received her PhD in 2011 from the SGDP Centre, Institute of 
Psychiatry, King’sCollege London. Her thesis explored the aetiology of math-
ematical ability and disability at the molecular genetic level. Since her PhD, she 
has continued to investigate the genetic basis of cognitive abilities, working on 
gene-environment interaction projects, and exploring variation in learning abili-
ties in the context of serious genetic disorders. 
 

София Дохерти, в 2011 г. получила степень PhD в Центре социальной, 
генетической и возрастной психиатрии Института психиатрии Кингз Кол-
леджа Лондона. В диссертационной работе исследовала вопрос об этиоло-
гии математических способностей и затруднений на молекулярно-
генетическом уровне. Продолжает изучать генетические основы когни-
тивных способностей, работает над проектами в области генно-средового 
взаимодействия и исследует индивидуальные различия в способностях к 
обучению в контексте серьезных генетических нарушений.  

 
Aigul Zainullina, PhD in Medical Sciences, senior researcher at the Institute of 
Biochemistry and Genetics of the Ufa Science Center of the Russian Academy 
of Sciences. The field of scientific research includes genetic predisposition to 
suicidal and aggressive behavior, schizophrenia. Author of more than 40 publi-
cations on molecular, medical and psychiatric genetics. 
 

Айгуль Галиевна Зайнуллина, кандидат медицинских наук, старший 
научный сотрудник Института биохимии и генетики Уфимского научного 
центра Российской академии наук. Область научных исследований вклю-
чает генетическую предрасположенность к суицидальному и агрессивному 
поведению, шизофрении. Автор более 40 публикаций по молекулярной, 
медицинской и психиатрической генетике. 
 
Anastasia Kazantseva, PhD in Biology, Senior Researcher, Institute of Bio-
chemistry and Genetics, Ufa Science Center, Russian Academy of Sciences. 
Area of scientific interests: molecular genetic basis of personality, cognitive 
abilities, addiction and depression. A.V. Kazantseva is the author of more than 
50 publications on molecular, medical and psychiatric genetics. 
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Анастасия Валерьевна Казанцева, кандидат биологических наук, стар-
ший научный сотрудник Института биохимии и генетики Уфимского 
научного центра Российской академии наук. Область научных интересов: 
молекулярно-генетические основы личности, когнитивных способностей, 
аддикции и депрессии. А.В. Казанцева автор более 50 публикаций по мо-
лекулярной, медицинской и психиатрической генетике. 

 
Yu L.L. Luo is an associate professor at the Institute of Psychology, Chinese 
Academy of Sciences, Beijing, China. She received her PhD in Psychology 
from Beijing Normal University in 2011. She is interested in self-positivity 
(e.g., narcissism, self-esteem), particularly the genetic basis and neural mecha-
nism underlying such constructs. Her research methods include twin study and 
functional MRI. She has presented her studies in the Journal of Research in 
Personality, Journal of Neuroscience, Journal of Cognitive Neuroscience, Plos 
One, Personality and Individual Differences, Learning and Individual Differ-
ences, Frontiers in Psychology and other journals. 
 

Ю Л.Л. Люо, доцент института психологии Китайской академии наук, 
Пекин, Китай. В 2011 г. получила степень PhD по психологии в Пекин-
ском педагогическом университете. Область научных интересов: склон-
ность к позитивному представлению о себе, например нарциссизм, само-
оценка, генетические основы и нейронные механизмы этих конструктов. 
Исследования основаны на близнецовом методе и функциональной маг-
нитно-резонансной томографии. Результаты исследований опубликованы 
в таких журналах, как «Journal of Research in Personality», «Journal of Neu-
roscience», «Journal of Cognitive Neuroscience», «PLoS One», «Personality 
and Individual Differences», «Learning and Individual Differences», «Frontiers 
in Psychology» и др.  
 
Rachael E. O’Leary currently works in Insights for a large healthcare compa-
ny. She developed an interest in sleep research whilst on a year placement at 
Goldsmiths University assisting Alice Gregory. She was involved in several 
projects focusing on sleep including a twin study and a study focusing on cog-
nitive aspects of sleep in adolescents. Rachael holds a BSc in Psychology from 
the University of Kent. 
 

Рэйчел И. О’Лири, сотрудник крупной медицинской компании. Научные 
интересы в области сна формировались в процессе профессиональной 
практики в Голдсмитс, Университете Лондона, под руководством Элис 
М. Грегори. Принимала участие в нескольких проектах по исследованию 
сна, включая близнецовое исследование и исследование когнитивных ас-
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пектов сна у подростков. Получила степень бакалавра по психологии 
Университета Кента.  

 
Michael J. Parsons works at MRC Harwell. His research combines both hu-
man psychiatric genetics and the use of genetic mouse models to determine the 
effects of sleep and circadian disruption on psychiatric illness. His research 
aims to (1) determine the unique and shared genetics of circadian rhythms/sleep 
and psychiatric disorders in human; (2) generate genetic mouse models to vali-
date and further characterize these associations; and (3) identify novel bi-
omarkers and targets for treatment of sleep and psychiatric disorders. 
 

Майкл Дж. Парсонс, сотрудник Международного центра Харвел по ис-
следованию генетики мышей. Исследование объединяет психиатрическую 
генетику человека и генетические модели сна у мышей для определения 
влияния сна и нарушений циркадных ритмов на психические расстрой-
ства. Целями исследования являются: определение генетических основ 
циркадных ритмов / сна и психических расстройств; разработка генетиче-
ских моделей сна у мышей для валидизации и дальнейшего описания этих 
ассоциаций; определение новых биомаркеров и «мишеней» для лечения 
нарушений сна и психических нарушений.  

 
Stephen A. Petrill received his PhD from Case Western Reserve University in 
1995 and completed postdoctoral studies in 1997 at the Social, Genetic and De-
velopmental Research Centre in the UK. Since that time, he has held faculty 
positions at Wesleyan University (1997–2001), Pennsylvania State University 
(2001–2006), and Ohio State University (2006–present). He currently directs of 
one of four Learning Disabilities Innovation Hubs in the United States. Funded 
by NICHD in 2012, the Ohio State HUB conducts research at the intersection 
of neuroimaging, behavioural genetics, and learning disabilities. Petrill has 
more than 150 peer-reviewed papers, is a member of the National Advisory 
Child Health and Human Development Council, and was awarded a Fulbright 
Research Scholar Award (Russia). 
 

Стивен А. Петрилл, в 1995 г. получил степень PhD в Университете Кейс 
Вестерн Резерв и в 1997 г. окончил постдокторантуру в Центре социаль-
ных, генетических и возрастных исследований в Великобритании. С 1997 
по 2001 г. – сотрудник Уэслианского университета, с 2001 по 2006 г. – 
Университета штата Пенсильвания, с 2006 г. по настоящее время – со-
трудник Университета штата Огайо. В настоящее время С.А. Петрилл яв-
ляется руководителем одного из четырех инновационных центров иссле-
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дования затруднений в обучении в США. Центр создан в 2012 г. при фи-
нансовой поддержке Национального института детского развития и раз-
вития человека и проводит междисциплинарные исследования в области 
нейровизуализации, поведенческой генетики и затруднений в обучении. 
Автор более 150 публикаций, член Национального совета по детскому 
здоровью и развитию человека; получил исследовательский грант фонда 
Фулбрайта (Россия).  
 
Robert Plomin has been MRC Research Professor of Behavioural Genetics at 
the Institute of Psychiatry, Psychology and Neuroscience, King’s College Lon-
don since 1994, when he co-founded and subsequently directed the MRC So-
cial, Genetic and Developmental Psychiatry Centre, whose goal is to bring to-
gether genetic and environmental strategies to study behavioural development. 
In 1995, he launched the Twins Early Development Study (TEDS) of all twins 
born in England and Wales during 1994–1996, which focuses on developmen-
tal problems in cognition and behaviour. He is the author of more than 500 pa-
pers and more than a dozen books and has received lifetime research achieve-
ment awards from the three major international associations in his field. 
 

Роберт Пломин, профессор поведенческой генетики (Совет по медицин-
ским исследованиям) Института психиатрии, психологии и нейронауки 
Кингз Колледжа Лондона с 1994 г., когда он основал и впоследствии воз-
главил Центр социальной, генетической и возрастной психиатрии, цель 
которого заключается в интеграции генетических и средовых стратегий 
для изучения развития поведения человека. В 1995 г. Р. Пломин основал 
проект «Исследование раннего развития близнецов» (TEDS), который 
включает всех близнецов, рожденных в Англии и Уэльсе в период с 1994 
по 1996 г. Проект направлен на исследование проблем в развитии когни-
тивных процессов и поведения. Автор более 500 статей и более 12 моно-
графий. Имеет награды за выдающиеся достижения в науке. 
 
Kaili Rimfeld is a doctoral candidate at the Social, Genetic and Developmental 
Psychiatry Centre, King’s College London, working under the supervision of Pro-
fessors Robert Plomin and YuliaKovas. She holds a BSc in Psychology and an 
MSc in Developmental Psychology from Birkbeck College, University of London. 
Her research explores the role of gene-environment interplay in educational 
achievement. She is also interested in early predictors of educational achievement, 
as well as associated life outcomes, such as quality of life and health outcomes. 
 

Кайли Римфельд, докторант Центра социальной, генетической и воз-
растной психиатрии Кингз Колледжа Лондона; реализует исследование 
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под руководством профессора Роберта Пломина и профессора Юлии Ко-
вас. К. Римфельд окончила Биркбек Колледж, Университет Лондона: ба-
калавриат по психологии и магистратуру по психологии развития. Науч-
ная работа посвящена исследованию роли генно-средовой взаимосвязи в 
академических достижениях. Область научных интересов: ранние предик-
торы академических достижений и достижений в жизни, такие как качество 
жизни и здоровье. 

 
Maja Rodic received her PhD in 2015 from Goldsmiths, University of London. 
The principal goal of her PhD research was to increase the knowledge of the 
links between early (untaught) numerical development and later (taught) math-
ematical skills, using cross-cultural and genetically informative designs. She is 
currently a postdoctoral research fellow at University of Sussex working on an 
evaluation of the Adopt parenting programme, specifically designed for adop-
tive parents to help promote parenting techniques and supports that address par-
ticular difficulties that adopted children may experience. 
 
Майа Родич, в 2015 г. получила степень PhD в Голдсмитс, Университете 
Лондона. Основная цель диссертационного исследования – получение 
знания о взаимосвязях раннего (не выученного) числового развития и бо-
лее поздних (выученных) математических навыков с использованием 
кросс-культурных и генетически информативных дизайнов. В настоящее 
время Майа Родич работает в постдокторантуре Университета Сассекса 
по оцениванию программы для приемных родителей, направленной на 
развитие специальных компетенций родителей в воспитании детей и под-
держку в преодолении конкретных затруднений, которые могут испыты-
вать приемные дети.  

 
Fatos Selita is a Barrister of England and Wales, and an Attorney of the State 
of New York, USA. He is a Consultant at Emerging Law in London, the Direc-
tor of AIR Courses at Goldsmiths, University of London and of the Department 
of Intellectual Property Transfers at Tomsk State University (TSU), Russia. 
A visiting lecturer at TSU and Higher School of Economics in Moscow, he col-
laborates with scientists on issues related to implications and dissemination of 
research, and chairs the Council on Ethical, Societal and Legal Implications of 
Genetic Research in Child Development and Education at TSU. 
 

Фатос Селита, барристер Англии и Уэльса, адвокат штата Нью Йорк, 
США. Консультант «Emerging Law» в Лондоне, директор курсов «AIR» в 
Голдсмитс, Университете Лондона, руководитель отдела трансфера ин-
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теллектуальной собственности ТГУ, Россия. Приглашенный лектор в 
Томском государственном университете и Высшей Школе Экономики, 
Москва; сотрудничает с исследователями по вопросам опубликования ре-
зультатов исследований; возглавляет Совет по этическим, общественным 
и правовым аспектам генетических исследований в области детского раз-
вития и образования ТГУ.  

 
Elena Soldatova, Professor, Doctor of Psychological Sciences, Dean of Psy-
chological Faculty, Head of Chair of Developmental Psychology and Psycho-
logical counseling of South Ural State University. Fields of professional activi-
ties: Developmental psychology, Psychology of personality, normative devel-
opmental crises, Development and diagnostics creativity, Consultation and psy-
chological family follow-up. She is an expert in the field of individual and fam-
ily consultation. Author of more than 100 scientific works and educational and 
methodical publications on developmental psychology. 
 

Елена Леонидовна Солдатова, доктор психологических наук, профес-
сор, декан факультета психологии, заведующая кафедрой «Психология 
развития и возрастного консультирования» Южно-Уральского государ-
ственного университета (НИУ). Область научных интересов: психология 
развития; развитие и диагностика креативности; исследование врожден-
ных и приобретенных оснований креативности; особенности проживания 
возрастных и нормативных кризисов развития личности. Сертифициро-
ванный специалист в сфере консультирования и психологического сопро-
вождение семьи. Автор более 100 научных и учебно-методических работ. 

 
Tatyana Tikhomirova, Doctor of Psychology, leading researcher at the labora-
tory for Developmental Behavioral Genetics of the Psychological Institute of 
the Russian Academy of Education.Scientific leader of the Regional Innovation 
Platform of the Ministry of Education of the Moscow Region.Manages a longi-
tudinal study of the cognitive basis of individual differences in academic 
achievement. Her scientific interests are related to the relationship of mental 
development and learning in different sociocultural conditions. Authorof-
morethan 100 scientificworks. 
 

Татьяна Николаевна Тихомирова, доктор психологических наук, ведущий 
научный сотрудник лаборатории возрастной психогенетики Психологиче-
ского института Российской академии образования. Научный руководитель 
Региональной инновационной площадки Министерства образования Мос-
ковской области. Руководит лонгитюдным исследованием когнитивных ос-
нов индивидуальных различий в академических достижениях. Ее научные 
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интересы связаны с решением важнейшей фундаментальной проблемы пси-
хологии – проблемы соотношения психического развития и обучения в раз-
личных социокультурных условиях. Автор более 100 научных работ.  

 
Maria G. Tosto holds a PhD in Psychology and Behavioural Genetics at Gold-
smiths, University of London. She has taught across different branches of the 
University of London and is now an associate professor in the Department of 
General and Pedagogical Psychology at Tomsk State University. Her research 
is centred on learning abilities and disabilities and encompasses the study of 
genetic and environmental effects on the numerical ability of “number sense”. 
She actively collaborates with different twin studies in the UK, US, Russia, and 
Canada. 
 

Мария Г. Тосто, имеет степень PhD по психологии и психогенетике Гол-
дсмитс, Университета Лондона; преподавала в различных подразделениях 
Университета Лондона; в настоящее время также является доцентом ка-
федры общей и педагогической психологии Томского государственного 
университета. Область научных интересов: способности и затруднения в 
обучении; исследования генетических и средовых влияний на «чувство 
числа». М.Г. Тосто активно сотрудничает с близнецовыми исследования-
ми в Великобритании, США, России и Канаде.  

 
Inna Feklicheva, PhD in Medical Science, Head of the Laboratory of Molecu-
lar Genetic Studies of Health and Development of South Ural State University. 
Her scientific interests include molecular genetic basis of personality and cog-
nitive abilities. 
 

Инна Викторовна Фекличева, кандидат медицинских наук, заведующая 
лабораторией молекулярно-генетических исследований здоровья и разви-
тия Южно-Уральского государственного университета. Область научных 
интересов: молекулярно-генетические основы личности, когнитивных 
способностей. 

 
Gordon Thomas Harold, Doctor in Psychology, professor of Child and Ado-
lescent Mental Health in the School of Psychology at the University of Sussex, 
Director of the Rudd Centre for Adoption Research and Practice at the Univer-
sity of Sussex. Professor of Psychology at Cardiff University. Member of 
American Psychological Association (APA),International Academy of Family 
Psychology (IAFP), Society for Research in Child Development (SRCD), Soci-
ety for Research in Adolescence (SRA), Society for Prevention Research 
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(SPR), Behavior Genetics Association (BGA) Associate Editor of Journal of 
Research on Adolescence, Australian Psychologist, British Medical Council 
(BMC Psychology). Author of more than 50 publications on family environ-
ment, child and adolescent psychopathology, behavioral genetics. 
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