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К генетическим и геномным исследованиям агрессивного поведения проявляется большой интерес
как в клинической медицине, что связано с направлением лечения пациентов с различными фор-
мами расстройств личности и психики, так и в правоохранительных органах, особенно в сфере про-
гнозирования преступлений разной силы тяжести. Кроме того, генетические исследования агрес-
сивного поведения имеют огромный резонанс в сфере общественных и семейных отношений, за-
трагивая проблему отношения к ребенку в семье и обществе с самого раннего возраста. На эту тему
публикуется огромное множество работ. В нашей обзорной статье рассматриваются исследования,
связанные с генетической основой агрессивного/антисоциального поведения, данные молекуляр-
но-генетических ассоциаций и метаанализов. Рассматриваются вопросы взаимодействия генотипа
и окружающей (социальной) среды человека, эпигенетические механизмы реализации генотипа.
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Агрессивное поведение (АП) является эволю-
ционно консервативным признаком, который на
протяжении всей эволюции человека имел боль-
шое значение для выживания, сплоченности
группы и преимущества в оставлении потомства
[1]. Однако неадекватная агрессия может нанести
большой вред обществу, семьям и отдельным ли-
цам, а также приводить к жестокому, антисоциаль-
ному и криминальному поведению [2]. В этом слу-
чае АП можно охарактеризовать как мотивирован-
ное деструктивное поведение, противоречащее
нормам существования людей, приносящее им фи-
зический, моральный ущерб или вызывающее пси-
хологический дискомфорт. АП характерно также
для лиц, страдающих нервно-психическими рас-
стройствами, такими как синдром дефицита вни-
мания и гиперактивности (СДВГ) [3, 4], шизофре-
ния (ШИЗ), биполярное аффективное расстрой-
ство (БАР) и некоторые формы аутизма [5–7].

Необходимо отметить, что АП имеет несколь-
ко классификаций и подразделяется на большое
число групп. Для нас наиболее важными являют-
ся два типа АП, которые демонстрируют высокую
наследуемость. Это реактивная, или импульсив-
ная, агрессия (немедленная реакция на угрозу
или провокацию, наследуемость 20–43%) и ак-
тивная, или преднамеренная (запланированная

агрессия, в результате которой агрессор получает
вознаграждение или доминирование, – 32–48%)
[8]. Оба типа агрессии могут быть физическими
(удар, оскорбление и т.д. – более характерны для
мужского пола) и реляционными/социальными
(сплетни, лживые обвинения, исключения из
групп и т.д. – более характерны для женского по-
ла). Об этих типах агрессии в дальнейшем и пой-
дет речь.

По данным ВОЗ агрессия входит в число веду-
щих причин смертности во всем мире для людей в
возрасте 15–44 лет, насилие стало серьезной про-
блемой уже не только для уголовного правосудия,
но и для общественного здравоохранения [9]. В
США ежегодное финансовое бремя, связанное с
оказанием медицинской помощи жертвам наси-
лия и отсутствия родительской заботы, оценива-
ется в 124 млрд долларов [10].

Поэтому в целях прогнозирования АП крими-
налистами и специалистами смежных областей
были проведены обширные популяционные ис-
следования, позволившие выявить переменные,
коррелирующие с фактором риска такого агрес-
сивного поведения, которое приводит к пробле-
мам с системой правосудия. К таким переменным
относятся раса, пол, возраст, образование, соци-
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альное и культурное окружение, а также характер
и процессы развития личности [11–15]. Выявлен
также ряд физиологических факторов, связанных
с повышенным риском криминального/антисо-
циального поведения [16–18]. К ним относятся,
например: 1) пониженная активность нервной
системы [18–20], выявляемая по электрической
активности мозга, она характеризуется низкой
частотой сердечных сокращений в состоянии по-
коя [21]; 2) дефицит префронтальной коры и ви-
сочных долей головного мозга, который присущ
наиболее жестоким и склонным к психопатии
преступникам [18, 22]; 3) нарушения головного
мозга в правой орбитофронтальной коре, правой
передней поясной коре и левой дорсолатераль-
ной префронтальной коре [23]. Все перечислен-
ные области коры и зоны головного мозга в той
или иной степени отвечают за регуляцию и кон-
троль психической деятельности – контроль со-
циального (не агрессивного) поведения, нрав-
ственных и моральных ценностей, управление
импульсивностью, эмоциями, реакциями на сти-
мул; адаптация к ситуации, прогноз последствий
своих действий. И понятно, почему нарушение
именно этих участков мозга приводит к антисо-
циальному агрессивному или криминальному по-
ведению.

Развитие генетики поведения и появление ра-
бот по наследуемости агрессивного поведения
[24, 25 и др.], а также по генетическому контролю
некоторых личностных характеристик, коррели-
рующих с агрессивным, криминальным и насиль-
ственным поведением (низкий самоконтроль –
[26, 27]; негативная эмоциональность – [28]; пси-
хопатия – [29] и др.), привели к окончательному
пониманию необходимости учета генетических
факторов в прогнозировании агрессивного, анти-
социального поведения, а также к последователь-
ному изучению генетических факторов, участву-
ющих в его формировании [30–33].

Цель данного обзора – обобщение результатов
по генетическим и геномным основам агрессив-
ного поведения. В обзоре рассматриваются во-
просы наследуемости АП, выявления кандидат-
ных генов и сигнальных путей, контролирующих
формирование АП, суммируются данные по мо-
лекулярно-генетическим исследованиям послед-
него поколения, затрагиваются вопросы эпигене-
тического регулирования.

НАСЛЕДУЕМОСТЬ 
АГРЕССИВНОГО ПОВЕДЕНИЯ

Для выявления генетической составляющей
АП используется несколько методов. Наиболее
широко используемый – это близнецовый метод.

Близнецовый метод оперирует сравнением
двух типов близнецов – монозиготных (МЗ), у

которых ДНК одинакова на 100%, и дизиготных
(ДЗ), имеющих 50% общей ДНК. Логика такого
подхода заключается в том, что чем больше сход-
ства по исследуемому признаку между МЗ близ-
нецами по сравнению с ДЗ, тем выше вероят-
ность того, что развитие признака обусловлено
генами и тем выше оценки наследуемости. При
оценке наследуемости учитывается и среда, кото-
рая окружает близнецов. Она подразделяется на
общую и необщую. Общая среда одинакова у бра-
тьев и сестер и она делает их более похожими друг
на друга. Это, например, стиль родительского
воспитания, характеристики соседей, экономи-
ческий статус семьи и пр. Необщая/частная окру-
жающая среда является уникальной для каждого
ребенка, способствует различиям между детьми,
например разные друзья, школы, уникальный
жизненный опыт и пр. [34]. Фенотипическая ва-
рианса признака, в данном случае агрессивного
поведения, определяется суммой варианс насле-
дуемости, общей и необщей среды [35]. Для рас-
чета наследуемости чаще используется уравнения
логистической регрессии [36].

Метод приемных детей позволяет сравнить
поведение усыновленного ребенка с поведением
его биологических и приемных родителей. При
условии отсутствия контакта со своими биологи-
ческими родителями фенотипическое сходство
ребенка с ними будет определяться наследствен-
ностью, а сходство со своими приемными роди-
телями – общей окружающей средой. Этот метод
довольно эффективный, но он не используется
так широко, как близнецовый, вследствие низкой
частоты встречаемости.

Генеалогический метод позволяет проследить
наследование признака в ряду поколений, учиты-
вая степень родства. Этот метод менее эффекти-
вен, чем вышеперечисленные, так как сходство в
поколениях может определяться не наследуемо-
стью признака, а, например, социальной преем-
ственностью. Однако метод может быть исполь-
зован в ряду нескольких подходов для уточнения
информации о роли генетических и средовых
факторов в АП [35].

Оценка наследуемости АП. Исследования, ис-
пользовавшие описанные выше методы, позво-
лили показать, что оценки наследуемости АП,
полученные разными авторами, варьируют в до-
вольно широких пределах. Связано это, во-пер-
вых, с различными характеристиками выборок
испытуемых. Они могут отличаться по возрасту,
полу, принадлежности к определенным группам
(больные/здоровые, преступники/не преступни-
ки, учащиеся/работающие, с образованием/без
образования и др.) и т.д. Например, есть основа-
ния полагать, что у преступников-рецидивистов,
которые участвовали в серьезных видах уголовно-
го и насильственного преступления, оценки на-
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следуемости могут достигать 70–80%, в то время
как у нарушителей, совершавших преступления
только в подростковом возрасте, эта оценка пада-
ет до 35% [36, 37]; показатели агрессивности у лиц
с психиатрическими расстройствами в несколько
раз выше, чем в популяциях здоровых людей [38,
см. обзор 39]. Во-вторых, значения наследуемо-
сти АП зависят от методов оценки уровня агрес-
сии, которые различаются у исследователей раз-
ных научных групп, а также от других специфиче-
ских для исследования характеристик, которые
трудно, а иногда даже невозможно сопоставить.

Несмотря на сложности в сопоставлении дан-
ных, полученных в разных исследовательских
группах, большинство проведенных метаанализов
представили близкие результаты, оценив наследу-
емость АП в усредненной популяции примерно в
50% [40–42]. На долю общей среды приходятся
10–20%, а необщей/частной среды – около 40%
фенотипической вариансы [35, 40, 43]. Един-
ственный “выбивающийся” результат был полу-
чен в метаанализе Burt и Donnellan [44], в нем на-
следуемость АП оценивалась примерно в 65% фе-
нотипической изменчивости, на долю общей среды
приходилось 5%, а на долю необщей среды – 30%
фенотипической изменчивости.

Роль окружающей среды в развитии АП. При-
мерно одинаковый вклад в общую фенотипиче-
скую вариансу АП как генетической (около 50%),
так и средовой (около 50%) составляющей свиде-
тельствует об их обоюдной важности в формиро-
вании АП [45–47]. Данные по относительному
вкладу в фенотипическую вариансу АП двух ти-
пов среды – общей и частной – не являются од-
нозначными. Если в приведенных выше работах
численный перевес был за частной (необщей)
средой (до 40%), то недавнее исследование кри-
минального поведения на обширном материале
МЗ и ДЗ близнецов позволило показать, что не
индивидуальная, а общая среда, включающая
культурный уровень членов семьи и соседей, со-
циально-экономический статус семьи, играет
главную роль при формировании личности и ее
риске войти в противоречие с правосудием [33].
Несмотря на неоднозначность результатов по двум
типам среды, они с успехом используются при раз-
работке специальных программ по адаптации и ре-
абилитации лиц с АП, а также просветительских
программ для молодых семей с детьми [48].

Многочисленные исследования роли окружаю-
щей среды в развитии АП позволили сделать еще
один очень важный вывод – у людей, переживших
в детстве сильные стрессы, испытавших забро-
шенность (потеря матери или обоих родителей,
родители с зависимостями, не обращающие вни-
мания на своих детей и др.) или подвергавшихся
насилию, АП формируется в несколько раз чаще,
чем у людей с благополучным детством. Получен-

ные результаты статистически достоверны [49–
52].

В целом суммируя результаты исследований,
необходимо отметить высокую наследуемость АП,
на которую влияют характеристики исследуемых
групп – пол, возраст, отягощенность психиатри-
ческими расстройствами и др., а также влияние на
развитие АП общей и частной окружающей среды.

ГЕНЫ И ГЕНЕТИЧЕСКИЙ 
ПОЛИМОРФИЗМ, СВЯЗАННЫЙ

С ФОРМИРОВАНИЕМ АП

Нейрохимические и физиологические иссле-
дования антисоциального, криминального пове-
дения позволили определить сигнальные пути
нейротрансмиссии, обеспечивающие регуляцию
настроения, поведения, движения, обучения и
многих когнитивных процессов (в том числе свя-
занных с памятью, мотивацией, психическим и
поведенческим статусом), как наиболее перспек-
тивные для исследования [18–20, 53, 54 и др.]. К
этим сигнальным путям, в первую очередь, отно-
сятся серотониновый и дофаминовый [55]. По-
этому гены, обеспечивающие передачу нервного
импульса посредством двух нейромедиаторов –
серотонина и дофамина, а также гены, участвую-
щие в метаболизме этих нейромедиаторов, стали
первыми кандидатными генами в молекулярных
исследованиях.

Серотонинэргическая система. Рассмотрим
схему механизма передачи нервного импульса на
примере серотонинэргической системы, играю-
щей важную роль в обучении, памяти, сне, на-
строении.

Серотонин, или 5-гидрокситриптофан (5-HT),
синтезируется из аминокислоты триптофана при
участии ферментов 5-триптофангидроксилазы I и
II (TPH1, TPH2) и триптофандекарбоксилазы (ТН).
Для передачи нервного импульса серотонин из
везикул, в которых он собирается, выводится из
пресинаптической мембраны в синаптическую
щель и передает нервный импульс, воздействуя
на специальные серотониновые рецепторы
(HTR2, HTR3, HTR5A, HTR4/6/7) на постсинапти-
ческой мембране. Эти рецепторы в свою очередь
передают сигнал дальше. Из синаптической щели
серотонин перемещается обратно в пресинаптиче-
ский нейрон посредством серотониновых авторе-
цепторов (HTR1A, HTR1B), находящихся на пре-
синаптическом нейроне, а также через обратный
захват серотонина в синаптической щели бел-
ком-переносчиком (ген 5-HTT или SLC6A4), воз-
вращающим 5-HT обратно в пресинаптический
нейрон. Вернувшись в пресинаптический ней-
рон, серотонин катаболизируется ферментом мо-
ноаминооксидазой А (МАОА) до 5-гидроксиин-
долуксусной кислоты (5-НІАА).
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Ген переносчика серотонина 5-HTT или SLC6A4
(расположен на хромосоме 17q11.1-q12 и состоит
из 14 экзонов). Инсерционно-делеционный по-
лиморфизм в промоторе (rs4795541), названный
5-HTT-LPR, определяет существование двух ал-
лелей. Они отличаются друг от друга последова-
тельностью в 44 пн. Короткий аллель S (с делецией
в 44 пн) по сравнению с длинным аллелем L (без
делеции) характеризуется низкой экспрессией,
что приводит к уменьшенному количеству белка-
переносчика серотонина и, как следствие, к
уменьшенному количеству серотонина, захвачен-
ного им из синаптической щели [56, 57]. Высокая
экспрессия L-аллеля может ограничиваться за
счет SNP (rs25531A>G) и при G-варианте опускать-
ся до уровня S-аллеля [58], а также нивелироваться
аллелем С (полиморфизм Cys23Ser – rs6318) гена
рецептора HTR2C, расположенного на внекле-
точном N-конце рецептора и потенциально из-
меняющего структуру или стабильность белка пу-
тем устранения дисульфидной связи [59].

Были исследованы различные варианты гена
SLC6A4 на предмет их связи с АП. В работах
2000-х гг. показана ассоциация носителей S-алле-
ля гена SLC6A4 с импульсивным, или реактивным,
АП. Это было продемонстрировано в исследова-
ниях на разных группах населения – выборке из
82 детей с двухлетней историей АП (р = 0.049) [60],
366 семьях, включающих 1187 испытуемых детей и
их родителей (р = 0.037) [61], выборке из 153 взрос-
лых мужчин, обвиняемых в уголовных преступле-
ниях (р = 0.001) [62]. Результаты метаанализа, объ-
единившего 18 исследований, с высоким уровнем
достоверности (p = 7.59 × 10–11) подтвердили ассо-
циацию короткого аллеля S гена SLC6A4 с повы-
шенным риском развития реактивного агрессив-
ного, а также антисоциального поведения [63].
Кроме того, было установлено, что стрессовые со-
бытия в раннем детстве в значительной степени
влияют на связь S-аллеля с формированием на-
сильственного и антисоциального поведения [64].

Что же касается групп населения с расстрой-
ством психики, для которых характерно АП, – де-
тей с СДВГ и взрослых людей с суицидальными
попытками или клинической депрессией, то на ре-
презентативных выборках у них не выявлено ассо-
циаций между аллелями гена SLC6A4 и АП [65, 66].
Это привело авторов к предположению о разной
этиологии агрессии в этих группах испытуемых.

Семейство серотониновых рецепторов (5-HTR)
включает семь разных типов. Это группа рецепто-
ров, связанных с G-белком1 (типы 1, 2 и 4–7), и ли-
ганд-активируемые ионные каналы2 (тип 3) [67].

1 ГТФ-связывающие белки.
2 Порообразующие белки, поддерживающие разность по-

тенциалов, которая существует между внешней и внутрен-
ней сторонами клеточной мембраны.

Гены HTR1A и HTR1B, кодирующие ингибирую-
щие авторецепторы 1A и 1B, считались основными
кандидатами для ассоциации с АП [68, 69].

Однако для гена HTR1A (Chr 5q11.2-q13), в ко-
дирующей последовательности которого выявлено
несколько SNP, не выявлено четкой статистически
достоверной связи с АП [70–72]. У гена HTR1B
функциональный полиморфизм rs130058A>T в об-
ласти промотора изменяет активность тран-
скрипции, воздействуя на сайт связывания тран-
скрипционного фактора AP1 [73]. Показано, что
Т-вариант с низкой экспрессией усиливает реак-
тивное АП (n = 338, p = 0.05) [74]. Дополнитель-
ным доказательством регуляции уровня агрессии
через уровень белка, контролируемого геном
HTR1B, было обнаружение гаплотипов в 3'-UTR,
у которых уменьшалась трансляция из-за того,
что A-аллель (SNP rs13212041A/G) изменял сайт
связывания miR-96, обеспечивая тем самым сни-
жение экспрессии. Мужчины, несущие G-аллели,
набирали больше баллов по шкале гнева и враж-
дебности (n = 359, p = 0.05) [75], но с некоторым
вкладом комбинации функциональных промото-
ров (rs11568817, rs130058) [76].

В отличие от авторецепторов типа 1 и белка-
переносчика, которые участвуют в обратном за-
хвате серотонина, рецепторы типа 2 являются по-
ложительными медиаторами передачи. Сообща-
ется о нескольких вариантах полиморфизма в ге-
не HTR2A (Chr 13q14-q21). Однако только два из
них удалось связать с АП. Первый, SNP
rs6311C>T в функциональном промоторе, был
связан с повышенной импульсивностью и АП у
гомозигот С/С (р = 0.03 – для импульсивности;
р = 0.01 – для АП при n = 566) у здоровых добро-
вольцев из Германии [77] и у пациентов, страдаю-
щих алкоголизмом (n = 135, p = 0.01) [78]. Второй
полиморфизм, SNP rs7322347A>T в интроне гена
HTR2A, обеспечил значительную связь Т-аллеля с
враждебностью, гневом и физической агрессией,
которая определялась по опроснику Buss-Perry и
не имела вербального проявления в обществе.
Исследование проведено на большой выборке
неклинического взрослого населения Кавказа
(n = 887, p = 0.0007) [79]. Этот T-аллель, согласно ре-
естру miRBase, разрушает потенциальный сайт свя-
зывания miRNA [80, 81] и таким образом изменяет
трансляцию [82]. Для гена HTR2B (2q36.3-q37.1)
опровергнута информация, представленная в рабо-
те [83], о специфичном стоп-кодоне, приводящем к
блокировке экспрессии гена. Это убедительно по-
казано в исследовании на большой выборке из 794
финских заключенных (рецидивистах) [84].

Дофаминэргическая система. Дофамин явля-
ется частью системы нейронной награды, вклю-
чая активацию мотивированного поведения, об-
работку реакции стресса и вознаграждения, ре-
гуляцию моторных функций и когнитивных
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способностей. Принципы функционирования
дофаминовой и серотониновой систем почти
идентичны. Дофамин образуется из аминокис-
лоты L-тирозин, главным образом в пресинапсах.
Реакция катализируется ферментом тирозингид-
роксилазой. Синтезированный дофамин накап-
ливается в везикулах и выпускается в синаптиче-
скую щель, часть его участвует в передаче нервного
импульса, воздействуя на рецепторы постсинап-
тической мембраны, контролируемые генами
DRD1 (Chr 5q35.1), DRD2 (Chr 11q23), DRD3 (Chr
3q13.3), DRD4 (Chr 11q15.5) и DRD5 (4p16.1), и
инициируя целый каскад реакций [см. 85]. Из си-
наптической щели часть дофамина возвращается
в пресинаптический нейрон с помощью обратного
захвата дофамина белком-переносчиком DAT1 (ген
SLC6A3) и рецепторами DRD2 и DRD3, имеющими
также и функцию авторецепторов. В пресинаптиче-
ском нейроне “обратно захваченный” дофамин ка-
таболизируется с участием ферментов – катехол-
орто-метилтрансферазы (COMT) и моноаминок-
сидаз MAOA и MAOB.

При фармакологическом контроле уровня до-
фамина выявлено, что у людей с повышением
уровня дофамина усиливается импульсивное (ре-
активное) АП (см. [86]). Поэтому для определе-
ния влияния на поведение человека уровня экс-
прессии гена переносчика дофамина DAT1
(SLC6A3) был проведен эксперимент на вырав-
ненных выборках больных БАР (n = 16), не спо-
собных принимать правильные решения (пред-
полагалось, что для пациентов с БАР характерно
снижение функции дофаминового белка-пере-
носчика), на выборке здоровых добровольцев
(n = 17), а также на двух популяциях мышей: 1) с
нокаутом гена DAT (KD мыши) и 2) дикого типа,
одну часть которой подвергали воздействию ин-
гибитора DAT, а вторую использовали в качестве
контроля. В эксперименте оценивалось число
правильно принятых решений во всех исследуе-
мых группах. Показано, что мыслительные про-
цессы, происходящие у мышей с острым или хро-
ническим дефицитом белка-переносчика дофа-
мина, имитировали мыслительные процессы у
пациентов с БАР. В результате эксперимента ста-
тистически достоверно показано (F(1.31) = 6.7, p ≤
0.05 – для людей; F(4.106) = 30.2, p ≤ 0.001 – для
мышей KD и F(4.152) = 40.0, p ≤ 0.001 – для мы-
шей с острой формой дефицита белка-перенос-
чика), что хроническое и острое снижение функ-
ции DAT и, как следствие, снижение уровня бел-
ка-переносчика дофамина приводят к
нарушениям в способностях принимать решения
и к нарушению поведения [87].

Поскольку уровень переносчика дофамина
определяет особенности поведенческих реакций,
различные области его гена SLC6A3 подверглись
тщательному исследованию. Ген SLC6A3 (Chr.
5p15.3) содержит 15 экзонов. 3'-UTR этого гена

характеризуется тандемным повтором в 40 пн
(rs28363170), который может повторяться от трех
до 11 раз (3r–11r). Наиболее распространены ал-
лели 9r и 10r. Показано, что аллель 10r имеет более
высокий уровень экспрессии [88]. Это показано
на 35428 анализах с p < 0.05. Предполагалось, что
генотипы 10r/10r, уменьшая количество дофамина
в синаптической щели, в значительной степени
определяют АП. Однако носители генотипа 9r/9r
показали достоверное увеличение (в 6–10 раз) сте-
пени раздражительности и прямой агрессивности
по сравнению с носителями генотипа 9r/10r в вы-
борках из 104 наркозависимых и 125 здоровых лю-
дей (р = 0.004), свидетельствуя, что генотип 9r/9r
связан с АП как таковым, а не с наркотической за-
висимостью [89]. А исследование 184 взрослых
мужчин, совершивших преступления, напротив,
не обнаружило никакой связи между аллелями 9r
и 10r и склонностью к совершению насильствен-
ных действий [64], а также формой активной
агрессии. Таким образом, влияние экспрессии
гена переносчика дофамина SLC6A3 на развитие
АП остается недоказанным.

Исследования взаимосвязи генов рецепторов
DRD с АП не привели к каким-либо однозначным
результатам и нуждаются в подтверждении [90–92].

Метаболизм нейромедиаторов (моноаминов).
Большое число работ посвящено исследованию
системы генов, которая участвует в метаболизме
нейромедиаторов. Это гены катехол-орто-метил-
трансферазы – COMT (Chr 22q11.1-q11.2.) и моно-
аминоксидаз MAOA и MAOB (Xp 11.23-11.4).

COMT катаболизирует дофамин и действует
как внутриклеточный, связанный с мембраной
фермент в пресинаптическом нейроне, а также в
синаптической щели в растворимой форме,
лимитируя действие дофамина. На роль COMT в
эмоциональном и социальном поведении указыва-
ют результаты исследований на мышах с нокаутом
гена – у гетерозиготных самцов с дефицитом
COMT выявили достоверное усиление АП [93].

Генетические исследования у людей сосредо-
точены в основном на функциональном SNP
Val158Met (rs4680A>G). Аллель Met158 снижает
активность фермента почти в 2 раза по сравнению
с аллелем Val158 [94]. Показана достоверная ассо-
циация между аллелем Met158 и агрессивными
чертами личности у взрослых в выборке из 149 па-
циентов БАР и 328 здоровых добровольцев
(F(2/397) = 4.000, p = 0.008) [95], с АП у пациентов
с шизофренией (n = 80, р = 0.04) [96] и у детей
[97]. Однако последнее исследование [97], не-
смотря на большую выборку (n = 875, р = 0.001),
было проведено в популяции с высокой частотой
жестокого обращения с детьми и высокой склон-
ностью к гневу и нуждается в проверке. Предпо-
лагается, что ассоциация COMT Val158Met с АП
связана с повышенным уровнем дофамина из-за
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низкой скорости его деградации ферментом, ко-
дируемым низкоактивным аллелем Met158. Для
SNP rs6269 в промоторе COMT выявлена корреля-
ция с ранней детской агрессией (n = 144, р =
= 0.019) [98]. Однако сами авторы считают зна-
чимость номинальной и рассматривают резуль-
тат как тенденцию.

Моноаминоксидазы – митохондриальные
ферменты, которые катаболизируют моноамины.
Они кодируются двумя паралогами MAOA и
MAOB, локализованными на Х-хромосоме [99].
Серотонин деградируется в основном MAOA, а
дофамин – как MAOA, так и (в меньшей степени)
MAOB [100].

Ген МАОА заслуживает особого внимания,
учитывая значительный объем исследований, ко-
торые ему посвящены. Именно МАОА наиболее
последовательно ассоциируется с широким спек-
тром антисоциального поведения.

Одним из самых ранних исследований, связы-
вающих МАОА с антисоциальным поведением,
было исследование родословной голландской се-
мьи, в которой для мужчин было характерно АП,
связанное с различными формами насилия, уго-
ловного и антисоциального поведения (например,
изнасилованиями, поджогами и др.); женщины
этой семьи АП не проявляли, что свидетельствова-
ло о Х-хромосомном наследовании АП [24]. Гене-
тическое тестирование показало, что мужчины с
АП из этой семьи были носителями Х-хромосомы
с мутантным геном МАОА, в результате этой му-
тации передача нервного сигнала через серото-
нин работала неэффективно. Открытие воодуше-
вило научный мир, так как предполагалось, что
найден “ген преступности”. Но обнаруженная в
голландской семье мутация оказалась крайне
редкой и ею нельзя было объяснить повседневно
совершаемых преступлений.

Поиск вариантов полиморфизма в гене МАОА
оказался успешным. Был выявлен инсерцион-
но-делеционный полиморфизм в промоторе ге-
на (1.2 тпн выше от начала кодирующей области).
Повторяющаяся последовательность в 30 пн при-
сутствует в виде 2, 3, 3.5, 4 и 5 копий (r) [101]. Ва-
рианты с 3.5r и 4r контролируют синтез фермента
с высокой активностью, а 2r и 3r – с активностью
в 2–10 раз ниже. По уровню экспрессии варианта
с 5r получены противоречивые данные [101–103].

Проведенные исследования обеспечили отно-
сительно сильную поддержку связи между алле-
лем МАОА-L, кодирующим фермент с низкой ак-
тивностью, и АП, таким как правонарушения,
психопатические личностные черты, участие в
преступлениях, использование оружия и член-
ство в банде [31, 84, 104–110]. Так, одно из самых
крупных исследований проведено на нескольких
группах финских заключенных, различающихся
по тяжести преступлений (всего более 700 заклю-

ченных). Показана высокодостоверная связь
низкоактивного генотипа MAOA с насильствен-
ными преступлениями (отношение шансов3 (OR)
1.71, P = 2.9 × 10–5; относительный риск 9%, дове-
рительный интервал 95%, CI 4–15%). При этом
мужчины и женщины не различались между со-
бой по данной характеристике. Ассоциация уси-
ливалась среди крайне жестоких преступников,
эту группу составляли только мужчины (OR 2.66,
P = = 1.6 × 10–4, 16%, 95%, CI 8–24%).

Ассоциации аллеля 2r с АП посвящено огра-
ниченное число работ. В них было показано, что
аллель повышает риск особо тяжких преступле-
ний с использованием оружия, которые влекут за
собой арест, пожизненное заключение и пр. Од-
нако во всех исследованиях анализировалась од-
на и та же выборка [103, 105, 106], поэтому к этим
результатам надо относиться с осторожностью.

Есть также исследования, которые связывают
АП не с низкоактивным, а с высокоактивным ал-
лелем МАОА-H. Такая ассоциация показана в ра-
боте с преступниками, совершившими особо
тяжкие преступления [111]. МАОА-H связывают с
хищнической агрессией (результат достоверный,
но очень маленькая выборка – 13 здоровых и
18 больных) [112], агрессивной реакцией на про-
вокацию (n = 239; p < 0.05) [113, 114], низкой чув-
ствительностью детей младшего возраста к страда-
ниям матерей (n = 193; p = 0.003) [115]. Однако все
эти исследования имеют небольшие выборки, по-
этому требуют дополнительных подтверждений.

Несмотря на противоречивые данные о том,
какие аллели обусловливают АП, ни один другой
ген не был так последовательно связан с антисо-
циальным поведением, как ген MAOA.

Рассматриваемые исследования относятся к
ассоциации генов-кандидатов и фокусируются
на одном гене. Этот механизм известен как моно-
генный эффект. Однако сложные фенотипы, та-
кие как антисоциальное поведение, как правило,
не попадают под такую простую модель [116]. Они
скорее являются результатом полигенной модели
передачи информации. Это означает, что боль-
шинство генов, вероятно, будут иметь очень не-
большое влияние на антисоциальное поведение,
но при суммировании результат их действия дол-
жен составлять около 50% дисперсии для АП.
Правдоподобной является и модель плейотропного
эффекта генов, когда один ген влияет на несколько
признаков. Воздействия, которые оказывают эти
гены, рассматриваются как часть большого поли-
генного эффекта на каждый конкретный фенотип.

3 Коэффициент несогласия (коэффициент несогласия еще
называют отношением шансов или отношением рисков).
Он используется для описания результатов логистической
регрессии и вычисляется на основании таблицы, в ячейках
которой показано количество наблюдаемых и предсказан-
ных значений для бинарных зависимых переменных.
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Хотя плейотропный эффект не исследован так же
полно, как и полигенный, существуют данные о
том, что он имеет прямое отношение к преступно-
му, жестокому и агрессивному поведению [116].

ГЕНОМНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ
Относительно недавно благодаря развитию

новых технологий получил распространение
подход, по которому одновременно изучается
множество генов, контролирующих один при-
знак [117], результаты суммируются, создавая
индекс полигенного эффекта, учитывающего
действие всех исследуемых генов. К такому роду
исследований относится метод полногеномного
анализа ассоциаций (genome-wideassociation-
studies, GWAS). Он опирается на данные о гено-
мах нескольких тысяч неродственных лиц по
миллионам SNP, позволяя оценить сцепление
между одиночным нуклеотидным полиморфиз-
мом (SNP) и определенными признаками. Одна-
ко для статистической значимости SNP (p < 5 ×
× 10–8) требуются очень большие выборки и это-
го стандарта трудно достичь [116]. Несмотря на
веские доказательства об участии ряда генов в
формировании АП, GWAS этого не подтвердил.
Один из самых обширных GWAS, выполненных
консорциумом Early Genetics and Lifecourse Epi-
demiology (EAGLE), выявил ассоциации только
с одним SNP (rs11126630), на уровне значимости
p = 5.3 e-08. Среди “классических” кандидатов,
оцениваемых EAGLE в своей базе данных, толь-
ко один ген AVPR1A, кодирующий аргинин-ва-
зопрессиновый рецептор 1А, показал условную
ассоциацию с агрессией (p = 1.6 e-03) [118].

С накоплением информации и увеличением
размеров выборки некоторые из генов и локусов
риска могут появиться в будущих исследованиях
по ассоциациям. Но на сегодняшний день дан-
ные по GWAS, связанные с такими сложными фе-
нотипами как АП, недостаточно мощны для об-
наружения взаимодействия вариантов малой пе-
нетрантности [119, 120].

Наибольший вклад в понимание сложных ге-
нетических процессов, лежащих в основе АП, мо-
жет внести комплексный подход, объединяющий
несколько методов и направлений.

Так, в двух независимых группах заключенных
в Финляндии, используя метод GWAS (n = 5983),
обнаружены ассоциации между геном CDH13
(участвующим в кодировании белка адгезии ней-
ронных мембран) на хромосоме 16q23.3 и АП у
особо жестоких преступников, которые были за-
ключены в тюрьму за 10 или более насильствен-
ных преступлений (P = 1.7 × 10–6 для rs12919501 и
6.8 × 10–6 для rs4075942) [84]. Эти результаты со-
гласовались с данными более ранних исследова-
ний, проведенных в выборках пациентов с шизо-

френией [121] и биполярным расстройством [122],
что позволило подтвердить участие этого гена в
формировании АП и предложить дисфункцию
нейронной мембраны как вероятный фактор в
этиологии АП [84].

Большой вклад в развитие генетических ос-
нов АП сделан на модельных животных. Инте-
гральный подход к анализу генетики АП позво-
лил определить у животных специфические
функциональные группы генов, неизвестные
ранее, которые могут играть роль в развитии
агрессивности. Это гены углеводного обмена,
окислительно-восстановительных процессов,
гены сигнального пути ионнотропного глута-
матного рецептора, вовлеченного в работу си-
напсиса. Идентичность этих групп генов у по-
звоночных и беспозвоночных животных указы-
вает на сходство генных сетей, лежащих в основе
агрессии [123, 124].

Особого внимания заслуживает комплексный
подход, опубликованный в работе Zhang-James
et al. [124]. В этой работе интегрированы все из-
вестные данные по генам АП у человека и грызу-
нов. Для этого использовано несколько категорий
геномных данных: 1) гены человека из GWAS-ис-
следований; 2) гены, обнаруженные в исследова-
ниях транскриптома грызунов; 3) гены человека,
вовлеченные в фенотипы АП у людей с моноген-
ными заболеваниями (OMIM); 4) гены мыши из
исследований по нокдауну целевых генов (KD).
Всего в исследование вовлечено 1767 генов, кото-
рые ранжировались по их кумулятивному вкладу
в уровень факторов риска для АП (из генов грызу-
нов в работу были вовлечены только человече-
ские ортологи). В результате этого исследования
был создан иерархический список из 40 топ-ран-
жированных и высоковзаимосвязанных генов.
Это гены, принадлежащие “классическим” сиг-
нальным путям, которые принимают участие в
биологических процессах, связанных с развитием
и функционированием центральной нервной си-
стемы и поддержанием клеточной функции (ней-
ротрансмиссия, синаптическая пластичность,
развитие нейронов или гормональный сигна-
линг). И первую строчку в этом списке занимает
ген МАОА, подтверждая свою важную роль в фор-
мировании АП. Комплексный подход расширил
возможности исследования. Кроме “классических”
сигнальных путей в работе выявлены пути, которые
ранее не были связаны с АП напрямую. Например,
сигнальный путь GPCR4, который опосредует пе-
редачу сигналов рецепторов (включая серотони-
новые, дофаминовые, метаболические глутаматные
рецепторы, окситоциновые и вазопрессиновые ре-
цепторы, сигналинг ERK/MAPK5 и Rho-GTPase6),

4 GPCR – G-protein coupled receptor signaling pathway –
сигнальный путь рецепторов, связанных с G-белком.
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формирует внутриклеточные сигнальные каскады,
которые распределяют клеточные ответы GPCR-
сигналинга, аксональное наведение и рилин7 –
сигналинг (регуляция миграции и позициониро-
вания нервных стволовых клеток) и определяют
развитие нервной системы. В исследовании [124]
впервые получена информация о связи АП с сиг-
налингом рака, что, как предполагают авторы,
обусловлено связью сигнальной системы рака и
иммунной системы.

По результатам данного исследования выри-
совывается модель, по которой некоторые гены
из топ-списка функционируют в качестве важных
узлов генетических сетей совместно с другими ге-
нами, играющими менее значимую роль. От не-
изменной работы центральных генов зависит вся
стройность работы системы. Сбой в работе цен-
тральных генов изменяет работу системы и может
приводить к формированию агрессивного фено-
типа.

Таким образом, комплексные исследования,
охватывающие большое количество генов и сиг-
нальных путей, позволяют получить ценную ин-
формацию о сложных генетических взаимодей-
ствиях, которые лежат в основе агрессии, ранговые
списки генов и сигнальных путей, участвующих в
регуляции признака, а также обеспечивают данны-
ми для функциональных исследований в будущем.

ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ ГЕНОВ
И ОКРУЖАЮЩЕЙ СРЕДЫ

Еще в конце прошлого века было убедительно
показано, что формированию АП у взрослых спо-
собствует пережитое ими в детстве жестокое об-
ращение как со стороны родителей, так и близких
взрослых. Жестокое обращение характеризуется
низким уровнем любви и привязанности, высо-
ким уровнем стресса, оскорблением и заброшен-
ностью [49, 125].

Первое исследование, экспериментально до-
казавшее влияние окружающей среды на реали-
зацию генетической информации, проведено
Caspi et al. в 2002 г. [126]. В исследование были
включены 1037 детей, которые тестировались
каждые два года, начиная с трех лет и до 21 года.
Показано, что представители мужского пола – но-
сители аллеля МАОА с низкой экспрессией, под-
вергавшиеся жестокому обращению в детстве, до-

5 ERK/MAPK – ERK (extracellular signal regulated kinase) –
регулируемая внеклеточными сигналами киназа MAPK
(mitogen-activated protein kinase) – митоген-активируемая
протеинкиназа.

6 Rho-GTPases – семейство клеточных сигнальных белков,
подгруппа суперсемейства Ras малых ГТФ-гидролаз.

7 Рилин – белок, содержащийся в мозге и в других тканях и
органах тела человека и животных, регулирует миграцию и
позиционирование нервных стволовых клеток, а также
вносит вклад в работу механизмов памяти и обучения.

стоверно чаще, чем носители других генотипов,
характеризовались АП (b = 0.68, SE = 0.12, t = 5.54,
P < 0.001). Они составляли 12% всей выборки, но
на них приходилось 44% всего АП, выявленного в
исследованной группе, а 85% из них характеризо-
вались разными формами или признаками АП.
Это исследование представило первые доказатель-
ства взаимодействия между генетическим поли-
морфизмом, неблагоприятной окружающей сре-
дой и антисоциальным/агрессивным фенотипом.

Метаанализ подтвердил у мужчин взаимодей-
ствие “ген–среда” между низкоактивной формой
МАОА и неблагополучной обстановкой в детстве
[127, 128]. В метаанализе [128] гарантия надежно-
сти была N = 93. Это означает, что для того чтобы
результат метаанализа оказался неверным долж-
но быть, по крайней мере, 93 неопубликованных
исследования, в которых доказывается отсут-
ствие взаимодействия генов с окружающей сре-
дой. Полученные вероятности обеспечивают ис-
следованию достаточно большую надежность.

“Ген–среда” взаимодействие было проверено
с использованием других генов. Было, например,
показано, что S-аллель гена SLC6A4 (переносчика
обратного захвата серотонина) определяет насиль-
ственное поведение в зависимости от пережитых в
детстве сильных стрессов (n = 189; χ2 = 6.5, p =
= 0.011) [64]. Обширное исследование влияния
взаимодействия “ген–среда” на агрессивное/
криминальное поведение проведено Beaver в 2011 г.
[129]. Было исследовано 13 различных кримино-
генных сред, в которых оценивалось влияние гене-
тических факторов на серьезность преступлений.
Объединены данные четырех опросов, проведен-
ных на большом фактическом материале с 1994 по
2003 г. с прослеживанием судьбы своих респон-
дентов-подростков. Показана достоверная под-
держка “ген–среда” взаимодействий на антисоци-
альных фенотипах, причем эффекты генов были
значительно сильнее выражены в криминоген-
ной среде (наследуемость АП поднималась до
0.65) [129].

Тестирование взаимодействия генов и окружа-
ющей среды достаточно эффективно проводится
при изучении эффекта одного генетического по-
лиморфизма и одного средового патогена, обыч-
но в рамках регрессии, как это было показано ра-
нее для генов серотонин- и дофаминэргической
систем.

Исследования по взаимодействию “ген–среда”
позволили дать объяснение вопросу, почему в
одинаковой среде могут появляться как индиви-
ды с АП, так и с социальным неагрессивным по-
ведением.

Полученные из таких исследований данные
позволяют предсказывать вероятность приводов
в полицию, уголовных арестов, урон от преступ-
лений и даже ранние проявления АП (см. [116]).
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Таким образом, на сегодняшний день считается
доказанным влияние среды на реализацию генети-
ческой информации. Поэтому появилась необхо-
димость интерпретировать полученные результаты.
Наиболее распространенная интерпретация – это
модель “предрасположение к стрессу” (diathesis-
stress model), рассматривающая генетические
факторы как основу, задающую параметры пове-
дения, а факторы окружающей среды – как усло-
вия для их реализации. Альтернативная менее
распространенная интерпретация рассматривает
генетический полиморфизм, например SNP, как
маркеры пластичности организма. Гены опреде-
ляют степень пластичности генотипа, а среда –
направление, в котором он будет развиваться. Это
означает, что генотипы с наибольшим числом
пластичных аллелей окажутся лучшими, нахо-
дясь в позитивной среде, и худшими, находясь в
негативной окружающей среде [130, 131].

ЭПИГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ
ПРИ РЕАЛИЗАЦИИ ГЕНОТИПА

ПОД ВЛИЯНИЕМ СРЕДЫ
Очевидно, что генетические факторы и ранний

социальный опыт, а также их взаимодействие иг-
рают важную роль в развитии хронического агрес-
сивного поведения. Однако биологические меха-
низмы, лежащие в основе этих взаимодействий,
т.е. то, через какие механизмы реализуется влия-
ние среды на развитие индивида, стали настоящим
вызовом современной генетике и геномике. Это
тема настолько обширна, что требует отдельного
обзора, поэтому кратко упомянем здесь только
некоторые факты.

Многочисленные исследования демонстриру-
ют активное участие эпигенетических механиз-
мов в ответе на стрессовые условия в раннем воз-
расте. Эпигенетические механизмы вызывают из-
менения в экспрессии генов главным образом
путем ДНК-метилирования генов, участвующих
в стрессовом ответе [132]. Так, в долговременном
эксперименте на МЗ близнецах, дискордантных по
жестокому отношению сверстников, показано воз-
растающее во времени метилирование промотора
5HTT (SLC6A4) только у тех, кто подвергался изде-
вательствам со стороны сверстников (F = 9.48, p =
= 0.006) [133]. У взрослых мужчин с высокой сте-
пенью детской агрессии выявлены более высокие
уровни метилирования промотора гена SLC6A4,
что связано с более низкими in vivo уровнями син-
теза серотонина в левой и правой латеральной ор-
битофронтальной коре головного мозга (для левой
r  =  −0.67, p  =  0.001; для правой r  =  −0.47, p  =  0.04)
[134]. Примерно такая же картина наблюдалась и
у женщин [135]. Гиперметилированием промото-
ра гена MAOA обусловлена и сниженная экспрес-
сия этого гена у 86 исследованных заключенных,
которая приводит к изменению моноаминэрги-

ческого гомеостаза в ЦНС [136], что обеспечивает
поддержку связи между низкой активностью
МАОА и антисоциальным поведением, описан-
ную выше. Полученные результаты статистиче-
ски достоверны, регрессионный анализ позволил
получить P = 0.048 (R2 = 0.888, F (44.13) = 2.34).

Большая часть эпигенетических изменений
исследована на моделях позвоночных и беспозво-
ночных животных. Было показано, что различ-
ные проявления материнской заботы оказывали
влияние на степень метилирования ДНК и экс-
прессию генов. Эти изменения сохранялись у по-
томков на протяжении всей жизни [137, 138].
Кроме того, у разных видов зафиксирована важ-
ная роль альтернативного сплайсинга в пластич-
ности развития [134, 138–140], а также уровня из-
менения структуры хроматина [141, 142]. Так, у кры-
сят мужского пола препубертатный стресс повышал
реактивную агрессию, обусловленную изменением
экспрессии гена МАОА, которая индуцировалась
увеличением уровня ацетилирования гистона 3 в
промоторной области гена. У личинок сверхсоци-
ального вида пчелы Ceratina calcarata удаление ма-
тери во время развития приводит к возникнове-
нию АП. Сравнение фенотипических и генетиче-
ских различий между потомствами с матерями и
без матерей позволило выявить различия в экс-
прессии более тысячи генов, альтернативный
сплайсинг сотен генов и значительное изменение
в профиле метилирования ДНК [143]. В обзоре
[144] указывается еще на один механизм, регули-
рующий экспрессию генов, – это посттранскрип-
ционная регуляция посредством микроРНК.

Таким образом, установлены главные эпиге-
нетические механизмы, играющие активную
роль в регуляции экспрессии генов при “ген–сре-
да” взаимодействиях, формирующих АП. Это из-
менение профиля метилирования ДНК в генах,
посттрансляционные модификации гистонов,
альтернативный сплайсинг и посттранскрипци-
онная регуляция посредством микроРНК.

Опираясь на результаты многочисленных ис-
следований, можно сделать вывод, что генетиче-
ская основа определяет индивидуальную воспри-
имчивость к условиям окружающей среды. В то
же время различные условия окружающей среды
дифференциально воздействуют на экспрессию
генов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
С конца ХХ в. проведено большое количество

исследований по генетике АП. Благодаря им по-
явилось четкое представление о той важной роли,
которую играет генетика в формировании агрес-
сивного/криминального поведения.

Показано, что АП наследуется и оценка насле-
дуемости АП составляет в среднем для популяции
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50%, а для криминального поведения она увели-
чивается до 70–80%. Многое сделано для выявле-
ния генов, участвующих в формировании АП и
тех сигнальных и функциональных систем, к ко-
торым они принадлежат. В большинстве своем
это гены, контролирующие проведение нервных
импульсов, развитие и организацию нервной си-
стемы, а также гены, вовлеченные в контроль ко-
гнитивных способностей и развитие психических
расстройств. Важную роль в формировании АП
играет взаимодействие генов и среды, в которой
развивается индивид и формируются его соци-
альные отношения. Наиболее непротиворечивым
из всех обнаруженных взаимодействий “ген–сре-
да” является взаимодействие малоактивного ал-
леля гена МАОА и жестокого обращения с детьми
в раннем возрасте, что приводит к проявлению
агрессивного, антисоциального и криминального
поведения во взрослом состоянии.

Обширные исследования проведены для изу-
чения биологических механизмов, через которые
реализуется взаимодействие генов и среды. Много-
численные работы последних лет демонстрируют
активную вовлеченность в эти процессы эпигенети-
ческих механизмов – метилирование ДНК, альтер-
нативный сплайсинг, регуляция экспрессии генов
через малые РНК, ацетилирование гистонов.

Однако, несмотря на огромные усилия уче-
ных, многое в этиологии АП остается неясным.
Пока не удается создать прочную основу, или
фундамент, на котором можно было бы строить
сети из связанных и взаимодействующих между
собой генетических, физиологических и биохи-
мических систем, участвующих в формировании
поведения.

Несмотря на многочисленные доказательства,
указывающие на связь между АП и генотипом
MAOA, нейробиологические основы этой связи
остаются на удивление неуловимыми; немного из-
вестно о вмешательствах, которые могут умень-
шить тяжесть патологической агрессии у генетиче-
ски предрасположенных индивидов [145].

Получено много противоречивых результатов,
которые требуют повторного проведения экспе-
риментов и их верификации. Результаты, получа-
емые на модельных животных, часто не вписыва-
ются в картину формирования АП у человека, что
гипотетически связано с разной этиологией АП у
животных и человека. Многое остается непонят-
ным и в контроле АП в разном возрасте и при не-
которых психиатрических расстройствах. Так,
исследования GWAS выявили у детей и взрослых
всего шесть общих генов для АП, при этом мета-
анализ по детской агрессии и по АП взрослых не
показывает генетической корреляции [124].

Прорывными могут стать исследования, охва-
тывающие несколько разных направлений, кото-
рые могут привести к решению и уточнению мно-

гих вопросов формирования АП, как, например,
исследования метаболизма человека, подтвер-
ждающие гипотезу о связи между микробиотой
кишечника и АП (см. [39]). Данные метаболоми-
ки, интегрированные с генетической и эпигене-
тической информацией, позволяют создавать мо-
дели прогнозирования риска с более высокой
специфичностью и чувствительностью по срав-
нению с теми, которые включают только генети-
ческие и эпигенетические данные [145]. Перспек-
тивны исследования генов и сигнальных путей,
которые связаны с дегенеративными (прионны-
ми) заболеваниями [146], одновременно прово-
цирующими агрессивное и антисоциальное пове-
дение. Они предлагают новые сигнальные пути
(регуляция цитоскелета и ассоциированных с ней
белков), никогда раньше не связывающиеся с
агрессией [147].

Подобные исследования открывают новые
перспективы в понимании этиологии, физиоло-
гии и нейробиологии агрессии, а также в созда-
нии моделей взаимодействия генов и генных се-
тей при формировании поведения.

Открытие молекулярных механизмов, регули-
рующих поведение человека, прокладывает путь
к новому подходу в понимании формирования
поведения человека, который будет способство-
вать новым достижениям в медицине, кримино-
логии, а также системе воспитания и ухода за
детьми.

Исследование проведено в рамках реализа-
ции Мероприятия 5 Научно-технической програм-
мы Союзного государства “Разработка инноваци-
онных геногеографических и геномных технологий
идентификации личности и индивидуальных осо-
бенностей человека на основе изучения генофон-
дов регионов Союзного государства” (“ДНК-иден-
тификация”)  по Государственному контракту от
26. 09.2017 № 011-17.

Настоящая статья не содержит каких-либо ис-
следований с использованием в качестве объекта
животных.

Настоящая статья не содержит каких-либо ис-
следований с участием в качестве объекта людей.

Авторы заявляют, что у них нет конфликта ин-
тересов.
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Genetic and Genomic Basis of Aggressive Behavior
A. Yu. Dragovicha, * and S. A. Borinskayaa

aVavilov Institute of General Genetics, Russian Academy of Science, Moscow, 119991 Russia
*e-mail: dragovich@vigg.ru

Genetic and genomic studies of aggressive behavior are of great interest both for clinical medicine, which is
related to treatment of patients with various forms of personality and adaptation disorders, and for forensic
purposes, in particular for prognostication of different types of crime. Moreover, genetic research of aggres-
sive behavior have major importance in connection to social and familial relationships, dealing with relations
to children in society and family. An ample literature has been published on this topic. In our review, we con-
sider studies on genetic basis of aggressive/antisocial behavior, the data on molecular genetic associations and
the results of meta analyses. The problems of genotype–social environment interaction and epigenetic mech-
anisms of genotype implementation in humans are discussed.

Keywords: aggressive/antisocial behavior, genetic polymorphism, serotoninergic gene system, dopaminergic
gene system, meta analysis, GWAS, monoamines, epigenetics.
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