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Проведен анализ современных литературных данных по вопросу корреляции индекса
агрессивности при аномалиях половых хромосом.  В целом данные о молекулярно-генетических
предпосылках агрессивности разрозненны и даже противоречивы. Общим является то, что
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ВВЕДЕНИЕ
Проблема добра и зла существует ровно столько, сколько существует человек.

Дискуссии по этому вопросу ведутся с прямо противоположных позиций. Китайский
философ и полководец Суно-Цзы (VI или IV в. до н. э.) полагал, что человек имеет
«злую природу», то есть зло присуще человеку изначально, от момента рождения.
Другой философ, конфуцианец Мэн-Цзы (372-289), утверждал, что все люди
рождаются добрыми, или, по крайней мере, нравственно нейтральными. Злыми они
становятся под воздействием порочных общественных факторов.

Философы позднего Средневековья  проблему «добра и зла» так же трактовали
по-разному. Английский философ Т. Гоббс (1588–1679) полагал, что агрессия
присуща человеку изначально, от рождения, и обусловлена соперничеством из-за
наживы, жаждой славы с целью поддержания собственного достоинства, недоверием
к окружающим и, как следствие этого, нападением на них в целях обеспечения
собственной безопасности. Все три фактора в слегка «приукрашенном» виде
«работают» и в настоящее время, причем как на межличностном, так и на
межгосударственном уровне. Агрессия как результат соперничества отдельных
индивидов за наживу ( в современных ее формах) стал широко распространенным и
обыденным явлением современного украинского (и не только) общества.

Известный просветитель, философ и педагог Джон Локк (1632–1704)
придерживался противоположной точки зрения на агрессию. Его воспитательная
парадигма «чистой доски» (tabula rasa)  полностью отрицает наследственные
факторы в формировании личности. Прерогативы отдаются семейному воспитанию и
социальному окружению. Дж. Локк считал насилие и войны антиприродными для
человека и допускал их применение исключительно с целью защиты жизни и
свободы. Шарль Монтескье (1689–1755), единомышленник Локка и основоположник
современных форм демократии, связывал характер людей с климатогеографическими
условиями мест их обитания. Холодный, суровый климат формирует храбрую,
воинственную, агрессивную личность. Если понимать агрессивность как
психическую активность, то не так уж и неправ был Ш. Монтескье. Яркой
иллюстрацией подобной активности (агрессивности) являются походы и завоевания
викингами новых плодородных и оптимальных в климатическом отношении земель.
Великий французский гуманист Жан-Жак Руссо, придерживаясь воззрений
Дж. Локка, полагал, то агрессивность человека возникает под действием негативных
социальных факторов.

Наиболее противоречивые подходы к пониманию человеческой агрессивности
характерны для философии Ф. Ницше (1844–1900). В соответствии с его
воззрениями, жестокие люди являются представителями давнейших культур, где
доминировала жестокость. У современных людей жестокость скрыта под глубокими
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наслоениями последующих культур. Следовательно, жестокие люди показывают нам,
кем мы все были в прошлом. С этой частью концепции Ф. Ницше можно с
определенными оговорками согласиться. Нельзя принять её вторую часть, где
агрессия в виде войны рассматривается как способ развития  самореализации
сильной личности. В соответствии с этой доктриной важен не результат войны, а сам
ее процесс. Философские воззрения Ф. Ницше, выраженные в идее «сверхчеловека»,
которому дозволены любые формы насилия с целью реализации собственного «Я»,
включая войны, были использованы нацистской идеологией с целью развития
Второй мировой войны.

Еще более агрессивные взгляды характерны для японской философии XVII–XVIII
веков Ямамото Цунетомо, реализовавшей свою интерпретацию кодекса «бусидо» в
11-томном трактате «Сокрытое в листве» (1716): «Назначение мужчины – иметь дело
с кровью… Если человек день и ночь будет иметь возможность поразить могучего
врага, он не будет знать усталости и страха… В ситуации «или – или» без сомнений
выбирай смерть». Подобная самурайская философия доминировала в японском
обществе до полного разгрома Японии во Второй мировой войне и постепенно
исчезала по мере формирования институтов гражданского общества.

В XIX веке, благодаря достижениям в области биологии, взгляды на агрессию, её
причины и следствия существенно изменились. Так, Чарльз Роберт Дарвин (1809-
1882 гг.) рассматривал уничтожение особей одного вида через призму  естественного
отбора, способствующего выживанию наиболее жизнеспособных особей.
Основоположник «теории криминальных типов» Чезаре Ломброзо (1835–1909)
обосновал концепцию наследственности агрессивности, в доказательство которой
приводил связи между антропометрическими и психическими характеристиками
личности. Несмотря на достаточно примитивный с точки зрения современной науки
подход, следует отметить, что не всегда и не во всем Ч. Ломброзо был неправ.
Зависимости между агрессивностью, процессами нейродинамики и сенситивностью
сенсорных систем существуют [1]. Психологи конца XIX в. рассматривали феномен
агрессивности исключительно как проявление враждебности (Х. Джеймс, 1890).

Появление в начале ХХ века двух основных в психологии направлений –
психоанализа и бихевиоризма – привело к изучению феномена агрессивности с двух
позиций: как врожденного свойства личности и как реакции этой личности на
внешние стимулы. Эти два разных подхода к пониманию агрессивности сохраняются
и до настоящего времени.

По мнению D. O. Lewis (1980), на протяжении всей истории человечества ни одна
из этнических, расовых или религиозных групп не показала себя более агрессивной в
сравнении с другими. К. Лоренц декларирует противоположные взгляды, полагая,
что между человеческими популяциями имеются различия в их врожденной
агрессивности. В качестве примера чрезвычайно агрессивного этноса он приводил
племя индейцев юта.

Термин «агрессия» («unggerudi») имеет латинские корни (adgradi) и в буквальном
переводе означает «двигаться» или «наступать». Быть агрессивным значило
двигаться в направлении цели без промедления, без страха и сомнения [2].
Агрессивным считалось любое активное, доброжелательное или враждебное по
отношению к людям поведение. В последующем под агрессией стали понимать
враждебное поведение индивида по отношению к окружающим. Сущность этого
определения остается неизменной до настоящего времени. Психологический словарь
под редакцией В. П. Зинченко и Б. Г. Мещерякова трактует понятие агрессии как
мотивированное деструктированное поведение, противоречащее нормам и правилам
сосуществования людей в обществе, наносящее вред объектам нападения
(одушевленным и неодушевленным), приносящее физический ущерб людям или
вызывающее у них психический дискомфорт (отрицательные переживания,
состояние напряженности, страха, подавленности). Э. Фромм под агрессией
понимает любые действия, которые причиняют или могут причинить ущерб другому
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человеку, группе людей или животному, а также всякому неживому объекту [3].
Следовательно, Э. Фромм экстраполирует агрессивное поведение на животный мир и
даже неодушевленные предметы, а в понятие агрессии включает не только поступки,
но и намерения. Согласно концепции Р. Бэрона и Д. Ричардсон [4] агрессия, вне
зависимости от формы ее проявления, представляет собой поведение, направленное
на причинение вреда или ущерба другому живому существу, имеющему все
основания избегать подобного обращения с собой. Такое понимание агрессии
включает два постулата: 1) агрессия обязательно подразумевает преднамеренное
целенаправленное причинение вреда жертве; 2) жертва должна обладать мотивацией
избегания подобного обращения с собой [4].

Концепция Р. Бэрона и Д. Ричардсон явно расходится с понятием агрессии по
Э. Фромму, что подчеркивает неоднозначность подходов к пониманию сущности
агрессивного поведения человека.

В настоящее время это поведение становится все более и более деструктивным
как по отношению друг к другу, так и по отношению к обществу в целом. Война в
Ираке и Афганистане, бунт эмигрантской молодежи во Франции, захваты
заложников в Сомали и Мумбаи, терроризм  на Кавказе и во всем мире
свидетельствуют о том, что человек как вид является весьма агрессивным существом.

За 5600 лет летописной истории человечества произошло 16 400 войн различного
масштаба.

Насилие признают медицинской проблемой, так как оно способствует росту
заболеваемости и сокращению жизни [5, 6]. Агрессивные люди чаще страдают
атеросклерозом, для них характерны хронические воспалительные процессы. Бурные
неадекватные реакции на действие различных стрессоров приводят к постоянному
напряжению их сердечно-сосудистой системы и, как следствие, ее
преждевременному изнашиванию. От различных недугов агрессивные люди
излечиваются значительно дольше миролюбивых граждан, риск рецидива тяжелых
депрессий у них повышен.

Агрессивность связывают с хромосомными аномалиями [7], содержанием в
организме определенного количества холестерина [8], серотонина [9, 10], кортизола и
тестостерона [11], нарушениями нервной регуляции вследствие органических
поражений мозга [12] и психосоматическими расстройствами вегетативной нервной
системы [13]. Феномен агрессивности в значительной степени определяется
функциональным состоянием модуляторных систем головного мозга [14, 15].
Базовые свойства личности (эргичность, эмоциональность, пластичность),
определяющие паттерн поведенческих реакций, также имеют биологическую
природу [1, 16]. В качестве факторов, создающих предпосылки для агрессивного
поведения, рассматривают агрессивные влечения [17], предрасположенность к
негативному аффекту и повышенную эмоциональную реактивность на негативную
стимуляцию.

Вместе с тем, несмотря на достаточно большое количество публикаций и
монографий, вне рамок исследований остаются такие важные вопросы, как
взаимоотношения агрессивности с акцентуациями характера и темпераментальными
свойствами личности. Нет определенности относительно психофизиологического
базиса агрессивности,  не изучены ее нейродинамические и сенсорные корреляты.
Остается дискуссионным вопрос об эффективности агрессивных личностей  в
различных сферах человеческой деятельности.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
На основе современных литературных данных изучить влияние хромосомных

аномалий на проявления повышенной агрессивности и интеллекта со степенью
выраженности агрессивности. Изучить специфические генетические и
нейроэндокринные механизмы.
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АГРЕССИВНОСЬ И ХРОМОСОМНЫЕ АНОМАЛИИ
Изменение числа или структуры хромосом вызывает целый комплекс нарушений

в поведенческих и психических реакциях человека. Среди последних – умственная
отсталость, неразвитость навыков социального взаимодействия, невнимательность, а
также повышенная агрессивность [9, 10]. Возможно, в большинстве случаев
повышенная агрессивность у лиц с различными хромосоматическими аномалиями
является следствием пониженного интеллекта и других психических дефектов (табл. 1).

Таблица 1 – Агрессивность в структуре различных синдромов, вызванных
хромосомными аномалиями

Синдром Проявление агрессивности Некоторые другие типичные
нарушения

Увеличение числа
Y- хромосом (типичный
генотип – ХYY)

Некоторые авторы отмечают
пассивно-агрессивное поведение,
другие считают лиц с данным
синдромом спокойными и
законопослушными

Высокий рост, IQ сдвинут к
более низким значениям (80–
88), повышена частота
антисоциального поведения

Варианты синдрома
Клайнфельтера.
Увеличение числа
Х-хромосом

Повышенной агрессивности не
наблюдается

Степень умственной
отсталости пропорциональна
числу Х-хромосом, часты
различные психические
аномалии

Синдром кольцевой
Х-хромосомы

Гетеро- и аутоагрессивное
поведение не коррелирует со
снижением интеллекта

Умственная отсталость,
импульсивность,
невнимательность,
аутистические черты

Синдром «кошачьего
плача» (выпадение участка
хромосомы 5)

Наблюдается агрессивное
поведение, причем агрессивность
коррелирует со снижением
интеллекта

Приступы плохого
настроения.
Самоповреждающее
поведение, стереотипии и
аутистические черты

Микроделиция в хромосоме
8

Наблюдается повышенная
агрессивность

Гиперактивность, показатели
интеллекта, хотя и невысокие,
находятся в нормативном
коридоре значений

Синдром
Смита–Маджениса
(выпадение участка
хромосомы 17)

Агрессивность и другие
серьезные поведенческие
проблемы встречаются в
60–80 % случаев

Умственная отсталость
(IQ – 40–54), приступы
плохого настроения.
Импульсивность,
невнимательность,
самоповреждения, нарушения
сна

Синдром Прадера–Вилли
(выпадение участка
хромосомы 15, полученной
от отца)

Уровень агрессивности
повышен, но несколько ниже,
чем в смешанной группе
умственно отсталых детей.
Отсутствуют половые различия
по агрессивности и корреляции
агрессивности с
интеллектуальными
нарушениями

Умственная отсталость
умеренной или небольшой
степени, замкнутость,
вспышки гнева,
гиперактивность, переедание

Однако при некоторых синдромах могут быть задействованы и специфические
генетические механизмы. В этом плане возникает вопрос о связи агрессивности с
аномалиями половых хромосом. В норме клетки мужчин содержат половые
хромосомы Х и Y, а женщин – две Х-хромосомы [9, 10]. Изучение
характерологических особенностей у лиц с измененным количеством половых
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хромосом начал П. А. Джейкобс (1965), сообщив о большом числе мужчин-
преступников с дополнительной Y-хромосомой. Эти данные подтвердили и другие
исследователи. В результате в обществе появилась идея о «хромосоме-убийце».

При изучении влияния хромосомных аномалий на преступное поведение был
выдвинут ряд гипотез. Во-первых предположили, что повышенное содержание
Y-материала ведет к увеличению агрессивности. Кроме того, учитывая тот факт, что
мужчины с лишней Y-хромосомой характеризуются высоким ростом и пониженным
интеллектом, предполагали, что они выглядят более «опасными», а недостаток
интеллекта увеличивает вероятность их разоблачения. Действительно, низкий
интеллект вносит некоторый вклад в связь между преступным поведением и
аномальным числом хромосом [10]. Гипотеза о зависимости повышенной
агрессивности от высокого роста не подтвердилась: мужчины с лишней
Y-хромосомой не чаще других заключенных совершали насилие. Не отличались
повышенной агрессивностью и мужчины с удлиненной Y-хромосомой [18].

Проверка гипотезы, согласно которой увеличение числа Х-хромосом ведет к
снижению агрессивности, не привела к определенным выводам. При рассмотрении
психических аномалий, обусловленных изменением числа половых хромосом,
следует иметь ввиду, что в клетках здоровых женщин активна лишь одна из двух
Х-хромосом. Вторая почти полностью «выключена» (кроме 20 генов) посредством
метилирования.

По-видимому подобной «инактивации» подвергаются и лишние Х-хромосомы
[19]. Проблему взаимосвязи пола и агрессивности следует рассматривать не только в
плане аномалий половых хромосом, но и других хромосомных явлений. Например,
синдром Прадера-Вилли, характеризующийся умственной отсталостью,
замкнутостью, тревожностью, возникает из-за отсутствия определенного участка
одной из хромосом пятнадцатой пары (табл. 1). При данном синдроме у детей
отсутствуют половые различия по агрессивности. Это отличает их как от детей с
умственной отсталостью, вызванной другими хромосомными аномалиями, так и от
здоровых детей. В отличие от умственно отсталых детей у детей с синдромом
Предера-Вилли агрессивность не коррелирует с нарушениями мышления [20].

Следовательно, к настоящему времени не получено убедительных доказательств
изменения уровня агрессивности при аномалиях половых хромосом. По-видимому,
повышенная агрессивность у лиц с различными хромосомными аномалиями является
во многих случаях частью общего дезадаптационного синдрома. В формирование
этого синдрома существенный вклад вносят собственно психические факторы.
Возможно, некоторые дефекты наследственного аппарата связаны с агрессивностью
менее опосредованно, но природа такой связи будет раскрыта при условии более
полного понимания принципов функционирования генома [10].

МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧЕСКИЙ БАЗИС АГРЕССИВНОСТИ
Изучение молекулярно-генетических основ отдельных свойств темперамента и

личности началось в 90-х годах прошлого столетия. Поиск генов, участвующих в
формировании  психических характеристик, осуществляется двумя методами:
первый – метод сцепления, позволяющий установить, с каким участком в
определенной хромосоме может быть связан качественный признак; второй – метод
ассоциаций,  с помощью которого изучают влияние отдельных форм гена на
количественный признак. В последнем случае используют гены, для которых
известна их локализация в хромосоме, а также различные структурные формы
(аллели) и кодируемый данным геном белок. На первом этапе выбирают такие гены –
кандидаты, продукты которых в виде белков участвуют в мозговых биохимических
процессах, предположительно связанных с изучаемой индивидуально-психической
характеристикой.

Для агрессивности такими процессами в организме являются преимущественно
обмен медиатора серотонина и производных тестостерона. Серотонин тормозит
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агрессивное поведение, а тестостерон, наоборот, облегчает это поведение [21].
Имеются также единичные данные о связи дофаминовой и норадреналиновой систем
мозга с агрессивностью. Тем не менее в исследованиях основное внимание уделяют
серотонинергической системе. Серотонинергическая система – это совокупность
нейронов, которые для передачи сигнала другим нейронам ЦНС используют
серотонин. Нейроны синтезируют серотонин из получаемого с пищей триптофана
(незаменимая аминокислота) с участием фермента триптофангидроксилазы.
Серотонин выделяется в синаптическую щель, где он воздействует на белки –
рецепторы на поверхности соседнего нейрона. Затем белком-переносчиком
серотонин возвращается в ту же клетку или разлагается в межклеточном
пространстве под действием фермента моноаминоксидазы (МАО). Изменения в
любом из звеньев этого процесса могут влиять на активность серотониновой системы
в целом, а через неё – на склонность  индивида к агрессивному поведению [9, 10].

Фермент моноаминоксидаза существует в двух формах – А и В. Расположенный в
Х-хромосоме ген, кодирующий МАО А, длительное время считался «геном
агрессии». Однако в 1993 году Брунер с коллегами [22] обследовали семью, в
которой пятеро мужчин характеризовались некоторым снижением интеллекта и
повышенной агрессивностью. У всех этих мужчин была обнаружена точечная
мутация в гене МАО А, ведущая к дефициту этого фермента и тем самым – к
увеличению уровня серотонина. Эти результаты противоречат общепринятым
представлениям о снижении уровня серотонина при импульсной агрессии. Очевидно,
прямые причинно-следственные связи между «простым» геном и «сложным»
поведением являются маловероятными [10]. Впоследствии на генетически
измененных мышах было показано, что «выключение» гена МАО А вызывает и
возрастание агрессии, и увеличение содержания серотонина, дофамина и
норадреналина в тканях мозга [23]. Характер выявляемых у человека связей между
геном МАО А и агрессивностью зависит как от возраста и диагноза испытуемого, так
и от различий в рассматриваемом участии гена. Так, у подростков с расстройствами
личности не было обнаружено связи между агрессивностью и существованием
различных форм гена МАО А (полиморфизмом), затрагивающих некодирующий
участок гена (второй интрон). Последняя оценивалась с помощью личностных
опросников и на основании анализа клинических симптомов [24].

У млекопитающих гены имеют прерывистую структуру. Последовательности
ДНК, кодирующие белок, прерываются некодирующими сегментами – вставочными
последовательностями или интронами.

При изучении шестнадцати генетических локусов (участков хромосом, в которых
размещены гены) не установлены связи между устойчивой агрессивностью и
генными различиями по МАО А и МАО В. Обнаружена зависимость уровня
агрессивности от формы гена, кодирующего рецептор дофамина четвертого типа –
медиатора нервной системы из группы катехоламинов [18].

У больных алкоголизмом, часто вступающих в драки и имеющих проблемы с
законом, выявлено накопление структурно измененного гена. Изменения
затрагивают промоторный участок гена, где происходит считывание информации
при присоединении РНК и ДНК [25]. У больных алкоголизмом первого типа
злоупотребление алкоголем связывают с их высокой генетической тревожностью.
Больные второго типа характеризуются ослаблением контроля над импульсами,
жестокостью  и антисоциальным поведением. Данная форма алкоголизма
генетически детерминирована. Структурные изменения промоторного участка гена
обычно влекут за собой изменения активности гена и тем самым – изменение
количества кодируемого геном белка.

При изучении связи агрессивности с разными формами гена, кодирующего
триптофан-гидроксилазу, было установлено, что агрессивность ниже у носителей
более редкой формы гена [26]. Для этой формы гена характерна точечная мутация в
седьмом интроне – некодирующем сегменте гена. Практически противоположные
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результаты получены для группы здоровых лиц. У них показатель агрессивности не
коррелирует с геном триптофан-гидроксилазы. Однако при использовании другого
опросника было установлено, что у лиц, в генотипе которых присутствует хотя бы
один редкий аллель, оценки по агрессивности, гневному темпераменту и
антисоциальному поведению были выше в сравнении с другими характеристиками.
Лица с разными генотипами не различаются только по склонности реагировать
гневом на провоцирующие действия окружающих. Эта закономерность характерна
исключительно для мужчин и не может быть экстраполирована на женщин.

Поиск взаимосвязей агрессивности с генами, кодирующими рецепторы
серотонина, показал, что в ЦНС существует 16 типов серотониновых рецепторов.
Они различаются строением и свойствами.

Исследования на животных позволяют предположить, что серотонин тормозит
агрессивное поведения преимущественно через свое действие на серотониновые
рецепторы типа 1А и 1В. У человека рецепторы типа 1А наиболее часто встречаются
в структурах лимбического мозга: гиппокампе, миндалине, прозрачной перегородке,
а также в лобной коре. Рецепторы типа 1В широко распространены в гиппокампе,
стриатуме и коре мозга.

Ген, кодирующий рецептор 1В, находится в шестой хромосоме. Существует связь
между полиморфизмом, вызванном точечной мутацией в кодирующем участке
данного гена, и уровнем импульсной агрессии. Эти закономерности установлены при
обследовании 106 больных алкоголизмом, 260 их родственников и 213 здоровых лиц.
Все они были жителями Финляндии. Те же тенденции обнаружены при обследовании
нескольких поколений индейцев, злоупотребляющих алкоголем [27]. У здоровых и
больных шизофренией не установлена связь между агрессией и наличием гена
рецептора серотонина шестого типа. В небольшой группе совершивших попытку
суицида (N=46) агрессивное поведение было связано с полиморфизмом
промоторного участка гена, кодирующего рецептор серотонина типа 2А [28].

Наличие в геноме структурно измененного гена с выпадением участка в
промоторной области ведет к уменьшению его активности. Здоровые и страдающие
аффективными расстройствами носители аллеля с делецией характеризуются более
низкими оценками по шкале «Психопатическая девиация» теста ММР I. Это
свидетельствует о снижении агрессивности, импульсивности и антисоциальных
тенденций личности [29]. При некоторых заболеваниях агрессивность и жестокость
связаны с полиморфизмом генов, вовлеченных в функционирование дофаминовой
системы [30]. Агрессивность при болезни Альцгеймера связана с геном рецептора
дофамина первого типа [31], при посттравматическом стрессовом расстройстве – с
геном рецептора дофамина второго типа [32].

В целом данные о молекулярно-генетических предпосылках агрессивности
разрозненны и даже противоречивы, что объясняется недооценкой половых и
возрастных различий между испытуемыми, а также использованием различных
опросников. Кроме того, молекулярно-генетические предпосылки агрессивности, по-
видимому, неодинаковы при разных заболеваниях. Например, определенные аллели
ряда генов серотониновой системы мозга, вовлеченной в контроль над импульсами,
возможно, являются составной частью наследственной предрасположенности
больных алкоголизмом к жестокости и антисоциальным действиям, но не отвечают
за возрастание агрессивности у больных шизофренией [10].

Эти гипотезы достаточно хорошо подтверждаются экспериментами по изучению
агрессивности у животных. Длительные селекционные исследования, проведенные
учеными Новосибирского института цитологии и генетики РАН под руководством
академика Д. К. Беляева [2001], показали, что крысы, агрессивные по отношению к
человеку, не показывают столь же выраженной «агрессии хищника», связанной с
пищевым поведением. К 20-му поколению селекции крыс по уровню агрессивности,
направленной на человека, у них не произошло изменений в уровнях « агрессии
хищника» и межсамцовой агрессии. На этом основании был сделан вывод, что
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«агрессия хищника» и «агрессия к человеку» имеют разные генетические механизмы,
регулирующие уровни агрессивных контактов различной природы. Несмотря на
внешнее сходство различного рода двигательных агрессивных актов у самцов и
самок, контролирующие их генетические системы являются частично разными и
могут зависеть от пола.

Следовательно, различные формы агрессивного поведения у животных – агрессия
хищника, межсамцовые конфликты, материнская агрессия, агрессивное поведение в
ситуации страха и по отношению к человеку – находятся под контролем различных
генетических механизмов. Средовая изменчивость параметров агрессивного
поведения в виде латентного периода первой атаки, количества, длительности и
интенсивности этих атак регулируется физиологически и определяется
гормональным фоном. Особенности этого фона у различных по агрессивности
мышей проявляются как в состоянии покоя, так и при стрессе [И. И. Полетаева,
1996]. Очевидно, секреция гормонов, например, тестостерона, также контролируется
генотипом. Сопоставление характера генотипического контроля с параметрами
эндокринной системы показало, что формирование агрессивного фенотипа у самцов
мыши связано с группой генов псевдоаутосомного участка Y-хромосомы, т. е. той
частью генома, которая рекомбинирует с Х-хромосомой самки. Предположительно,
подобная локализация ряда генов, связанных с агрессивностью, и объясняет
некоторую взаимозависимость агрессивных реакций, проявляющихся в различных
ситуациях. Генетический контроль системы физиологической регуляции
агрессивного поведения достаточно сложен. Система имеет несколько уровней,
включает формирование механизмов в онтогенезе и постоянный процесс
нейроэндокринной регуляции [33–35].

ВЫВОД
Таким образом, результаты анализа литературных данных свидетельствуют о том,

что генетические особенности вносят существенный вклад в межиндивидуальные
различия по уровням агрессивности. Однако концепция  одного «гена агрессивности»
не подтверждена.

На склонность к агрессии могут влиять многие гены и сложные взаимодействия
между ними. Это влияние, по-видимому, опосредовано особенностями
эмоциональной сферы и способностью человека контролировать свои импульсы. На
разных этапах онтогенеза и в разных группах в сложную иерархическую систему
индивидуально - психических различий, определяющих вероятность агрессивных
действий, включены различные генетические  и психические механизмы.

Средовые факторы объясняют не менее половины межиндивидуальных
различий агрессивности. В проявлении отдельных агрессивных действий
социальные факторы являются доминирующими как у здоровых лиц, так и у
больных. Наследственные факторы определяют до 50 % индивидуальных
различий по агрессивности.

Дальнейшие исследования направлены на изучение современных
патофизиологических и морфофункциональных механизмов агрессивности, понятия
агрессивности в современной психологии спорта.

SUMMARY
PSYCHOGENETICAL BACKGROUND OF AGGRESSION

Mikhailova T.,
Medical Institute of Sumy State University, Sumy

The analysis of the modern literature on the correlation of the index of aggressiveness in sex chromosome
anomalies is given in the paper. In general, data on the molecular genetic background of aggressiveness are
uncoordinated and even contradictory. The bottom line is that the genetic control of physiological regulation of
aggression is quite complicated.

Key words: aggression, family history, character accentuation, neurodynamics, neuroendocrine mechanisms.
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