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ВВЕДЕНИЕ

На протяжении последних 20 лет, с откры�
тием и развитием новых методик анализа ге�
нетического материала, произошел скачок в
исследованиях генетики поведения и психо�
логии человека. Психогенетика фокусирует�
ся на множестве аспектов: общих когнитив�
ных способностях и частных когнитивных
функциях в норме и патологии, генетических
основах различных черт характера, устойчи�
вости к различным неблагоприятным воздей�
ствиям: как средовым, так и социально�пси�
хологическим. В последние годы вышли на
новый виток развития и исследования инди�
видуальных особенностей человека, учиты�
вающие взаимодействие генов и среды.

Опираясь на проведенные к настоящему
времени исследования, можно обратить вни�
мание на то, что известно о генетических ос�
новах вариабельности функций и способно�
стей, важных в контексте профессиональной
деятельности. В ходе выполнения професси�
ональной деятельности зачастую требуется
быстро и адекватно отреагировать на возни�
кающую ситуацию и эффективно оценить
риски, связанные с тем или иным решением.
В подобной ситуации возможность фаталь�
ных ошибок возрастает по множеству при�
чин: утомление от длительной работы; неспо�
собность быстро переключиться в новых
условиях, вызванная монотонией; неэффек�
тивно работающая в стрессовых условиях па�
мять; недостаточный сон накануне; излишне
эмоциональная реакция и неспособность
трезво оценить ситуацию. Все люди отлича�
ются между собой по этим параметрам и
устойчивости к различным негативным фак�
торам, влияющим на их профессиональную
деятельность. В данной статье мы представим
свидетельства того, что как минимум частич�
но эти индивидуальные различия обусловле�
ны генетически, и что уже обнаружен ряд ге�
нов, представляющих особый интерес в кон�
тексте новых подходов в исследованиях
человеческого фактора, охраны труда и без�
опасности жизнедеятельности. 

История и методы современных 
психогенетических исследований

Начало масштабных молекулярно�генети�
ческих исследований черт характера можно
отнести к середине 90�х годов, когда в 1996 году
в Nature Genetics вышли параллельные пуб�
ликации, демонстрирующие связь повтора в

экзоне III гена рецептора дофамина D4 с пара�
метрами в Трехмерном опроснике характера
(Tridimensional Personality Questionnaire, TPQ)
[Ebstein et al., 1996] и опроснике NEO�PI�R
[Benjamin et al., 1996]. Вслед за ними последо�
вал поток работ, который продолжает нарастать
и в наши дни. Множество новых исследований
фокусируется на молекулярно�генетических
основах индивидуальной вариабельности па�
мяти, процессов принятия решения, эмоцио�
нально�личностных черт. К сожалению, это
направление сталкивается с общей для всей
области генетики сложных фенотипов про�
блемой невоспроизводимости результатов
[Mayeux, 2005]. И тем не менее, количество
работ и качество получаемых данных продол�
жает расти. 

Большинство молекулярно�генетических
исследований личностных черт фокусируется
на сравнении выраженности того или иного
признака у носителей различных полимор�
физмов (вариантов) исследуемого гена. Чтобы
какой�то вариант гена считался полиморфиз�
мом, он должен быть относительно распро�
страненным в популяции: существуют чис�
ленные критерии отнесения того или иного
варианта гена к полиморфизмам на основа�
нии его частоты встречаемости [Малых и др.,
2008a]. Множество современных исследова�
ний сфокусировано на поиске и анализе эф�
фектов однонуклеотидных полиморфизмов
(ОНП, SNP – single nucleotide polymorphism),
при которых различия между аллельными ва�
риантами гена заключаются в одном полимор�
физме. Также распространенным и активно
изучаемым типом полиморфизма является ва�
рьирующее число тандемных повторов (VNTR).
Существуют и другие варианты различий меж�
ду аллелями [Spada et al., 2014].

Традиционным для психогенетических ис�
следований был и остается близнецовый ме�
тод. Например, он показал высокий уровень
наследуемости общего интеллекта: оценки
генетического вклада в этот параметр колеб�
лются в пределах 60–80% [Plomin, Crabbe,
2000]. Проведенное в России исследование
на близнецах подтвердило эти величины, по�
казав наследуемость в пределах 84–89% для
разных компонентов интеллекта [Malykh
et al., 2005]. В значительной степени, на 40–
50%, наследуемы и функции рабочей памяти
[Белова, Малых, 2013]. Также в генетических
исследованиях применяется метод “случай�
контроль”, особенно распространенный в ге�
нетической эпидемиологии. Использование
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этого метода возможно и в общих психогене�
тических исследований – при сравнении
групп с выраженными различиями в исследу�
емых личностных особенностях или при по�
иске различий между общей популяцией и
специфической группой. 

В процессе поиска генетических основ ин�
дивидуальных особенностей человека широ�
ко применяется подход исследования генов�
“кандидатов”. Определение нейрональных
сетей и систем, вовлеченных в обеспечение
когнитивных или психических функций,
позволяет отбирать связанные с их развитием
и функционированием гены�“кандидаты”
для поиска генетических ассоциаций инди�
видуальной вариабельности [Parasuraman,
Jiang, 2012]. В этом случае исследователи
пользуются подходом “от гена к признаку”.
В то время как этот подход достаточно пря�
молинеен для молекулярного уровня, он ока�
зывается сложным и многоступенчатым при
изучении нервной системы и поведения [Зо�
рина и др., 2002].

Благодаря развитию и удешевлению тех�
ники для генетического анализа, а также ме�
тодов биоинформатики, появились и новые
подходы, дополняющие существовавшие ра�
нее. К ним относятся полногеномные иссле�
дования ассоциаций (genome wide association
studies, GWAS), направленные на анализ
ОНП во всем геноме [Stranger et al., 2011]. По�
скольку GWAS в своем анализе не опирается
на гипотезы или теории, интерпретация по�
лученных ассоциаций иногда может пред�
ставлять сложность [Parasuraman, Jiang,
2012]. Более подробное рассмотрение мето�
дик психогенетических исследований и во�
просы интерпретации их результатов нахо�
дится вне рамок настоящей статьи и рассмат�
ривается в соответствующих руководствах и
статьях [Burgess et al., 2011; McCarthy et al.,
2008; Papassotiropoulos et al., 2006; Spada et al.,
2014].

К сожалению, результаты психогенетиче�
ских исследований часто не совпадают между
собой. При этом проблема может заключать�
ся не только в ошибочно обнаруженной кор�
реляции или генетических различиях между
популяциями, но и в различиях между на
первый взгляд схожими опросниками, ис�
пользуемыми разными группами исследова�
телей – то есть измерением различных при�
знаков. Любые опросники обладают недо�
статками, среди которых субъективность
оценки, зависимость от многих факторов и

абстрактность шкал, что усложняет проеци�
рование результатов на реальные наблюдае�
мые индивидуальные особенности и прогнози�
рование важности тех или иных маркеров для
профессиональной деятельности [Ebstein,
2006]. 

Проблема “исчезнувшей наследственности”
и межгенных взаимодействий

В настоящее время продолжается актив�
ный поиск генетических ассоциаций нейро�
психологических признаков. При этом воз�
никла и стала одной из основных проблема
“исчезнувшей наследственности”. Совре�
менные исследования уже обнаружили мно�
жество связей между индивидуальными осо�
бенностями и полиморфизмами генов, одна�
ко уже известные нам генетические варианты
зачастую объясняют лишь небольшую долю
наследуемости признака или риска заболева�
ния. Эта проблема стоит и для сложных и
трудноформализуемых признаков, таких, как
когнитивные способности или выражен�
ность тех или иных психологических черт
[Белова, Малых, 2013; Chabris et al., 2013; Eb�
stein, 2006].

Например, при масштабном полногеном�
ном исследовании математических способ�
ностей, для которых показана достаточно вы�
сокая наследуемость, рассмотренные ОНП
могли объяснить только 2.9% фенотипиче�
ской вариабельности [Docherty et al., 2010].
В другом недавнем полногеномном исследо�
вании, включавшем меньше испытуемых, но
рассмотревшем широкий спектр психологи�
ческих, социальных, когнитивных парамет�
ров и черт, обнаружилось только 2 полимор�
физма, показавших значимое влияние на по�
веденческие параметры [Chabris et al., 2013].
При этом проведенное на более крупной вы�
борке исследование, сфокусированное на
невротизме, экстраверсии, тревожности и де�
прессии, указало на несколько ОНП, связан�
ных с этими чертами, хотя объяснен оказался
только 1% наследуемости и не все результаты
удалось воспроизвести в независимой когор�
те испытуемых [Luciano et al., 2012]. Так что
помимо “исчезновения” наследственности,
пока работы в этой области сталкиваются с
вопросом воспроизводимости результатов.
В связи с этими факторами большая часть
фактического материала в области психоге�
нетики сложных признаков на настоящий
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момент получена благодаря подходу “генов�
кандидатов”.

Единого мнения, куда “исчезла” наслед�
ственность, не существует, но на примере на�
следуемости предрасположенности к заболе�
ваниям была сформулирована теория, при�
менимая к любым сложным наследуемым
признакам [Stranger et al., 2011]. Согласно
этой теории, “исчезнувшую наследствен�
ность” во многом могут объяснить редкие ал�
лели с умеренными или слабо выраженными
эффектами и распространенные алели, ока�
зывающие слабое влияние на исследуемые
признаки [McCarthy et al., 2008]. На текущем
уровне исследований они обычно остаются
незамеченными. Особенно остро эта пробле�
ма может стоять именно для области сложных
поведенческих и когнитивных характеристик,
обычно рассматриваемых в социальных и пси�
хологических исследованиях [Chabris et al.,
2013]. Дальнейшее обнаружение межгенных
взаимодействий и аллелей с малыми эффек�
тами будет требовать больших усилий, накоп�
ления и обмена большого статистического
материала и перехода к количественным
оценкам фенотипов для упрощения их срав�
нения и анализа [Manolio et al., 2009]. Парал�
лельно развиваются методы анализа данных
и биоинформатики. Уже разработана, хотя
пока и не получила широкого применения,
методика анализа данных GCTA (genome�wide
complex trait analysis, полногеномный анализ
сложных признаков), способная оценить об�
щий вклад всех ОНП во всем геноме в слож�
ный признак, а не рассчитывать ассоциации
для каждого полиморфизма [Yang et al., 2011].

Помимо проблемы “исчезнувшей наслед�
ственности” для психогенетики представляет
большую важность вопрос межгенного взаи�
модействия. Простое “менеделевское” на�
следование признаков для таких комплекс�
ных характеристик, как черты характера и
индивидуальная специфика реакций, не ха�
рактерно. Нейропсихологические признаки
оказываются под влиянием множества генов
из различных групп. При этом наблюдаются
различные варианты эпистатического взаи�
модействия – зависимости проявления эф�
фектов одного гена от генетического контек�
ста. Учет множества генов, разнообразия их
аллелей и возможных вариантов взаимодей�
ствия требует усложнения математических
методов обработки и интерпретации данных
и увеличения выборок испытуемых [Малых
и др., 2008a].

Взаимодействие генов и окружающей среды

Еще одним важным фактором, который
следует учитывать при интерпретации дан�
ных генетических исследований, является
взаимодействие генов и окружающей среды
(Gene�Enviroment interaction, G × E). Важ�
ность этой проблемы обусловлена тем, что
генотип всегда проявляется в той или иной
окружающей среде и особенности его прояв�
ления могут меняться в зависимости от нее.
Эти взаимодействия начинают играть боль�
шую роль, когда генотип определяет чувстви�
тельность к тем или иным факторам внешней
среды или наоборот, когда условия окружаю�
щей среды определяют степень влияния той
или иной генетической особенности на фе�
нотип. Средовая компонента вносит свой
вклад в дисперсию проявления наследуемых
признаков. Кроме того, генетические факто�
ры могут влиять на предпочтения в выборе
окружающей среды и реализации врожден�
ной предрасположенности [Малых и др.,
2008b; Малых и др., 2012].

В 70�х годах в ходе близнецовых исследова�
ний было обнаружено, что из�за генетических
различий степень влияния одной и той же сре�
ды на разных людей будет различной [Малых
и др., 2008b]. Однако, в более поздних иссле�
дованиях часто исходили из предположения,
что подобные взаимодействия мало проявля�
ют себя в области интересов психогенетиков.
Группа Каспи и коллег вновь обратила на них
внимание [Caspi et al., 2003; Moffitt et al., 2005].
К настоящему времени феномен сложного
взаимодействия генетических и средовых
факторов в психогенетике получил широкое
признание. Например, связанный с риском
нарушений генетический полиморфизм имеет
большее влияние на поведение в неблагопри�
ятных условиях, а в благоприятной среде не
проявляется. Другие полиморфизмы могут
обусловить “чувствительность” к среде – на�
пример, в социально неблагоприятной среде
носители одного из вариантов гена транспор�
тера серотонина были наиболее, а в благопри�
ятной – наименее агрессивны [Caspi et al.,
2010; Moffitt et al., 2005; Simons et al., 2011].

В работе Ю.В. Ковас и соавторов, обобща�
ющей известные нам данные о влиянии сре�
довых и генетических факторов на общие ко�
гнитивные способности приведены выводы,
которые нужно учитывать во всех аспектах
психогенетики человека. Во�первых, факто�
ры индивидуальной среды (то есть уникаль�
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ные для каждого человека) имеют наиболь�
ший вес при формировании индивидуальных
различий в общих способностях. Во�вторых,
эти факторы могут быть высоко специфичны –
за индивидуальные различия в разных иссле�
дуемых показателях отвечают разные факто�
ры. В третьих, согласно современным дан�
ным, генетические факторы в большей степе�
ни определяют стабильные на протяжении
жизни особенности, в то время как факторы
индивидуальной среды больше определяют
их изменение в течение жизни [Ковас и др.,
2011].

Вариабельность профессионально важных 
черт и ее генетические корреляты

Психология и психофизиология профес�
сиональной деятельности – давно существу�
ющие области, накопившие большой объем
данных о влиянии на человека различных ти�
пов труда. Аккумулирована информация о
влиянии на работоспособность различных
личностных черт и внешних факторов. К со�
жалению, при большом фактическом мате�
риале само понятие “работоспособность”
остается достаточно расплывчатым. В раз�
личных контекстах под ним могут понимать и
свойство человека, отражающее его способ�
ность выполнять определенную работу, и фи�
зиологическое состояние организма, и про�
изводительность труда. В рамках психогене�
тики наибольший интерес представляет
аспект психофизиологических возможностей
человека, их индивидуальной вариабельно�
сти и динамики в ходе выполнения различ�
ных типов работы. Сложно говорить о суще�
ствовании генетических коррелятов работо�
способности в целом, однако можно
обратиться к ряду индивидуальных характе�
ристик, способных повлиять на качество,
длительность и стабильность выполнения
стоящих перед человеком задач. Уже прове�
денные исследования показали стабильные
индивидуальные различия в утомляемости,
параметрах памяти, эффективности различ�
ных когнитивных процессов, устойчивости к
депривации и ограничению сна. Современ�
ные методы анализа указывают, что во мно�
гих случаях эти индивидуальные различия
должны быть обусловлены генетическими
факторами. Поэтому необходима идентифи�
кация генетических предикторов индивиду�
альных различий в профессионально важных

качествах и чертах характера [Goel, Dinges,
2012; Parasuraman, Jiang, 2012].

Индивидуальные реакции на стресс: различия 
в работе префронтальной коры

В психогенетике когнитивных и психоло�
гических особенностей широко используют�
ся имеющиеся данные о функциональной
анатомии мозга и особенности нейрохимии
его отдельных структур. В этом направлении
рассматривается та или иная область мозга в
контексте выполняемой ею функции, напри�
мер, координации целенаправленного пове�
дения.

Префронтальная кора выполняет сложные
функции контроля эмоций и действий, соот�
несения их с прошлым опытом. Это высший
“координационный центр”, эффективное
функционирование которого необходимо
для гибкого управления поведением, выпол�
нения сложной работы и эффективного ре�
шения проблемных ситуаций [Goldman�Rak�
ic, 1996]. К сожалению, в состоянии стресса
функционирование сетей префронтальной
коры нарушается, контроль передается ни�
жележащим структурам, в том числе минда�
лине. Это приводит к снижению адаптивно�
сти поведения и принятию неверных реше�
ний в экстренных ситуациях [Arnsten, 2009]. 

В настоящее время уже выявлена роль до�
фаминергической и адренергической систем
в процессах принятия решений. Если уро�
вень их активности ниже оптимального (на�
пример, при утомлении), или выше его (на�
пример, при стрессе), функционирование
префронтальной коры нарушается, и ухудша�
ется работа пространственной памяти, разви�
вается сопряженный со стрессом когнитив�
ный дефицит. Удержание уровней активности
адренергической (обусловленной активно�
стью как α, так и β рецепторов) [Alexander
et al., 2007; Birnbaum et al., 1999; Raskind et al.,
2003] и дофаминергической (в основном обу�
словленной активностью рецепторов груп�
пы D1, а также катехол�О�метилтрансфера�
зы) систем на оптимальном уровне позволяет
уменьшить негативное влияние стресса на
когнитивные функции и работу простран�
ственной памяти [Arnsten, 2009; Murphy et al.,
1996; Sawaguchi, Goldman�Rakic, 1991; Zahrt
et al., 1997].
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Индивидуальные различия в работе памяти

Эффективное функционирование рабочей
памяти – необходимый элемент профессио�
нальной деятельности, привлекающий ко�
гнитивные ресурсы. Концепция рабочей па�
мяти была предложена Бэддли и Хитчем в
1974 году и впоследствии развита ими и дру�
гими исследователями. В отличие от кратко�
временной памяти, это понятие включает не
только оперативное хранение необходимой
для решения текущей задачи информации,но
и переработку и интеграцию данных разных
модальностей. Проблеме рабочей памяти, в
теоретических и методологических аспектах,
а также психогенетике и развитию ее отдель�
ных блоков посвящен обзор Беловой А.П. и
Малых С.Б. 2013 года. В нем подчеркивается
сложное взаимодействие элементов рабочей
памяти, выявляющиеся при решении различ�
ных задач при общем достаточно высоком
уровне ее наследуемости [Белова, Малых,
2013]. 

В связи с важностью баланса уровней до�
фамина и норадреналина в префронтальной
коре, еще одним кандидатом на роль в насле�
дуемой вариабельности в рабочей памяти явля�
ется ген дофамин�бета�гидроксилазы (DBH).
Кодируемый им фермент контролирует пре�
вращение дофамина в норадреналин в адре�
нергических везикулах. Низкая активность
фермента приводит к более высокому соот�
ношению дофамина к норадреналину. Как
показали исследования, полиморфизмы в
этом гене влияют на активность фермента, а
через нее – на эффективность рабочей памя�
ти, а также на эмоциональную устойчивость и
принятие решений.

В гене DBH есть два основных влияющих
на активность фермента ОНП. Оба этих по�
лиморфизма оказались связаны с индивиду�
альными различиями в рабочей памяти. Пер�
вый из них – замена G/A в 444 положении во
2 экзоне, второй – замена С/Т в положении –
1021 в промоторе гена. Объем рабочей памяти
и эффективность принятия решений в усло�
виях стресса в эксперименте был наилучшим
у носителей Т/Т варианта и наименьшим у
С/С варианта в –1021 SNP. Для ОНП 444 наи�
лучшие показатели были у носителей вариан�
та A/A, худшие – у носителей G/G. При этом
эффект полиморфизмов нарастал с ростом
нагрузки на память. Эти результаты соотно�
сятся с активностью фермента: у носителей
444 А/А и –1021 Т/Т она достоверно более

низкая, у 444 G/G и –1021 С/С – выше. У
группы испытуемых с более низкой активно�
стью фермента принятие решений в экспери�
менте происходило приблизительно на 24%
быстрее. Кроме того, эта группа эффективнее
работала при наличии некорректных подска�
зок и демонстрировала более низкий уровень
волнения и фрустрации. Таким образом, од�
ни и те же полиморфизмы влияют на рабочую
память, принятие решений и эмоциональное
состояние [Parasuraman, 2009]. Такой эффект
может объясняться также влиянием этих по�
лиморфизмов на концентрацию фермента,
при этом ОНП С/Т –1021 объясняет до 50%
всей вариабельности уровня в фермента в
плазме, эффект ОНП G/A 444 меньше, но то�
же значим [Docherty et al., 2010].

Эффективная работа эпизодической па�
мяти также принципиально важна для мно�
гих когнитивных процессов в решении про�
фессиональных задач. Полногеномное иссле�
дование позволило выделить неочевидный с
точки зрения подхода генов�кандидатов по�
лиморфизм. ОНП в гене CTNNBL1 бета�кате�
нин�подобного белка 1 (rs16986890) связан с
эффективностью вербальной эпизодической
памяти и не влияет на рабочую память или
процессы внимания в двух отдельных евро�
пейских популяциях [Papassotiropoulos et al.,
2013]. Также с помощью полногеномного по�
иска удалось установить связь белка KIBRA с
вербальной памятью, а ОНП rs17070145 в ге�
не этого белка связан с вариабельностью вер�
бальной эпизодической памяти и различия�
ми в активации гиппокампа при извлечении
следа памяти, хотя и не все дальнейшие ис�
следования смогли воспроизвести эту связь
[Burgess et al., 2011; Papassotiropoulos et al.,
2006; Schaper et al., 2008].

Роль генов дофаминергической системы мозга 
в формировании индивидуальных 
особенностей работоспособности

Дофамин – один из основных медиаторов
головного мозга. Учитывая разнообразие ре�
цепторов дофамина и спектр когнитивных и
психических функций, в обеспечение кото�
рых включен дофамин, неудивительно, что
дофаминергическая система оказывается в
фокусе внимания многих исследователей. В
системах рецепции и метаболизма дофамина
уже сейчас обнаружен целый ряд полимор�
физмов генов, оказывающих заметное влия�
ние на поведенческом уровне. 

5
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Рецептор дофамина D2 – преобладающий
постсинаптический дофаминовый рецептор
стриатума, мало представленный в префрон�
тальной коре. В то же время, аутоингибитор�
ные пресинаптические D2 рецепторы играют
важную роль в высвобождении дофамина во
всем мозге. Учитывая это, следует ожидать,
что генетически обусловленные различия в
экспрессии и функционировании DRD2 бу�
дут проявляться в нейрофизиологических
процессах, связанных с работой стриатума и
префронтальной коры. К настоящему време�
ни обнаружена роль полиморфизмов этого
гена в вариабельности взаимодействия ко�
гнитивных и мотивационных процессов, а
также рабочей памяти.

Один из часто исследуемых полиморфиз�
мов этого гена – ОНП, так называемый поли�
морфизм TaqIA. Его связывают с различиями
дофаминергической передачи в стриатуме. У
здоровых испытуемых этот полиморфизм, а
также другие полиморфизмы гена DRD2 по�
казали влияние на нейрональные механизмы
обработки сигнала о награде [Pecina et al.,
2013], что проявляется в большей зависимо�
сти от нее в поведении [Lee et al., 2003]. Кро�
ме того, полиморфизм TaqIA влияет на спо�
собности в переключении между заданиями и
связанные с рабочей памятью процессы, при�
чем последние – в эпистатическом взаимодей�
ствии с генотипом катехол�О�метилтрансфера�
зы Val108/158Met [Garcia�Garcia et al., 2011;
Stelzel et al., 2009; Stelzel et al., 2010]. Послед�
ние исследования показывают, что этот по�
лиморфизм DRD2 может играть роль в инди�
видуальных различиях во взаимодействии и
балансе когнитивных и мотивационных про�
цессов [Richter et al., 2013]. Такие различия
обусловлены тем, что у носителей более рас�
пространенного аллеля А2 экспрессия DRD2
выше, чем у носителей аллеля А1 [Richter et
al., 2013]. Кроме того, у носителей А1 отмеча�
ли повышенный синтез дофамина, видимо, в
связи с ослабленным аутоингибированием
[Laakso et al., 2005]. 

Еще один проявляющийся на поведенче�
ском уровне полиморфизм гена DRD2 –
rs1076560 (ОНП в интроне гена: замена T на
G). Он оказывает влияние на процессы, под�
верженные стриатарной регуляции. Психо�
логические опросники показали, что для но�
сителей генотипа GG характерен более низ�
кий эмоциональный контроль, чем для GT.
Этот полиморфизм влияет на процессы обра�
ботки эмоциональных стимулов и реакции на

них [Blasi et al., 2009]. У носителей Т аллеля
повышен уровень дофамина в стриатуме из�
за того, что относительная экспрессия рецеп�
тора D2S (в основном пресинаптического) по
сравнению с D2L (в основном постсинапти�
ческого) снижена [Fazio et al., 2011].

Интересен с точки зрения индивидуаль�
ных особенностей характера и ген DRD4 – ген
рецептора дофамина D4. Он экспрессируется
в коре мозга, миндалине, гипоталамусе, гип�
покампе, гипофизе и базальных ганглиях,
распространен в префронтальной коре и
стриатуме [Congdon, Canli, 2008]. Его аллель�
ная гетерогенность является источником за�
труднений в анализе роли этого гена в поведе�
нии. Полиморфизмы этого гена встречаются в
регулирующих, кодирующих и интронных
участках. Представляет интерес ОНП 521 С/Т
(rs1800955) в промоторной области гена. Т ал�
лель приводит к снижению эффективности
транскрипции гена на 40%; у гомозигот С/С
более высокие оценки по шкале поиска но�
визны по TPQ [Ebstein, 2006]. К настоящему
времени в России уже проводилось исследо�
вание этого полиморфизма, а также двух дру�
гих: –809G/A и –616C/G. По частоте встре�
чаемости их аллелей русская популяция не
отличается от европейской. Исследование
подтвердило ассоциации этих полиморфиз�
мов с характеристиками темперамента, в ос�
новном относящимися к социальной актив�
ности (например, экстраверсией). Снижение
социальной активности связано преимуще�
ственно с носительством аллеля Т (–521 С/Т)
[Голимбет и др., 2005]. Кроме того, гомозиго�
ты по Т аллелю эффективнее отслеживают
совершение ошибок, что на поведенческом
уровне проявляется в большем пост�ошибоч�
ном замедлении поведения [Krämer et al.,
2007]. 

Второй функциональный полиморфизм
связывают с дефицитом внимания и уровнем
поиска новизны по TPQ. Это120�нуклеотид�
ный тандемный повтор, расположенный в
промоторе DRD4. При этом короткий аллель
демонстрирует более высокий уровень тран�
скрипции гена и более высокие оценки поис�
ка новизны [Ebstein, 2006].

Третий полиморфизм, влияющий на
функционирование гена DRD4 – это VNTR в
3 экзоне. Аллель D4.7 (с 7 повторами, а также
и другие длинные аллели) связан с большей
склонностью к поиску новизны, чем аллель
D4.4, ассоциируется с синдромом гиперак�
тивности с дефицитом внимания, более вы�
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соким уровнем агрессии [Congdon, Canli,
2008; Li et al., 2006; Simons et al., 2011]. Вари�
ант с 7 повторами связывают с большей им�
пульсивностью, обусловленной ослаблен�
ным ингибиторным контролем поведения
[Congdon et al., 2008]. Существует гипотеза,
что в популяции необходим баланс более “го�
товых к реагированию” и агрессивных носи�
телей D4.7 и более социальных и менее реак�
тивных носителей коротких аллелей. Воз�
можно, взаимодействие всех описанных, а
также многих обладающих менее выраженны�
ми эффектами полиморфизмов гена DRD4,
обеспечивает тонкую подстройку дофами�
нергической системы, которая у высших
приматов и людей играет ключевую роль в
небольших, но важных индивидуальных раз�
личиях в направленном на подкрепление по�
ведении, различных когнитивных аспектах,
включая удержание внимания, и социальной
коммуникации [Ebstein, 2006]. Это полимор�
физм гетерогенен: количество повторов 48�
нуклеотидного мотива варьирует от 2 до 11, и
аллели условно делят на длинные и короткие
[Simons et al., 2011]. Более короткие аллели
связаны с более эффективной транскрипци�
ей и трансляцией гена [Asghari et al., 1995].

Катехол�О�метилтрансфераза (COMT) –
один из ферментов, обеспечивающих катабо�
лизм катехоламинов. Возможное влияние по�
лиморфизма гена COMT на профессиональ�
но важные характеристики опосредовано
широкой распространенностью фермента в
мозге. Особенно важна его роль в префрон�
тальной коре, где из�за отсутствия транспор�
тера дофамина на нем лежит нагрузка по уда�
лению дофамина из синаптической щели
[Chen et al., 2004]. На его примере была пока�
зана связь между полиморфизмом гена, уров�
нем дофамина и эффективностью работы
префронтальной коры [Egan et al., 2001]. Для
гена COMT хорошо изучен полиморфизм
rs4680, при котором в 158 кодоне валин заме�
няется на метионин (Val158Met). Вариант
фермента с валином в 3–4 раза активнее, и
хотя метиониновый вариант экспрессируется
активнее, у гомозигот Val/Val ферментатив�
ная активность выше, а уровень дофамина в
синаптической щели ниже [Egan et al., 2001;
Goldberg et al., 2003; Lachman et al., 1996a;
Lachman et al., 1996b]. 

В связи с этим для гомозигот Val/Val харак�
терна сниженная эффективность работы пре�
фронтальной коры [Egan et al., 2001]. Также
для них характерна неоптимальная эффек�

тивность рабочей памяти (например, в зада�
ниях типа n�back), обусловленная избыточ�
ной активацией префронтальной коры и зуб�
чатой извилины [El�Hage et al., 2013; Goldberg
et al., 2003; Heinz, Smolka, 2006]. У носителей
этого варианта наблюдается повышенная ак�
тивация дорсолатеральной префронтальной
коры даже при невысоких нагрузках на рабо�
чую память и слабая дополнительная актива�
ция при росте нагрузки [Nyberg et al., 2013].
На уровне поведения Val вариант упрощает
переключение между различными состояни�
ями, что сопровождается ухудшением кон�
троля над импульсивностью, а Met вариант
снижает уровень шума в корковых структурах
и увеличивает стабильность состояний, улуч�
шая ингибиторный контроль поведения
[Congdon, Canli, 2008]. У носителей Met/Met
генотипа базовая активность префронталь�
ной коры выше, и при дополнительной сти�
муляции амфетамином выполнение сложных
заданий на рабочую память у них страдает, в
отличие от улучшающих свои показатели но�
сителей Val/Val [Mattay et al., 2003]. Также Met
аллель связан с большей уязвимостью к раз�
витию утомления при продолжительной ра�
боте [Lim et al., 2012]. Полиморфизм гена
COMT проявляется и в параметрах ЭЭГ: для
здоровых мужчин�гомозигот Val/Val пиковая
частота альфа�ритма в среднем на 1.4 Гц мед�
леннее, чем у Met/Met, и это различие устой�
чиво к воздействию депривации сна или мо�
дафинила. Корме того, у гомозигот меньше
активности в диапазоне 11–13 Гц как в бодр�
ствовании, так и во всех стадиях сна [Boden�
mann et al., 2009].

Роль генов серотонинергической системы 
мозга в формировании индивидуальных 

особенностей работоспособности

Транспортер серотонина 5�HTTL – клю�
чевой регулятор серотонинергической пере�
дачи. Его ген – SLC6A4 – один из оказавших�
ся в фокусе внимания исследователей. Обна�
руженный в нем полиморфизм еще с 1990�х
годов ассоциируют с индивидуальной вариа�
бельностью связанных с тревожностью черт
[Lesch et al., 1996], впоследствии показана его
связь со всем спектром тревожных, агрессив�
ных и депрессивных реакций на стресс [Caspi
et al., 2010; Simons et al., 2011]. Мета�анализ
показал ассоциацию этого полиморфизма с
уровнем невротизма; результаты по связи по�
лиморфизма и потребности избегать ущерба

5*
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не так значимы и неоднозначны [Katsuragi
et al., 1999; Sen et al., 2004]. Исследования
связи этого полиморфизма и агрессии и ан�
тисоциального поведения давали смешанные
результаты, но по общему анализу можно за�
ключить, что в данном случае значительную
роль играет взаимодействие генов и среды.
Носители короткого аллеля являются груп�
пой риска: они более чувствительны к нега�
тивному влиянию среды и агрессивной, тре�
вожной и депрессивной реакции на него
[Caspi et al., 2010; Simons et al., 2011]. Корот�
кий и длинный аллели в данном случае отно�
сятся к 2 вариантам VNTR в промоторе гена:
14 и 16 повторов по 22 пары нуклеотидов. Ко�
роткий аллель связан с меньшей доступно�
стью транспортера серотонина, приводящей
к описанным поведенческим проявлениям
[Lesch et al., 1996]. Они обусловлены отличи�
ями в нейрональных ансамблях, связанных с
реакцией на стресс и угрозу, а также усилен�
ной реакцией гипоталамо�гипофизарно�над�
почечниковой оси на стресс. В результате
этот полиморфизм связывается с реакцией на
стрессирующие и травмирующие события и
депрессивной реакцией на стресс [Caspi et al.,
2010; Ebstein, 2006].

Влияние хронотипа человека
на его работоспособность

В современном мире доля людей, испыты�
вающих хронический недостаток сна, про�
должает расти. Этому способствует совре�
менный образ жизни: длительный рабочий
день, долгая дорога между работой и домом,
посменная работа и привычка к длительной
вечерней активности. При этом сон как био�
логический императив невозможно беско�
нечно игнорировать или полноценно заме�
нить чем�то другим. Выраженность негатив�
ных эффектов хронической депривации сна
обладает высокой и стабильной индивиду�
альной вариабельностью, что предполагает
вклад в нее генетических факторов [Bliese
et al., 2006; Spaeth et al., 2012; Van Dongen
et al., 2003]. Определение биологических (и в
том числе генетических) маркеров устойчи�
вости к ограничению сна является важным
этапом на пути к компенсации негативного
влияния социальных факторов на здоровье и
эффективность деятельности человека.

Циркадианный процесс, регулирующий
уровень бодрствования человека, проявляет�
ся как осцилляции уровня сонливости с пе�

риодом около 24 часов. Структура и тонкости
работы молекулярных механизмов, обеспе�
чивающих работу биологических часов ранее
были хорошо описаны в иных источниках
[Ковальзон, 2012; Takahashi et al., 2008].

Исследования последнего десятилетия вы�
явили, что ряд полиморфизмов генов, вовле�
ченных в молекулярный механизм работы
биологических часов, связан с хронотипами
(“совы” и “жаворонки”), нарушениями сна и
динамикой сонливости и работоспособности
в течение дня, а также устойчивостью к де�
привации сна [Dijk, Archer, 2010; Goel et al.,
2009; Hamet, Tremblay, 2006]. Понимание ге�
нетических основ вариабельности хроноти�
па, специфики работоспособности людей с
различными хронотипами в течение дня мо�
жет сыграть важную роль в психологии труда
и формировании оптимального рабочего рас�
писания.

Для практического применения важно на�
личие достаточно быстрого метода определе�
ния хронотипа. К настоящему времени полу�
чил широкое распространение Мюнхенский
опросник хронотипа (MCTQ). Он валидиро�
ван относительно появившегося ранее и ме�
нее подробного опросника Хорне�Остберга
(MEQ) [Allebrandt, Roenneberg, 2008; Roen�
neberg et al., 2007]. В целом, исследования
хронотипа на больших группах показывают,
что он зависит от пола и возраста, а также
расписания работы [Allebrandt, Roenneberg,
2008; Paine et al., 2006; Roenneberg et al., 2007].

Современные исследования показали воз�
можность проведения простой оценки инди�
видуальной длительности циркадианного пе�
риода. Она возможна благодаря единому рит�
му работы молекулярных часов в большинстве
тканей млекопитающих. Это позволяет иссле�
довать особенности биологических часов че�
ловека, используя его фибробласты [Pagani
et al., 2010].

Наибольший интерес в контексте профес�
сиональной деятельности в настоящий мо�
мент представляет ген компонента молеку�
лярных часов PER3 и его полиморфизмы.
Первой была обнаружена связь двух миссенс
мутаций этого гена с достаточно редким син�
дромом “совы” (delayed sleep phase syndrome,
DSPS) [Ebisawa et al., 2001]. Последующие ис�
следования показали, что для этого гена ха�
рактерны 2 распространенных полиморфиз�
ма: в кодирующей области гена содержится
локус с варьирующимся числом тандемных
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повторов (VNTR), в котором мотив, кодиру�
ющий 18 аминокислот, может повторяться 4
(PER34) или 5 раз (PER35). Этот полимор�
физм связан с общими диурнальными пред�
почтениями. В европейской и японской по�
пуляциях длинный аллель связывают с утрен�
ним типом, а короткий – с вечерним [Archer
et al., 2003; Ebisawa et al., 2001]. Те же резуль�
таты по хронотипам были получены и в бра�
зильском исследовании, однако в нем длин�
ный аллель ассоциировался с DSPS [Pereira
et al., 2005]. Это указывает на важность иссле�
дований в различных этнических популяциях
и необходимости проверки обнаруживаемых
связей.

Наиболее ярко различия выявляются при
сравнении гомозигот PER34/4 и PER35/5. Уве�
личение доли фазы парадоксального сна, а
также более выраженная медленноволновая
активность ЭЭГ в медленноволновом сне и
альфа� и тета�активность в ЭЭГ бодрствова�
ния характерны для гомозигот по длинному
аллелю по сравнению с гомозиготами по ко�
роткому аллелю. В контексте профессио�
нальной деятельности интерес представляет
меньшая устойчивость к продолжительной
депривации сна у испытуемых с PER35/5 [Viola
et al., 2007]. Когнитивный дефицит в ранние
утренние часы после депривации ночного
сна выражен у них значительно сильнее, чем
у гомозигот PER34/4 [Groeger et al., 2008]. Од�
нако, согласно проведенным исследованиям,
этот полиморфизм не оказывает влияния на
чувствительность к хроническому ограниче�
нию сна: наблюдаемые нейроповеденческие
изменения одинаковы для обоих аллелей
[Goel et al., 2009; Goel, Dinges, 2012]. Кроме
того, на выраженность эффектов этого поли�
морфизма влияет и возраст – в наибольшей
степени связь между данным VNTR и диур�
нальными предпочтениями проявляется у
молодых людей 18–29 лет [Jones et al., 2007].

Вклад вариабельности генов молекуляр�
ных часов в особенности регуляции ритмов
сна и бодрствования не ограничивается опи�
санным VNTR. В новом исследовании, про�
веденном в Колумбии, была обнаружена
связь подшкалы “утреннего типа” в ком�
плексном опроснике утреннего типа (Com�
posite scale of morningness, CSM) с полимор�
физмом rs2640909 гена PER3. Кроме того,
подшкала “утренняя активация” оказалась
связана с полиморфизмом другого часового
гена – PER2 rs934945 [Ojeda et al., 2013]. Эти

новые данные ждут подтверждения в других
популяциях.

В исследованиях связи хронотипа, работо�
способности и часовых генов нельзя забы�
вать, что циркадианная регуляция сна и бодр�
ствования сама по себе комплексный про�
цесс. На хронотип влияют не только
компоненты молекулярного осциллятора –
основы работы биологических часов. Осцил�
лятор подвержен воздействию множества
факторов: от освещения до качества и коли�
чества предшествовавшего сна. Кроме того,
выходной сигнал осциллятора и чувствитель�
ность к нему тоже находятся под генетиче�
ским контролем. Поэтому при исследовании
роли одиночных полиморфизмов в формиро�
вании сложных признаков всегда следует
помнить о наличии сложных генетических
сетей взаимодействия и учитывать их при ин�
терпретации результатов [Ковальзон, 2012;
Allebrandt, Roenneberg, 2008]. Это проявляет�
ся, например, в современных полногеном�
ных исследованиях: компонент наследуемо�
сти есть в таких аспектах, как длительность,
время начала и качество сна, но пока мас�
штабные исследования ОНП не дают стати�
стически значимых результатов, хотя и ука�
зывают на потенциальные гены�кандидаты
[Byrne et al., 2013]. 

Индивидуальные различия
в чувствительности к депривации сна

Недостаточный уровень бодрствования,
сонливость и сопровождающий их дефицит
внимания являются важными факторами риска
при выполнении работы, требующей постоян�
ной сосредоточенности и внимания. Сонли�
вость во время работы вызывается длительной
непрерывной деятельностью и необходимостью
работать в ночное время или посменно, без со�
гласования с суточными ритмами организма, а
также длительным непрерывным бодрствова�
нием или хроническим недостатком сна. 

При этом выраженность эффектов депри�
вации или ограничения сна может быть ин�
дивидуальна. При исследованиях индивиду�
альных различий в нарушениях нейропове�
денческих функций было обнаружено, что
эти различия систематичны и стабильны. Де�
привация сна независимо влияет на субъек�
тивное восприятие уровня бодрствования и
его объективный уровень, то есть ее негатив�
ное влияние на качество выполняемой дея�
тельности может не осознаваться [Leproult
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et al., 2003]. Индивидуальная вариабельность
по этому признаку превышала внутриинди�
видуальные различия, обусловленные каче�
ством предыдущего сна [Van Dongen et al.,
2004]. Генетические исследования показали,
что существует целый ряд генов�биомарке�
ров устойчивости к депривации сна. К ним
относится часовой ген PER3 [Groeger et al.,
2008; Viola et al., 2007], аллель DQB1*0602
главного комплекса гистосовместимости
[Goel, Dinges, 2011]. Кроме того, средняя
длительность сна также находится под гене�
тическим контролем. Обнаруженный в пол�
ногеномном исследовании и проверенный в
независимой выборке полиморфизм в гене
рецептора нейропептида S (NPSR1) rs324981
оказался связан с длительностью сна. Носи�
тели боле редкого Т аллеля спят значимо
меньше, чем носители преобладающего А ал�
леля [Spada et al., 2014].

Особенно актуальна проблема сниженного
уровня бодрствования и негативного влияния
недостаточного сна для людей, чья професси�
ональная деятельность требует поддержания
постоянной бдительности и отслеживания из�
менений в окружающей ситуации, например,
водителей. Связанная с сонливостью неспо�
собность вовремя отреагировать на изменив�
шиеся дорожные условия может привести к
аварии, и поэтому высокий и постоянно под�
держиваемый уровень бдительности является
важным качеством профессионального води�
теля [Дорохов, 2013].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Возвращаясь к началу статьи, можно ска�
зать, что профессиональные качества челове�
ка, связанные с чертами его характера, психо�
физиологическими особенностями, реакци�
ей на неблагоприятные условия, в том числе
обусловлены и его генами. Генетические по�
лиморфизмы во взаимодействии с окружаю�
щей средой формируют тонкие индивидуаль�
ные отличия в работе головного мозга. 

Современные исследования сталкиваются
с проблемой недостаточности информации о
функциях тех или иных генов, несовершен�
ством современных методов психометрии,
проблемой “исчезнувшей наследственно�
сти”, взаимодействия генов и среды, а также
между генами, сложностями в статистиче�
ском анализе. Но несмотря на это, уже сейчас
можно сказать, что вариабельность ряда ин�
дивидуальных характеристик можно частич�

но объяснить полиморфизмами генов. К ним
относятся скорость и эффективность приня�
тия решений при стрессе, обеспечиваемые
контролирующими функциями префрон�
тальной коры и качеством рабочей памяти,
агрессия, импульсивность, тревожность и
эмоциональная реакция на стресс, чувстви�
тельность к депривации сна, хронотип. Все
эти психологические и когнитивные факто�
ры могут влиять в том числе и на работоспо�
собность человека, скорость и качество его
профессиональной деятельности.

“Высокая работоспособность” – сложный
феномен, формируемый оптимальным взаи�
модействием человека, его врожденных и при�
обретенных особенностей; социальных усло�
вий и реакций на них; окружающей среды.
Для различных типов трудовой деятельности
ключевые роли могут играть разные индиви�
дуальные особенности, поэтому можно гово�
рить о существовании ряда факторов, способ�
ных повлиять на качество человека как работ�
ника, но в практических аспектах всегда надо
учитывать конкретный контекст и соответ�
ствующие ему сложности и требования.

Продолжается активный поиск все новых
генетических маркеров индивидуальных
психофизиологических особенностей. В це�
лом, психогенетический подход помогает
лучше понять специфику поведения человека
в повседневной жизни и профессиональной
деятельности и лучше прогнозировать его
индивидуальные реакции. В перспективе,
анализ генетических маркеров может стать
полезным при профессиональном отборе и
обучении, снизить риски и улучшить инди�
видуальную отдачу в процессе труда.
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