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ОСОБЕННОСТИ И ВОЗМОЖНОСТИ ПРОФЕССИОНАЛЬ-
НОГО ПСИХОЛОГИЧЕСКОГО ОТБОРА

В современных локальных военных конфликтах 
победа зависит не столько от численного превос-
ходства, сколько от качественных характеристик 
военнослужащих, а также вооружения, экипиров-
ки и технических средств обеспечения. Учитывая 
указанные обстоятельства, проблемы совершенст-
вования военно-профессионального отбора (ВПО) 
и подготовки военнослужащих приобретают еще 
более высокую значимость. Известно, что ВПО в Во-
оруженных силах (ВС) нашей страны включает 4 со-
ставляющих: 1 — отбор по общей образовательной 
подготовке; 2 — отбор по медицинским показани-
ям; 3 — оценка физических данных; 4 — профессио-
нальный психологический отбор.

Профессиональный психологический отбор в 
ВС РФ и других силовых ведомствах представляет 
собой комплекс мероприятий, направленных на до-
стижение комплектования воинских должностей на 
основе обеспечения соответствия профессиональ-
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но важных социально-психологических, психологи-
ческих и психофизиологических качеств кандидата 
конкретным требованиям данной должности (спе-
циальности). Известно, что корреляционные связи 
между измеряемыми тестовыми показателями и так 
называемыми «внешними критериями» (объектив-
ными показателями профессиональной успешности 
и социальной адаптированности) имеют обычно 
среднюю выраженность со значением коэффициен-
та корреляции 0,4–0,6 [1]. При этом прогностическая 
точность тестирования не превышает 70–80% [2].

В связи с развитием новых молекулярно-ге-
нетических методов и аналитических подходов в 
области психогенетики за последние два десятиле-
тия (в частности, полногеномное секвенирование 
и изучение взаимодействия генов и окружающей 
среды) произошел качественный скачок в понима-
нии влияния наследственности на психологические 
и поведенческие особенности человека. Изучение 
молекулярно-генетической основы индивидуаль-
ной вариабельности психических свойств различ-
ной направленности (позитивных: устойчивость к 
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стрессу, объем рабочей памяти, быстрота принятия 
решений, адаптивность, устойчивость к деприва-
ции сна, а также негативных: склонность к суициду, 
другим девиантным формам поведения, уязвимость 
к посттравматическому стрессовому расстройству 
и др.) представляет большой интерес в плане со-
вершенствования отбора и прогнозирования эф-
фективности деятельности военнослужащих.

В настоящем обзоре приведены накопленные на 
текущий момент сведения по влиянию наследствен-
ности на формирование и развитие психологиче-
ских качеств, подлежащих учету и оценке в процессе 
профессионального психологического отбора.

Современный этап развития психогенетики: 
краткая характеристика

Психогенетика изучает роль и взаимодействие 
факторов наследственности и среды в формирова-
нии индивидуальных различий по психологическим 
и психофизиологическим признакам. До недавнего 
времени основной методический подход в психо-
генетике состоял в сравнении по какому-либо пси-
хологическому признаку моно- и дизиготных близ-
нецов (однояйцовых — МЗ и разнояйцовых  — ДЗ). 
Гены ДЗ близнецов сходны не более, чем у обычных 
братьев и сестер. Гены МЗ — идентичны, практи-
чески тождественны, хотя при этом не исключены 
различия по некодирующим последовательностям 
ДНК которые, кстати говоря, в геноме преобладают. 
Эти небольшие отличия МЗ связаны с такими по-
следовательностями или обусловлены факторами 
среды. Многочисленные исследования на моделях 
МЗ и ДЗ показали наследуемость важных психо-
логических свойств. Характеристики когнитивных 
функций (рабочая память, внимание, вербальный 
интеллект и др.) и темперамента имеют относитель-
но высокую наследуемость. В частности, фактор 
наследуемости общего интеллекта оценивается в 
диапазоне 60–80% [3].

Проект «Геном человека», открытый в 1990 г. 
и  практически завершенный к 2003 г., послужил 
мощным толчком к развитию и внедрению новых 
молекулярных методов исследования в психоге-
нетику. В частности, в настоящее время широко 
используется метод полногеномного исследова-
ния ассоциаций (genome wide association studies, 
GWAS), осуществляющий анализ однонуклеотид-
ных полиморфизмов (ОНП) во всем геноме [4].

Результаты молекулярных исследований гено-
ма и его вклада в психологическую индивидуаль-
ность могут быть кратко обобщены в следующих 
положениях. Во-первых, каждый человек имеет 
уникальный генетический профиль. Американский 
психогенетик Р. Пломин сформулировал данный 
постулат так: «каждый из нас есть уникальный ге-

нетический эксперимент, который никогда боль-
ше не повторится». Индивидуальный генетический 
профиль включает уникальные последовательно-
сти ДНК-кода и паттерн экспрессии генов, а также 
неповторимый вариант генотип-средового взаи-
модействия. Геном человека состоит из 3,2 млрд 
пар нуклеотидов, из которых лишь 1,5% являются 
генами, т. е. кодируют белки. Размер генома (40 тыс 
генов) и набор генов у всех людей практически оди-
наковы. Однако в геноме много участков, различа-
ющихся лишь одним нуклеотидом — примерно 
каждая тысячная «буква» в генетическом тексте. То 
есть в среднем генетические различия между людь-
ми на уровне ДНК составляют 0,01%. Однако су-
ществуют и другие геномные различия. Показано, 
в  частности, что индивидуальные различия опре-
деляются в основном некодирующими участками 
генома, контролирующими процесс транскрип-
ции, считывания структуры белков [5]. Каждый из 
миллионов полиморфизмов вносит свой вклад в 
индивидуальные различия какого-то одного опре-
деленного психологического признака. Кроме того, 
каждый полиморфизм может вносить некоторый 
вклад в большое количество психических при-
знаков. Действие генов реализуется посредством 
сложной структуры генотип-средового взаимодей-
ствия. Одни и те же гены могут иметь совершенно 
различные эффекты (проявляющиеся в фенотипе) 
в зависимости от условий среды. Генетические эф-
фекты не статичны и меняются в процессе развития, 
в  ходе жизни человека. Некоторые гены активизи-
руются только на определенных этапах развития 
(как ранних, так и поздних) или под воздействием 
средового фактора [6].

Современное состояние полногеномных ис-
следований нормальной вариативности психо-
логических свойств

Накопленный к настоящему времени обшир-
ный экспериментальный материал с использова-
нием метода GWAS при поиске генетических основ 
нормальной изменчивости когнитивных функций 
и аффективных расстройств убедительно проде-
монстрировал, что аномальные функции часто 
являются следствием единичных генетических де-
фектов: мутации одного гена или структурных ге-
номных перестроек (делеций и дупликаций) при 
неравной рекомбинации в хромосомных районах 
со специфической архитектурой. Нормальная же 
изменчивость обеспечивается системами генов в 
совокупности с влиянием внешней среды. Поэтому 
изучение генетики аномального поведения пред-
ставляется относительно более простой задачей, 
чем анализ генетических основ нормального пове-
дения [7].
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В ходе полногеномных исследований выясни-
лось, что обнаруженные связи между индивиду-
альными особенностями и полиморфизмами генов 
объясняют лишь небольшую долю наследуемого 
признака или риска заболевания. Например, при 
исследовании интеллекта у семи тысяч детей было 
изучено более 500 тысяч однонуклеотидных поли-
морфизмов (ОНП). Связь с интеллектом была выяв-
лена всего для шести ОНП, при этом они объясняли 
лишь около 0,4% вариативности [8]. В другом мас-
штабном исследовании математических способно-
стей человека, для которых ранее была показана 
высокая наследуемость, рассмотренные ОНП смо-
гли объяснить только 2,9% фенотипического раз-
броса [9]. Изучение личностных особенностей и 
эмоционального статуса выявило несколько ОНП, 
связанных с этими признаками, но объяснен ока-
зался лишь 1,0% вариативности; при этом не все 
результаты удалось воспроизвести в независимой 
выборке [10]. Сходные результаты были получены и 
при исследовании генетических основ психических 
заболеваний, таких как аутизм, шизофрения и бипо-
лярное аффективное расстройство [11].

По мнению исследователей, одна из причин 
такого шокирующего «исчезновения наследствен-
ности» связана с тем, что сложные наследуемые 
признаки являются полигенными и обусловлены, 
с  одной стороны, редкими аллелями с умеренными 
эффектами, с другой стороны — распространен-
ными аллелями, оказывающими слабое действие. 
Другая причина «исчезновения наследственности» 
обусловлена, по-видимому, эпистатическим взаи-
модействием генов — зависимостью проявлений 
одного отдельно взятого гена от окружающего 
«генетического контекста». Простая модель менде-
левского распределения наследуемых признаков в 
данной ситуации не работает [11].

Можно заключить, что метод GWAS весьма 
плодотворен в поиске ОНП, связанных с редкими 
генетическими заболеваниями человека. Однако 
использование этого метода для изучения гене-
тических основ нормальной изменчивости пси-
хологических свойств пока является не слишком 
успешным. Очевидно, для этой цели нужны другие 
методы.

Влияние генетически обусловленных вари-
аций дофаминергической системы головного 
мозга на когнитивные функции

В связи с вышеописанными трудностями пол-
ногеномных ассоциативных исследований, в насто-
ящее время в процессе поиска генетических основ 
индивидуальных психологических различий широ-
ко применяется подход исследования «от гена к при-
знаку». На основе имеющихся данных о нейрональ-
ных сетях и системах, вовлеченных в обеспечение 

психических функций, отбирают гены-кандидаты и 
сравнивают изучаемый признак у носителей раз-
ных полиморфизмов. В данном контексте большое 
внимание уделяется нейротрансмиттеру дофамину 
и дофаминергической системе, которая играет важ-
ную роль в работе префронтальной коры   — центра 
координации наиболее сложных форм человеческо-
го поведения [12]. В популярной литературе дофа-
мин даже называют «медиатором мотивации».

К настоящему времени установлено, что сниже-
ние активности дофаминергической и норадренер-
гической систем (при утомлении) или чрезмерное 
повышение их активности (при стрессе) нарушает 
функционирование префронтальной коры, что 
проявляется в ухудшении работы пространствен-
ной памяти и развитии когнитивного дефицита. 
Это, в свою очередь, приводит к снижению адаптив-
ности поведения и принятию ошибочных решений 
в экстремальных ситуациях. Поддержание активно-
сти указанных активирующих медиаторных систем 
на оптимальном уровне позволяет уменьшить нега-
тивное влияние стресса на когнитивные и поведен-
ческие функции [13].

В ряде исследований оценивалась роль по-
лиморфизмов гена дофамин-бета-гидроксилазы 
(DBH). Этот фермент опосредует превращение 
дофамина в норадреналин в адренергических си-
напсах. Он поддерживает должный уровень обо-
их нейромедиаторов в нервной системе. Низкая 
активность фермента приводит к более высокому 
соотношению дофамин/норадреналин. В гене DBH 
существуют два основных ОНП, влияющих на ак-
тивность фермента. Первый из них — замена С/Т 
в положении 1021 в промоторе гена, второй — за-
мена G/А в 444 положении во 2-м экзоне. Как пока-
зали исследования, полиморфизмы в изучаемом 
гене влияют на активность фермента, а через нее 
на эффективность рабочей памяти, эмоциональ-
ную устойчивость и принятие решений. Указанные 
результаты соотносились с активностью фермента 
в плазме крови: у носителей полиморфизма 444 
А/А — 1021 Т/Т она была достоверно более низкая, 
чем у носителей 444 G/G — 1021 С/С. В группе ис-
пытуемых с более низкой активностью фермента 
принятие решений в эксперименте происходило 
примерно на 24% быстрее. Таким образом, одни и 
те же генетические полиморфизмы одновременно 
влияют на рабочую память, принятие решений и 
эмоциональное состояние [14].

Показана также связь полиморфизма фермен-
та катехоламин-орто-метилтрансферазы (СОМТ) 
с   уровнем дофамина и эффективностью функций 
префронтальной коры. Для гена СОМТ хорошо 
изучен полиморфизм, при котором в 158-м кодо-
не аминокислота валин заменяется на метионин 
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(Val158Met). У  гомозигот Val/Val ферментативная ак-
тивность выше, а уровень дофамина ниже. При этом 
им свойственна сниженная эффективность функцио-
нирования префронтальной коры. У носителей 
Met/Met генотипа базовая активность префронталь-
ной коры выше, а объем рабочей памяти больше. 

Целый ряд исследований посвящены изуче-
нию связи полиморфизмов рецепторов дофамина 
и особенностей протекания нейрофизиологиче-
ских и психических процессов в головном мозге. 
В  частности, показана связь полиморфизма участка 
гена DRD2 (rs 1076560 замена Т на G) с обработкой 
эмоциональных стимулов и эмоциональным кон т-
ролем. Носители аллеля ТТ обладают более высо-
ким эмоциональным контролем [15].

Аллельная гетерогенность гена DRD4 ассоции-
руется с асоциальным (синдром гиперактивности 
и дефицита внимания, высокий уровень агрессии, 
импульсивность — аллель R7) и просоциальным 
(склонность к альтруизму — аллель R4) поведением. 
Аллельная гетерогенность гена DRD4 в различных 
этносах натолкнула на гипотезу о необходимости ба-
ланса в популяции более «готовых к реагированию» 
и агрессивных носителей R7 и просоциальных и ме-
нее реактивных носителей аллелей R4. Полученные 
данные позволили даже сформулировать гипотезу о 
биологических корнях человеческой морали.

Роль генетических факторов в индивиду-
альной чувствительности к стрессорным воз-
действиям

Выраженные различия в реакциях людей на 
одни и те же стрессорные воздействия наталки-
вают на предположение, что в этом задействова-
на генетическая составляющая. Количество работ 
по изучению таких генов–посредников нарастает. 
Наи большая доля публикаций посвящена иссле-
дованию полиморфизмов в гене транспортера се-
ротонина (SLC6A4, также известном как 5-НТТLPR) 
и  его вкладе в чувствительность к стрессу. Показа-
на связь полиморфизмов этого гена с эмоциональ-
ной реакцией на стресс и различными эмоцио-
нальными расстройствами [16]. 

Существует два аллеля гена 5-НТТLPR — корот-
кий и длинный. Короткий аллель связан с меньшей 
доступностью транспортера серотонина. Носители 
его являются группой риска — они более склонны 
к агрессивной, тревожной, депрессивной и суи-
цидной реакциям. Мета-анализ выявил ассоциа-
цию упомянутого полиморфизма со всем спектром 
тревожных, агрессивных и депрессивных реакций 
на стресс. Вместе с тем мета-анализ выявил также 
большую роль окружающей среды в проявлении 
генотипа. Оказалось, что генетический полимор-
физм гена 5-НТТLPR имеет значимое влияние на 

поведение в неблагоприятных условиях, а в благо-
приятных — не проявляется [17].

Другой ген, который оказался в центре внима-
ния исследователей — кодирующий белок BDNF  — 
нейротрофин (мозговой нейротрофический 
фактор), который, в свою очередь, играет сущест-
венную роль в нейрональной пролиферации, диф-
ференцировке и выживании в эмбриогенезе. Во 
взрослом организме экспрессия BDNF при стрессе 
возрастает в области миндалевидного ядра голов-
ного мозга. Более того, этот фактор способен стиму-
лировать синтез гипоталамических гормонов, кото-
рые вовлекаются в непосредственную реакцию на 
стрессорные воздействия [18].

В 66-м кодоне гена, кодирующего BDNF, был 
обнаружен полиморфизм, обусловленный заменой 
метионина (Met) на валин (Val) (Val66Met). Иссле-
дования показали, что гомозиготы Met/Met демон-
стрируют значительно больший ответ на стресс по 
шкале депрессии по сравнению с Val/Val и Val/Met 
генотипами и, таким образом, должны быть отне-
сены к группе риска развитию депрессивного рас-
стройства [19].

Эпигенетика как новое направление генети-
ческих исследований

К моменту завершения расшифровки человече-
ского генома в 2003 г. стала очевидной неспособность 
полногеномных исследований объяснить все разно-
образие фенотипов нормы и болезни, что послужило 
стимулом к изучению роли эпигенетических механиз-
мов. Эпигенетика изучает изменения в транскрипции 
генов в результате модуляции организации хромати-
на (нуклеопротеида, образующего хромосомы) без 
изменения последовательности ДНК. В последние 
годы эпигенетика переживает бурный рост. Долгое 
время эпигенетические феномены изучались толь-
ко на стадии эмбриогенеза. Сейчас эпигенетические 
феномены рассматриваются как промежуточные ме-
ханизмы, с помощью которых стрессовые факторы 
внешней среды взаимодействуют с геномом не только 
в эмбриогенезе, но и на протяжении последующего 
онтогенеза [20]. На сегодняшний день известны три 
эпигенетических механизма управления экспрессией 
генов. Это метилирование ДНК, ковалентные модифи-
кации ядерных белков (гистонов), входящих в состав 
хроматина, и эффекты микро-РНК. Основной и наибо-
лее изученный процесс — метилирование молекул 
ДНК по цитозину, в результате чего в ДНК накапли-
вается 5-метилцитозин. Важно отметить, что присо-
единение метильной группы к цитозину происходит в 
тех местах, где последний предшествует гуанину. Эти 
последовательности (CpG-пары) располагаются в ге-
номе «островками», ими особенно богаты промотор-
ные, т.  е. участки, важные для регуляции активности 
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гена. Метилирование промоторных участков генов, 
как правило, сопровождается торможением экспрес-
сии генов. Обусловлено это тем, что метилирование 
СрG-пар изменяет связывание с ДНК различных тран-
скрипционных факторов. Многие транскрипционные 
факторы являются гормон-рецепторными комплекса-
ми, и таким образом устанавливают связь между гор-
мональными сигналами, участвующими в реализации 
различных реакций организма на внешние измене-
ния, и эпигеномом. Возможно и непосредственное 
влияние гормонов на процессы метилирования-деме-
тилирования ДНК [21].

Изменения активности генов, возникшие под 
влиянием некоторых средовых сигналов, приобре-
тают устойчивый долговременный характер, т. е. раз 
возникнув, остаются относительно неизменными в 
течение длительного времени, часто на всю остав-
шуюся жизнь. (При этом заметим, что кратковре-
менные обратимые адаптивные изменения, также 
связанные с активацией или торможением генной 
экспрессии, под понятие эпигенетических сдвигов 
не подпадают). Возникшие изменения активности 
генов наследуются митотически и в ряде случаев 
мейотически, т. е. передаются всем поколениям де-
лящихся соматических клеток и могут затрагивать 
клетки зародышевой линии. Иными словами, не все 
эпигенетические метки «стираются», что создает 
возможности для их трансгенерационной передачи, 
т. е. наследования некоторых признаков, сформиро-
вавшихся в процессе жизни как адаптивные свойст-
ва. Это наследование не такое «жесткое», как в слу-
чае истинных мутаций, оно может прослеживаться 
в двух-трех поколениях, особенно при «поддержке» 
со стороны среды, причем в этом могут быть задей-
ствованы как поведенческие, так и генетические 
механизмы. Вся изложенная система взглядов полу-
чила название «мягкой наследственности», а сумма 
эпигенетических трансформаций (импринтов) пони-
мается сегодня как «эпигеном». Эпигеном (пристав-
ка «эпи-» в переводе с греческого означает «над») 
представляет собой своеобразный регуляторный 
слой, расположенный как бы «над» геномом клетки. 
Условно говоря, эпигеном раздает команды, какие 
гены должны работать (экспрессироваться), а ка-
кие   — отдыхать (или «молчать», то есть находиться в 
состоянии «сайленсинга»). И генетические (изнутри), 
и  средовые внешние факторы влияют на топогра-
фию эпигенетических меток, создавая фенотипиче-
скую изменчивость, которая может колебаться от 
нормы до болезни. Таким образом, фенотип любого 
организма представляет собой суммарную реализа-
цию генома и эпигенома [22].

Один из основных рычагов воздействия сре-
ды на транскрипционный профиль — это стресс. 
По данной причине внимание многих исследова-

ний сосредоточено на изучении эпигенетических 
эффектов стресса на психический статус челове-
ка. Выявлено, что воздействие стресса, особенно 
в сензитивные периоды (эмбриональном и дет-
ском), модулирует стресс-реализующие системы 
организма, что в отдаленной перспективе может 
приводить к нарушениям психического здоровья и 
психическим расстройствам. Эпигенетика открыва-
ет возможность кардинальным образом изменить 
наше понимание роли генов и окружающей среды 
в объяснении поведения человека. При этом ис-
пользование эпигенетики для изучения поведения 
человека находится в начальной стадии [21].

Психогенетические и эпигенетические ас-
пекты посттравматического стрессового рас-
стройства

Развитие посттравматического стрессового 
расстройства (ПТСР) после боевых действий — 
один из показателей недостаточной эффективности 
психологического отбора и подготовки военнослу-
жащих. ПТСР является полиморфным тревожно-де-
прессивным расстройством, отличается пролонги-
рованным течением и плохо поддается лечению. 
В  последнее время проводится интенсивный поиск 
генетических основ предрасположенности к ПТСР. 
Исследования генов-кандидатов, ассоциирован-
ных с ПТСР, показали участие серотонин-, дофамин- 
и норадренергических систем мозга. Например, 
полиморфизмы гена 5-HTTLPR (промотор области 
SLC6A4, который кодирует транспортер серотони-
на) через регуляцию экспрессии могут модулиро-
вать эмоциональную реакцию на травматические 
события. Выявлено влияние и дофаминергической 
системы. Аллель А1, кодирующий дофаминер-
гические рецепторы 2-го типа, связан с тяжелой 
сопутствующей ПТСР патологией и с наличием со-
матических расстройств, тревожности, депрессии, 
социальной дезадаптации. Возможно, в  будущем 
успехи генетических технологий позволят повы-
сить точность диагностики ПТСР и усовершенство-
вать его лечение [23].

Изучение этиологии ПТСР продвигается от из-
учения генов-кандидатов к полногеномным иссле-
дованиям. Мета-анализ, проведенный с участием 
большой выборки военнослужащих морской пехо-
ты США и военных моряков, выявил, что генетиче-
ская архитектура ПТСР определяется многими од-
нонуклеотидными полиморфизмами с небольшими 
«вкладами» и пересекается с другими нервно-пси-
хическими расстройствами, в частности, с риском 
биполярного аффективного расстройства. Выявлен 
значимый домен фосфорибозилтрансферазы, со-
держащий ген (PRTF DC1) в качестве значимого для 
ПТСР-локуса (rs6482463) [24].
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При полногеномном исследовании групп ев-
ропейских и американских женщин, подвергшихся 
психотравматическому воздействию, обнаружена 
значимая связь между ПТСР и однонуклеотидным 
полиморфизмом в гене SLC18A2 (везикулярный 
транспортер моноаминов-2). Анализ 9 однонукле-
отидных полиморфизмов в SLC18A2 выявил гапло-
тип риска (CGGCGGAAG, р = 0,0046). Ген SLC18A2 
модулирует транспортировку моноаминов к си-
наптическим пузырькам и принимает участие в 
развитии ряда психических расстройств, включая 
депрессивные [25].

Весьма перспективными представляются рабо-
ты по изучению эпигенетических механизмов ПСТР. 
Были обнаружены четкие различия в транскрип-
ции,  особенно в активации иммунных  транс криптов 
и некодирующих участков ДНК у здоровых и паци-
ентов с ПТСР [26]. Оценивалось метилирование ДНК 
в сыворотке крови военнослужащих американской 
армии до и после участия в боевых действиях. Срав-
нивали наиболее часто повторяющиеся в геноме 
некодирующие элементы  метилирования ДНК в 
промоторах генов иммунной системы. Исследова-
ли повторяющуюся некодирующую последователь-
ность Н19 и промоторы генов провоспалительных 
интерлейкинов. Обнаружено, что до боевых дейст-
вий в группе риска был более низкий уровень мети-
лирования IL18, а после — здоровые военнослужа-
щие имели более низкий уровень метилирования 
Н19 и IL18 [27].

Этические и правовые проблемы психогене-
тики

Психогенетика в ходе своего развития породи-
ла массу этических, правовых и социальных вопро-
сов. Научные исследования в психогенетике с нача-
ла ее зарождения переплетались с так называемой 
евгеникой. Евгеническое движение зародилось в 
США после Первой мировой войны. На основе ге-
нетических исследований была доказана наследуе-
мость многих психосоциальных свойств человека. 
Генетика утверждала, что любая личность уникаль-
на и неповторима, и что многие не только физи-
ческие, но и психические качества определены от 
рождения и лишь частично поддаются влиянию 
внешней среды и коррекции. Такой упрощенный 
генетический детерминизм привел часть ученых 
к убеждению, что человеческому виду следует за-
няться своим улучшением и поддерживать вос-
производство людей с желаемыми качествами 
(позитивная евгеника), а  также препятствовать 
воспроизводству больных и умственно отсталых 
(негативная евгеника). В США и Европе курсы евге-
ники были включены в программу многих коллед-
жей, приняты евгенические законы, позволяющие 

насильственно стерилизовать людей при наличии 
у них преступных наклонностей или умственной от-
сталости. Последствия упрощенного генетического 
детерминизма привели к тому, что в США к концу 
1960-х гг. было стерилизовано около 60  тысяч че-
ловек. А в Германии 1920-х гг. евгеника называлась 
«расовой гигиеной» и служила одним из идейных 
обоснований национал-социализма. Последствия 
этих «научно обоснованных» воззрений и соответ-
ствующих мероприятий обошлись человечеству в 
десятки миллионов жизней [28].

Многое в науке, которая несла ответственность 
за евгенику, было дискредитировано. Тем не менее, 
интерес генетики к поведению человека не ослабе-
вал. И с началом 2000-х гг. в США на новом витке раз-
вития технологий и аналитических подходов, таких 
как полногеномное секвенирование, неинвазивное 
пренатальное генетическое тестирование, визуализа-
ционные методы нейропсихологии — использование 
результатов психогенетики для объяснения поведе-
ния вышло за пределы клиники в социально важные 
области — образование, правосудие, военно-профес-
сиональный отбор, деторождение и воспитание детей. 
Результаты исследований в области психогенетики 
начинают использовать в расследовании и судебных 
процедурах по уголовным делам, в качестве обосно-
вания смягчения наказания, что уже привело к успеху 
в нескольких случаях. Предполагают использование 
таких данных во многих других звеньях правоохрани-
тельной системы, включая прогнозирование возмож-
ных преступлений и проведение профилактических 
мер по предотвращению будущих опасных действий. 
Многие ученые обеспокоены внедрением новых ме-
тодов пренатальной диагностики, которые представ-
ляют угрозу неправильного понимания и использо-
вания врачами, родителями и самими детьми, и могут 
навсегда изменить модус воспитания или повлиять на 
само существование таких «скомпрометированных» 
детей. Большую настороженность вызывает и исполь-
зование методов психогенетики в интересах военно-
профессионального отбора — из-за возможного их 
распространения и на другие виды профессионально-
го отбора [29].

В последние годы в связи с новейшими ре-
зультатами исследований в области эпигенетики 
наметилось преодоление классических дуали-
стических дихотомий, таких как «природа–воспи-
тание», «генотип–фенотип» или «патогенез–па-
топластичность». Эпигенетика доказывает, что 
индивидуальное развитие организма происходит в 
русле взаимодействий между генотипом и средой, 
и биоповеденческие системы способны к адаптив-
ной самоорганизации и самостабилизации за счет 
условных рефлексов, вырабатываемых на сигналы 
среды, а также других форм научения. Согласно 
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современным представлениям, трансакции тако-
го рода приводят к эпигенетическим изменениям. 
Освещение в СМИ новых открытий о взаимодейст-
вии генов и окружающей среды (и влиянии среды 
на экспрессию генов) должно, по мнению исследо-
вателей, убедить общественность принять более 
реалистичное, более тонкое понимание причин 
поведения, в котором некоторые генные эффекты 
зависят от выбранного стиля жизни и находятся 
под контролем человека. Именно такое понимание 
будет наилучшей защитой от неправильного ис-
пользования генетической информации [30].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Обнаруженные в новейших исследованиях гене-
тические полиморфизмы, связанные с вариативно-
стью когнитивных функций, устойчивости к стрессу 

и эпигенетические маркеры посттравматического 
стрессового расстройства позволяют надеяться, что 
психологические, психофизиологические и социаль-
но-психологические методы, используемые при во-
енно-профессиональном психологическом отборе, 
могут быть дополнены биологическими показате-
лями, которые позволят объективизировать резуль-
таты отбора и спрогнозировать нежелательные от-
клонения состояния и поведения военнослужащих в 
экстремальных условиях.

Однако исследования в указанном направле-
нии пока находятся в начальной стадии, а поспеш-
ный и упрощенный подход при этом может прине-
сти больше вреда, чем пользы. Нельзя механически 
переносить результаты, сообщаемые в зарубежных 
публикациях, в российские условия. Настоятельно 
необходимы масштабные популяционные иссле-
дования, учитывающие специфику отечественной 
ментальности и социокультурных условий.
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