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Социальное благополучие и психическое 
здоровье несовершеннолетних остаются под 
пристальным вниманием региональных властей и 
ряда контролирующих инстанций в нашей стране. 
При этом особое внимание уделяется состоянию 
здоровья детей-сирот, поскольку воспитанники 
интернатных учреждений имеют крайне нега-
тивные показатели психического и физического 
здоровья в отличие от детей, проживающих в 
полных семьях [1, 2].

Неоднократно специалистами в сфере охраны 
здоровья детей было показано, что сиротам свой-
ственны разнообразные поведенческие и интеллек-
туальные нарушения [3, 4]. Кроме того, ряд авторов 
указывает на то, что они отличаются склонностью 
к агрессивности, делинквентности и употреблению 
психоактивных веществ [5, 6]. Причиной этому 
является как социальная депривация, так и отяго-
щенный алкогольный анамнез родителей.

Современные зарубежные и отечественные 
исследователи в качестве причин формирования 
психических расстройств выделяют не только 
средовые и социальные факторы, но и генетиче-
скую предрасположенность [7–9]. В настоящее 
время наиболее важные патогенетические меха-
низмы психических расстройств связаны с наруше-
ниями нейромедиаторных систем мозга. Исследо-
вания показали, что определенные полиморфизмы 
генов дофаминовой и серотониновой нейроме-
диаторных систем могут иметь патогенетическое 
значение в формировании различных эмоцио-
нальных и поведенческих нарушений [8, 10–12].

Так, авторы относят к категории высокого риска 
по развитию склонности к антисоциальному 
поведению, депрессии, тревожности и алкоголи-
зации наличие следующих полиморфизмов генов: 

rs1800532 TPH1(A218C), rs6323 MAOA (R297R), 
rs6313 HTR2A (T102C), rs1800955 DRD4 (C-521T), 
rs4680 COMT (G472A), rs1611115 DBH (C-1021T), 
rs1800497 DRD2 (Taq1A) [12–14].

Полиморфизм гена триптофангидроксилазы  1 
(TPH1) тесно ассоциирует со склонностью к суици-
дальному поведению, с развитием депрессивных 
психозов и высокой тревожностью [13]. Мутации 
в дофаминовых рецепторах второго и четвертого 
типов DRD2 и DRD4 могут являться маркерами 
импульсивности, делинквентного поведения и 
употребления психоактивных веществ [15, 16]. 
Ассоциация гена катехол-О-метилтрансферазы 
(СОМТ) c агрессивным поведением установлена 
многими учеными [8, 11, 12]. Полиморфные вари-
анты гена дофамин-β-гидроксилазы (DBH) влияют 
на развитие зависимости от алкоголя [17].

Исследования зарубежных авторов выявили 
также связь суицидального поведения с полимор-
физмом гена рецептора 2А серотонина (HTR2A) 
[18]. Ген моноаминоксидазы А (MAOA) является 
наиболее изученным, его особенности привле-
кают повышенное внимание исследователей ввиду 
наличия его патогенетической связи с формиро-
ванием агрессивного поведения [19, 20]. Поли-
морфизм гена МАОА считается вероятным геном-
кандидатом антисоциального поведения и склон-
ности к алкоголизации [7, 21–23].

В связи с вышеперечисленным по-прежнему 
остается актуальным изучение полиморфизмов 
генов нейромедиаторных систем мозга. Существен-
ное значение имеет и диагностика комплексного 
взаимодействия аллелей всех генов-кандидатов, 
которые обладают функционально значимыми 
полиморфизмами, оказывающими определенное 
воздействие на процесс формирования психиче-
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ских расстройств. Потребность в более глубоком 
анализе объясняется тем, что более точное, научно 
обоснованное представление о психогенетических 
механизмах, которые находятся в основе возник-
новения психических расстройств у социальных 
сирот, будет способствовать оказанию им своевре-
менной профилактики и помощи со стороны специ-
алистов.

Цель настоящего исследования  – установление 
значимости различий в частоте встречаемости 
полиморфизмов генов TPH1, MAOA, HTR2A, DRD4, 
COMT, DBH, DRD2 у детей, оставшихся без попе-
чения родителей, и детей, проживающих в полных 
семьях.

Материал и методы
Методом сплошной выборки в период с 2018 

по 2020  г. в исследование были включены 400 
воспитанников центров помощи детям, остав-
шимся без попечения родителей. Из них 60,7% 
(n=243) было мальчиков и 39,3% (n=157) – девочек. 
Возраст обследованных составил от 10 до 17 лет. 
В контрольную группу были включены 100 детей 
и подростков (54 (54,0%) мальчика и 46 (46,0%) 
девочек), обучающихся в общеобразовательной 
школе и проживающих в своих биологических 
полных семьях. Группы были сопоставимы по 
возрастной структуре: 13,0 (13,0; 13,4) и 14,0 (13,4; 
14,0) лет соответственно (U=23 870,5, p=0,23).

Молекулярно-генетическое типирование для 
выявления однонуклеотидных полиморфизмов 
генов rs1800532 TPH1 (A218C), rs6323 MAOA 
(R297R), rs6313 HTR2A (T102C), rs1800955 DRD4 
(C-521T), rs4680 COMT (G472A), rs1611115 DBH 
(C-1021T), rs1800497 DRD2 (Taq1A) проведено 
путем анализа ДНК, полученной из лейкоцитов 
периферической крови («Синтол», НПФ «Литех», 
Москва) с использованием SNP-наборов, соответ-
ствующих заявленному полиморфизму («Синтол», 
НПФ «Литех», Москва).

Метод исследования: PCR-EPh, PCR-Rt – поли-
меразная цепная реакция с детекцией продукта 
амплификации в агарозном геле (PCR-EPh) либо в 
режиме реального времени (PCR-Rt) (амплифика-
торы «ДТ-96», НПФ «ДНК-Технология», Москва).

При проведении статистического анализа 
авторы руководствовались принципами Между-
народного комитета редакторов медицинских 
журналов (ICMJE) и рекомендациями «Статистиче-
ский анализ и методы в публикуемой литературе» 
(SAMPL). Номинальные данные описывались с 
указанием абсолютных значений и процентных 
долей. Для оценки соответствия распределений 

генотипов ожидаемым значениям при равновесии 
Харди–Вайнберга и для сравнения распреде-
лений частот генотипов и аллелей в исследуемой 
и контрольной группах использовали критерий 
хи-квадрат Пирсона (χ2). Оценка значимости 
различий показателей проводилась также за счет 
определения отношения шансов (OR). Статисти-
ческая значимость OR оценивалась исходя из 
значений 95% доверительного интервала (95% СI) 
[24]. Значения уровня p<0,05 рассматривались как 
статистически значимые. Статистическая обра-
ботка результатов исследования осуществлялась 
с помощью пакета программ IBM SPSS Statistics 
Version 25.0 (International Business Machines 
Corporation, США).

Этический аспект. В работе соблюдали этиче-
ские принципы, предъявляемые Хельсинкской 
декларацией Всемирной медицинской ассоциации 
и Правилами клинической практики в Российской 
Федерации. От всех обследованных несовершенно-
летних в возрасте 15–17 лет было получено пись-
менное добровольное информированное согласие 
на участие в исследовании. Информированное 
согласие на участие в исследовании детей младше 
15 лет подписывалось родителями, детей-сирот  – 
директорами (законными представителями) Госу-
дарственного учреждения социального обслужи-
вания «Центр помощи детям, оставшимся без попе-
чения родителей» Забайкальского края.

Данное исследование было одобрено этиче-
ским комитетом ФГБОУ ВО «Читинская госу-
дарственная медицинская академия» Минздрава 
России (протокол № 87 от 30 ноября 2017 г.).

Результаты и обсуждение
В результате молекулярно-генетического иссле-

дования частоты полиморфизмов генов rs1800532 
TPH1 (A218C), rs1800955 DRD4 (C-521T), rs4680 
COMT (G472A), rs1611115 DBH (C-1021T) не откло-
нялись от равновесия Харди–Вайнберга как в группе 
социальных сирот, так и в группе детей из полных 
семей (p>0,05). Данные представлены в табл. 1.

Распределение частот генотипов генов rs6323 
MAOA (R297R), rs6313 HTR2A (T102C) и rs1800497 
DRD2 (Taq1A) не соответствовало равновесию 
Харди–Вайнберга в основной группе, в отличие от 
контрольной, где уровень значимости был более 0,05 
для генотипов всех исследуемых генов (см. табл. 1). 
В связи с этим данные генов rs6323 MAOA (R297R), 
rs6313 HTR2A (T102C) и rs1800497 DRD2 (Taq1A) 
были проанализированы только с применением 
общей модели (табл.  2), исключая мультиплика-
тивную модель наследования.
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Таблица 1. 

Проверка выполнения закона Харди–Вайнберга в основной и контрольной группах

Ген Генотип Основная группа Контрольная группа
n=400 HWE χ2 p n=100 HWE χ2 p

TPH1 
(A218C)

А/А 0,158 0,174 0,97 0,32 0,120 0,102 0,41 0,52
С/А 0,520 0,486 0,400 0,435
С/С 0,323 0,339 0,480 0,462

MAOA 
(R297R)

А/А 0,455 0,408 8,33 0,004 0,360 0,391 0,84 0,36
С/А 0,368 0,461 0,530 0,469
С/С 0,178 0,131 0,110 0,141

HTR2A 
(T102C)

С/С 0,445 0,406 5,35 0,02 0,380 0,397 0,29 0,59
С/Т 0,385 0,462 0,500 0,466
Т/Т 0,170 0,131 0,120 0,137

DRD4 
(C-521T)

С/С 0,273 0,259 0,55 0,46 0,300 0,265 0,86 0,35
Т/С 0,473 0,500 0,430 0,500
Т/Т 0,255 0,241 0,270 0,235

COMT 
(G472A)

G/G 0,285 0,272 0,55 0,46 0,400 0,391 0,09 0,76
G/А 0,473 0,499 0,450 0,469
A/A 0,243 0,229 0,150 0,141

DBH 
(C-1021T)

С/С 0,408 0,424 1,13 0,29 0,390 0,436 2,43 0,12
С/Т 0,488 0,454 0,540 0,449
Т/Т 0,105 0,122 0,070 0,116

DRD2 
(Taq1A)

С/С 0,358 0,322 4,07 0,04 0,490 0,476 0,16 0,69
С/Т 0,420 0,491 0,400 0,428
Т/Т 0,223 0,187 0,110 0,096

Примечание. HWE (Hardy–Weinberg equilibrium) – индекс равновесия Харди–Вайнберга; n – количество обследованных; p – уровень значимости 
между исследуемыми группами; χ² – хи-квадрат Пирсона.

Таблица 2. 

Частота генотипов полиморфизмов генов в исследуемых группах (df=2)

Генотип Частота генотипов Тестовая статистика
Основная группа 

(n=400)
Контрольная 

группа (n=100)
χ2 p OR  

(95% CI)
rs1800532 TPH1 (A218C)

А/А 15,8% (63/400) 12,0% (12/100) 8,68 0,013 1,37 [0,71–2,65]
С/А 52,0% (208/400) 40,0% (40/100) 1,63 [1,04–2,54]
С/С 32,3% (129/400) 48,0% (48/100) 0,52 [0,33–0,80]

rs6323 MAOA (R297R)
А/А 45,5% (182/400) 36,0% (36/100) 9,16 0,01 1,48 [0,94–2,34]
С/А 36,8% (147/400) 53,0% (53/100) 0,52 [0,33–0,80]
С/С 17,8% (71/400) 11,0% (11/100) 1,75 [0,89–3,44]

rs6313 HTR2A (T102C)
С/С 44,5% (178/400) 38,0% (38/100) 4,63 0,1 1,31 [0,83–2,05]
С/Т 38,5% (154/400) 50,0% (50/100) 0,63 [0,40–0,97]
Т/Т 17,0% (68/400) 12,0% (12/100) 1,50 [0,78–2,90]

rs1800955 DRD4 (C-521T)
С/С 27,3% (109/400) 30,0% (30/100) 0,6 0,74 0,87 [0,54–1,41]
Т/С 47,3% (189/400) 43,0% (43/100) 1,19 [0,76–1,85]
Т/Т 25,5% (102/400) 27,0% (27/100) 0,93 [0,56–1,52]

rs4680 COMT (G472A)
G/G 28,5% (114/400) 40,0% (40/100) 6,58 0,04 0,60 [0,38–0,94]
G/А 47,3% (189/400) 45,0% (45/100) 1,09 [0,70–1,70]
A/A 24,3% (97/400) 15,0% (15/100) 1,81 [1,00–3,29]
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При сравнительном анализе частот генотипов 
исследуемых генов имелись отличия между 
основной и контрольной группами. Так, значимое 
различие частот показали полиморфизмы следу-
ющих генов: rs1800532 TPH1 (A218C), rs6323 
MAOA (R297R), rs4680 COMT (G472A) и rs1800497 
DRD2 (Taq1A) (см. табл. 2).

При анализе гена rs1800532 TPH1(A218C) было 
выявлено, что в группе детей, оставшихся без 
попечения родителей, частота встречаемости гено-
типа А/А была выше на 3,8%, чем в контрольной. 
Частота генотипа C/C была на 15,7% выше в 
группе детей из полных семей (p<0,05). При срав-
нении генотипов гена rs6323 MAOA (R297R) также 
имелись различия: генотипы А/А и C/C в основной 
группе встречались чаще, тогда как гетерозиготный 
тип С/А встречался чаще в контрольной группе 
(p<0,05). Статистически значимые различия в 
частоте генотипов выявлены у гена rs4680 COMT 
(G472A). Исследуемые группы имели доминантный 
гетерозиготный тип G/А и отличались по частотам 
генотипов G/G и А/А: так, у детей из полных 
семей генотип G/G встречался чаще на 11,5%, а у 
детей-сирот частота встречаемости генотипа А/А 

была выше на 9,3% (p<0,05). В основной клини-
ческой группе генотип Т/Т полиморфного маркера 
rs1800497 гена DRD2 (Taq1A) встречался чаще, а 
частота генотипа С/С была ниже по сравнению с 
контрольной группой (p<0,05). Сравнительный 
анализ частот генотипов исследуемых генов пред-
ставлен в табл.  2. По полученным нами данным 
статистически значимых различий частот поли-
морфизмов генов rs6313 HTR2A (T102C), rs1800955 
DRD4 (C-521T) и rs1611115 DBH (C-1021T) выяв-
лено не было.

Аллели и генотипы генов, соответствующие 
равновесию Харди–Вайнберга и имеющие значи-
мые отличия, далее были проанализированы с 
применением мультипликативной модели наследо-
вания (табл. 3).

Частота аллеля А полиморфного маркера 
rs1800532 гена TPH1 (A218C) была выше в группе 
социальных сирот, чем в контрольной группе 
(OR=1,52; 95% CI: 1,10–2,12). Аллель С встре-
чался чаще у детей из полных семей (OR=0,66; 
95% CI: 0,47–0,91) (p<0,05). Как свидетельствуют 
литературные данные, ген TPH1 кодирует трип-
тофангидроксилазу 1, которая играет ключевую 

Генотип Частота генотипов Тестовая статистика
Основная группа 

(n=400)
Контрольная 

группа (n=100)
χ2 p OR  

(95% CI)
rs1611115 DBH (C-1021T)

С/С 40,8% (163/400) 39,0% (39/100) 1,5 0,47 1,08 [0,69–1,68]
С/Т 48,8% (195/400) 54,0% (54/100) 0,81 [0,52–1,26]
Т/Т 10,5% (42/400) 7,0% (7/100) 1,56 [0,68–3,58]

rs1800497 DRD2 (Taq1A)
С/С 35,8% (143/400) 49,0% (49/100) 8,8 0,01 0,58 [0,37–0,90]
С/Т 42,0% (168/400) 40,0% (40/100) 1,09 [0,69–1,70]
Т/Т 22,3% (89/400) 11,0% (11/100) 2,32 [1,19–4,52]

Примечание. 95% CI – 95% доверительный интервал отношения шансов; df – степени свободы; n – количество обследованных; OR (odds ratio) – 
отношение шансов; p – уровень значимости между исследуемыми группами; χ² – хи-квадрат Пирсона.

Продолжение Таблицы 2.

Таблица 3. 

Встречаемость однонуклеотидных полиморфизмов  
в основной (n=400) и контрольной (n=100) группах детей (df=1)

Аллель Частота аллели χ2 p OR  
(95% CI)Основная группа  

(n=400)
Контрольная группа  

(n=100)
rs1800532 TPH1 (A218C)

А 0,42 0,32 6,35 0,012 1,52 [1,10–2,12]
С 0,58 0,68 0,66 [0,47–0,91]

rs4680 COMT (G472A)
G 0,52 0,63 6,94 0,009 0,65 [0,48–0,90]
А 0,48 0,37 1,53 [1,11–2,10]

Примечание. 95% CI – 95% доверительный интервал отношения шансов; df – степени свободы; n – количество обследованных; OR (odds ratio) – 
отношение шансов; p – уровень значимости между исследуемыми группами; χ² – хи-квадрат Пирсона.
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роль в регуляции синтеза серотонина, в то же 
время полиморфный маркер rs1800532 гена TPH1 
(A218C) может менять экспрессию гена TPH1 
[13]. Известно, что у носителей аллеля А имеется 
повышение синтеза фермента триптофангидрок-
силазы [25, 26], что в дальнейшем может быть 
связано с риском развития тревожно-депрессивных 
расстройств, гиперактивности и высокой суици-
дальности [25, 27]. Таким образом, полученные 
нами данные согласуются с отечественными и зару-
бежными исследованиями и лишь подтверждают 
имеющееся психоэмоциональное неблагополучие у 
социальных сирот.

Были также обнаружены отличия в частотах 
аллелей гена rs4680 COMT (G472A). Согласно 
полученным данным, G-аллель гена COMT чаще 
встречался в контрольной группе (OR=0,65; 95% 
CI: 0,48–0,90), тогда как частота аллеля А была 
выше в основной группе (OR=1,53; 95% CI: 1,11–
2,10) (p<0,05). Ген COMT отвечает за активность 
фермента катехол-О-метилтрансферазы, который, в 
свою очередь, принимает участие в процессе дегра-
дации дофамина. Было установлено, что у носи-
телей с мутацией А/А уровень дофамина выше, 
чем у людей с условно нормальным генотипом G/G 
[28]. В связи с этим исследователи ассоциируют 
наличие мутантного аллеля А и генотипа А/А гена 
COMT со склонностью к гетероагрессии и крими-
нальному поведению [29, 30], с предрасположенно-
стью к алкоголизации [31] и паническим расстрой-
ствам [32].

Полиморфизмы генов TPH1 и COMT как преди-
кторы развития эмоционально-поведенческих нару-
шений далее были оценены путем ROC-анализа 
(табл. 4).

Обращает на себя внимание, что чувствитель-
ность гена COMT выше по сравнению с чувстви-
тельностью гена TPH1, тогда как специфичность, 

наоборот, выше у TPH1. При сравнительной оценке 
результатов отношения шансов обнаружено, что 
носительство полиморфизма гена TPH1 обла-
дает большим риском (OR=1,94; 95% CI: 1,24–
3,03), чем носительство гена COMT (OR=1,67; 
95% CI: 1,06–2,64). Вследствие этого, учитывая 
некоторую разность, далее была проанализиро-
вана роль межгенного взаимодействия этих генов 
(см.  табл.  4). Следует отметить, что при оценке 
комбинации TPH1 и COMT отмечается повы-
шение специфичности модели. Однако некоторое 
снижение чувствительности не позволяет рекомен-
довать комбинацию этих генов в качестве преди-
ктора развития эмоционально-поведенческих 
расстройств. В свою очередь, результаты проведен-
ного ROC-анализа дают основания рассматривать 
полиморфизмы генов TPH1 и COMT в качестве 
отдельных самостоятельных предикторов развития 
тех или иных психических нарушений.

Заключение
Таким образом, согласно проведенному иссле-

дованию полиморфизмов генов, ассоциированных 
с эмоциональными и поведенческими расстрой-
ствами, значимые различия по аллелям и генотипам 
были обнаружены у гена rs1800532 TPH1 (A218C) 
и гена rs4680 COMT (G472A).

Значимость полученных результатов исследо-
вания продиктована, во-первых, определением поли-
морфизмов генов как предикторов развития эмоци-
онально-поведенческих расстройств, во-вторых, 
прогнозированием асоциального поведения с 
позиций носительства полиморфных маркеров 
генов, учитывая особенности региона. Полученные 
данные в перспективе могут лечь в основу изучения 
эпигеномного влияния на формирование развития 
эмоциональных и поведенческих расстройств у 
детей, оставшихся без попечения родителей.

Таблица 4. 

ROC-анализ полиморфизмов генов TPH1, COMT и их межгенных взаимодействий

Ген Sensitivity Specificity Accuracy ROC-AUC  
(95% CI)

p

TPH1 (A218C) 0,68 0,52 0,64 0,58 [0,51–0,64] 0,014
COMT (G472A) 0,72 0,4 0,65 0,58 [0,52–0,64] 0,018

COMT (G472A) × TPH1 (A218C) 0,61 0,59 0,6 0,61 [0,55–0,68] <0,001

Примечание. 95% CI – 95% доверительный интервал ROC-AUC; Accuracy – сбалансированная точность модели; p – уровень значимости; ROC 
(receiver operating characteristic)  – кривая ошибок; ROC-AUC – площадь под ROC-кривой; Sensitivity – чувствительность модели; Specificity – 
специфичность модели.
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НОСИТЕЛЬСТВО ПОЛИМОРФИЗМОВ ГЕНОВ,  
АССОЦИИРОВАННЫХ С ЭМОЦИОНАЛЬНО-ПОВЕДЕНЧЕСКИМИ НАРУШЕНИЯМИ У ДЕТЕЙ, 

ОСТАВШИХСЯ БЕЗ ПОПЕЧЕНИЯ РОДИТЕЛЕЙ В ЗАБАЙКАЛЬСКОМ КРАЕ
Е.А. Бодагова, Н.В. Говорин, В.А. Мудров

ФГБОУ ВО «Читинская государственная медицинская академия» Минздрава России, Чита

В настоящей работе представлен анализ полиморфизмов генов, 
ассоциированных с развитием эмоционально-поведенческих 
нарушений: TPH1, MAOA, HTR2A, DRD4, COMT, DBH, DRD2. 
Определены частоты генотипов и аллелей этих генов у 400 детей, 
оставшихся без попечения родителей, и 100 детей, проживающих 
в полных семьях, Забайкальского края. Результаты проведен-
ного исследования показали, что значимые различия по аллелям 
и генотипам имеют полиморфизмы гена rs1800532 TPH1(A218C) 
и гена rs4680 COMT (G472A). Установлено, что частота аллеля 
A (p=0,012) и генотипа АА (p=0,013) полиморфного маркера 
rs1800532 гена TPH1 (A218C) у социальных сирот была выше, чем 

у детей из полных семей. Частота аллеля G (p=0,009) и генотипа 
GG (p=0,04) полиморфного маркера rs4680 гена COMT (G472A), 
напротив, была выше в контрольной группе. При оценке комби-
нации полиморфизмов генов TPH1 и COMT посредством ROC-
анализа отмечается снижение чувствительности модели, что не 
позволяет рекомендовать анализ комбинаций этих полиморфизмов 
в качестве предиктора развития эмоционально-поведенческих рас-
стройств.

Ключевые слова: дети, оставшиеся без попечения родителей; 
социальные сироты; полиморфизм генов; TPH1; MAOA; HTR2A; 
DRD4; COMT; DBH; DRD2

CARRYING POLYMORPHISMS OF GENES ASSOCIATED WITH EMOTIONAL AND BEHAVIORAL 
DISORDERS IN CHILDREN LEFT WITHOUT PARENTAL CARE IN THE TRANS-BAIKAL TERRITORY

EA Bodagova, NV Govorin, VA Mudrov
Chita State Medical Academy, Chita

This article presents an analysis of polymorphisms of genes 
associated with the development of emotional and behavioral disorders: 
TPH1, MAOA, HTR2A, DRD4, COMT, DBH, DRD2. The frequencies 
of genotypes and alleles of these genes were determined in 400 children 
left without parental care and 100 children living in full families of the 
Trans-Baikal Territory. The results of the study showed that significant 
differences in alleles and genotypes have polymorphisms of the 
rs1800532 TPH1 (A218C) gene and the rs4680 COMT (G472A) gene. 
It was found that the frequency of allele A (p=0.012) and genotype AA 
(p=0.013) of the polymorphic marker rs1800532 of the TPH1 (A218C) 
gene in social orphans was higher than in children from full families. 

The frequency of the allele G (p=0.009) and genotype GG (p=0.04) 
of the polymorphic marker rs4680 of the COMT gene (G472A), on 
the contrary, was higher in the control group. When evaluating the 
combination of polymorphisms of the TPH1 and COMT genes by ROC 
analysis, a decrease in the sensitivity of the model is noted, which 
does not allow us to recommend the analysis of combinations of these 
polymorphisms as a predictor of the development of emotional and 
behavioral disorders.

Keywords: children left without parental care; social orphans; gene 
polymorphism; TPH1; MAOA; HTR2A; DRD4; COMT; DBH; DRD2

Бодагова Екатерина Александровна  – кандидат медицин-
ских наук, доцент кафедры психиатрии, наркологии и медицин-
ской психологии ФГБОУ ВО «Читинская государственная меди-
цинская академия» Минздрава России; e-mail: bodagova.ea@
yandex.ru (автор для корреспонденции)

Говорин Николай Васильевич – доктор медицинских наук, 
почетный профессор ФГБОУ ВО «Читинская государственная 
медицинская академия» Минздрава России, заслуженный врач 
Российской Федерации; e-mail: govorin-nik@ yandex.ru

Мудров Виктор Андреевич  – доктор медицинских наук, 
доцент кафедры акушерства и гинекологии лечебного и стома-
тологического факультетов ФГБОУ ВО «Читинская государ-
ственная медицинская академия» Минздрава России; e-mail: 
mudrov_viktor@mail.ru


