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На сегодняшний день не определены те генетиче-
ские особенности больных шизофренией, которые 
задействованы в формировании насильственного 
поведения, как не определен и механизм их реализа-
ции [6]. В то же время, ряд исследований [1, 3, 10, 11, 
32] показывает, что распространенность особо тяж-
ких насильственных действий, в том числе и убийств, 
среди больных шизофренией выше, чем у здоровых. 
Риск совершения убийства больными шизофренией 
на порядок выше, чем в общей популяции, а рас-
пространенность больных шизофренией в выборке 
убийц может достигать от 6 до 20% [1, 14, 23, 24, 36]. 
Нейробиологические изменения при шизофре-

нии, хотя и не изучены до конца, дают основания 
предполагать вовлеченность определенных транс-
миттерных систем, в частности – катехоламиновой 
[28]. Приобрела широкую научную поддержку дофа-
миновая гипотеза [13], предполагающая дисбаланс 
между субкортикальной и кортикальной дофаминэр-
гической системой. 
Учитывая высокую распространенность насиль-

ственного поведения среди больных шизофренией, 
понятно желание исследователей выявить какие-
либо общие нейробиологические основы агрессив-
ного поведения и процессуального расстройства. 
Попытки провести анализ на различных уровнях 
функционирования организма при этом неизбежно 
сталкиваются с проблемой отсутствия прямых кор-
реляций [22]. Насильственные действия при шизоф-
рении достаточно четко коррелируют с психопатоло-
гическими симптомами, такими как бред и галлю-
цинации, коморбидной химической зависимостью, 
неблагоприятным социальным окружением [11, 32]. 
Однако, попытка сопоставления психопатологиче-
ских и параклинических дефиниций приводит иссле-
дователей к неоднозначным результатам [30, 33]. 
Возможным способом преодоления подобного рода 
противоречий может стать уточнение дефиниций 
агрессивности, например: «убийство», «агрессивное 

поведение в анамнезе», «насильственное поведение», 
«агрессивное реагирование» [15, 17, 19, 21, 34, 40]. 
Объяснить фенотипическую изменчивость может 

гипотеза генотип-средового взаимодействия [29], в 
рамках которой предполагается, что генетическая 
предрасположенность проявляется в зависимости 
от условий развития индивидуума. При проведении 
исследований в группах усыновленных детей и их 
родителей (воспитывающих и генетических), было 
выявлено, что совпадение биологического и средо-
вого риска, то есть генотип-средовое взаимодей-
ствие, является значимым фактором индивидуальных 
различий по невротизму, агрессивности, асоциаль-
ному поведению, ряду эмоциональных расстройств 
[6, 7]. Однако, в подобного рода исследованиях вари-
ативность генотипа не измеряется, а оценивается по 
косвенным признакам (степени родства). Более точ-
ным методом исследования генотип-средового вза-
имодействия является молекулярно-генетическое 
исследование, определяющее опосредованное вли-
яние генетического полиморфизма на формирова-
ние психологического признака.
Главные пути распада катехоламинов – окисли-

тельное дезаминирование под действием моноами-
ноксидазы (МАО) и метилирование под действием 
катехол-О-метилтрансферазы. Активность обоих 
ферментов кодируется соответствующими генами – 
МАОА и СОМТ. Исследование их полиморфизма 
положено в основу данной работы.
Установлено, что не существует ковариации между 

активностью гена МАОА и условиями развития в 
семье, в противном случае, можно было бы считать, 
что матери-носители аллельного варианта гена ответ-
ственны за создание благоприятных или неблагопри-
ятных условий в семье [8]. При ухудшении условий 
развития вероятность совершения «насильственных 
действий» повышается, причем значительно больше 
у носителей низкоактивных аллелей [8]. Подобная 
ассоциированность неоднократно подтверждалась 
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и в других, менее продолжительных исследованиях 
[9, 12, 25, 27, 37]. Результаты, полученные в иссле-
довании ассоциации генотипа по гену СОМТ с осо-
бенностями поведения [8], воспроизводились не во 
всех научных работах [16, 18, 31]. Возможно, резуль-
таты исследований, в которых не воспроизводилась 
ассоциация низкоактивного варианта гена МАОА с 
«агрессивностью», обусловлены применением раз-
личных дефиниций сравнения, о чем говорилось 
ранее. Свой вклад в противоречивость результатов 
может вносить нерепрезентативность и небольшой 
размер выборок испытуемых, переживших травми-
рующие события, что не позволяет оценить генотип-
средовое взаимодействие. 
Актуальность исследования обусловлена высокой 

значимостью проблемы агрессии больных шизофре-
нией. Определение «источников повышенной опас-
ности» больных шизофренией не только открывает 
перспективы в возможной профилактике особо опас-
ного поведения, но может расширить прогностиче-
ский инструментарий, полезный в определении дан-
ной опасности, раскрыть фундаментальные про-
цессы генетического контроля психической деятель-
ности, что найдет свое применение и в практиче-
ской, повседневной деятельности врача-психиатра 
по предупреждению насилия со стороны больных 
шизофренией, их методически обоснованному лече-
нию и предупреждению повторных особо опасных 
деяний.
Цель исследования: анализ ассоциации полимор-

физма генов СОМТ и МАОА с гомицидным поведе-
нием больных шизофренией.
Задачи исследования:
1. Определить особенности генотипов по поли-

морфизмам генов СОМТ и МАОА у больных шизоф-
ренией, совершивших убийство.

2. Оценить влияние преморбидных личностных 
черт на формирование гомицидного поведения боль-
ных шизофренией, в ассоциации с генотипом по 
полиморфизмам генов СОМТ и МАОА.

Материалы и методы
В исследование были включены больные средне-

прогредиентной (приступообразно-прогредиентной 
и непрерывной) шизофренией, согласившиеся на 
проведение диагностических манипуляций, а также 
здоровые люди в качестве контрольной группы. Под-
группа больных шизофренией, совершивших убий-
ство (основная группа 1 – ОГ1), состояла из 9 муж-
чин с непрерывным (4 чел.) и шубообразным (5 чел.) 
типом течения заболевания, в возрасте от 32 до 61 
года, находящихся на принудительном лечении. Под-
группа больных шизофренией, не имевших в анам-
незе указаний на насильственное поведение (основ-
ная группа 2 – ОГ2), сформирована из мужчин воз-
растом от 17 до 52 лет с непрерывным (3 чел.) и 
шубообразным (8 чел.) типом течения расстрой-
ства. Контрольная группа (КГ) состояла из 10 чело-

Таблица 1

Частоты аллелей гена МАОА

Частотное 
распределение 

аллелей гена МАОА

Группа 
ОГ1

Группа 
ОГ2

Группа 
КГ

Аллель 2 повтора 0 0 0
Аллель 3 повтора 0,5 0,45 0,25
Аллель 3,5 повтора 0 0 0
Аллель 4 повтора 0,5 0,55 0,75
Аллель 5 повторов 0 0 0

век мужского пола, не страдающих на период иссле-
дования психическими расстройствами и не совер-
шавших убийства.
При обследовании больных ОГ1 и ОГ2 в разрабо-

танную исследовательскую карту вносились данные 
о возрасте, наследственной отягощенности, премор-
бидной акцентуации, диагнозе, основные позитив-
ные и негативные симптомы заболевания, выделен-
ные для исследования на основе PANSS. Карта коди-
ровалась индивидуальным номером, который также 
наносился на пробирку для забора крови. 
Молекулярно-генетические исследования выпол-

нены на оборудовании центра коллективного поль-
зования Южного федерального университета «Высо-
кие технологии». Из полученной цельной крови с 
использованием высокоскоростной центрифуги для 
микрообъемов и реагента «ДНК-Экспресс-Кровь» 
(Литех, Россия) выделяли ДНК из лейкоцитов обсле-
дуемых. На следующем этапе проводили аллель-
специфичную реакцию амплификации для выделен-
ной ДНК. Детекцию продуктов амплификации осу-
ществляли методом горизонтального электрофореза 
в 3% агарозном геле. 
В дальнейшем статистический анализ и обра-

ботка данных осуществлялась с помощью критерия 
χ2, частоты аллелей определяли по закону Харди-
Вайнберга, для анализа комбинаций аллелей исполь-
зовали ранговый анализ.

Результаты и их обсуждение
В группе ОГ1 частота аллели с 3-мя повторами 

промотора в гене МАОА, то есть с низкоактивным 
синтезом фермента, составила 0,5, соответственно 
с 4-мя повторами (высокоактивный продукт син-
теза) – тоже 0,5 (табл. 1). Это означает, что у поло-
вины обследованных больных шизофренией, совер-
шивших убийство, деградация моноаминов затруд-
нена, по крайней мере, при участии моноаминокси-
дазы типа А. Эти больные склонны к накоплению, 
в частности, дофамина. Группа ОГ2 показала сопо-
ставимые результаты: частота аллели 3 составила 
0,45, а аллели 4 – 0,55. Разницу в 5% принято считать 
несущественной, поэтому можно прийти к заключе-
нию, что группы ОГ1 и ОГ2 между собой неразли-
чимы по данному параметру. Возможно, что разли-
чия не найдены в связи с малой выборкой группы. 
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Для того, чтобы уверенно снять это предположение, 
следует увеличить количество обследуемых в каждой 
группе до 52 человек, если учесть мощность иссле-
дования на уровне 80%, а уровень значимости – 5%, 
причем обе группы должны содержать строго одина-
ковое число обследуемых; выполнению этой задачи 
будет посвящена наша последующая работа.
Здоровые мужчины КГ имели соотношение низко-

активного варианта гена МАОА к высокоактивному 
– 0,25:0,75. Редкие формы мутаций, такие как 2; 3,5 
и 5 повторов промотора не были найдены ни в одной 
группе. В целом полученные результаты согласуются 
с литературными данными [35]. Действительно, пре-
обладание в целом у больных шизофренией низко-
активного гена МАОА указывает на вовлеченность 
дофаминовой системы в формирование расстрой-
ства. При этом между собой подгруппы больных, 
совершивших и не совершивших убийство, не разли-
чимы. Отсутствие статистически значимых различий 
между указанными группами подтверждает выводы 
[8] о том, что не сам по себе мутантный аллель фор-
мирует насильственное поведение.
В отношении полиморфизма гена СОМТ следует 

отметить следующее: значимых различий между 
группами сравнения не выявлено. Это может быть 
связано с небольшой выборкой, и так же, как и в ситу-
ации с геном МАОА, возникает необходимость рас-
ширения групп до 52 человек. 
В четырех из десяти опубликованных исследо-

ваний [2] полиморфизма Met158Val гена СОМТ 
была обнаружена ассоциация с насильственными 
формами попыток суицида у больных шизофре-
нией, при этом не рассматривалась их гетероагрес-
сия. Соответственно, в нашем исследовании ожи-
дался тренд на максимум частоты гомозигот Met158 
СОМТ (самый низкоактивный вариант катехол-О-
метилтрансферазы из трех возможных) среди боль-
ных шизофренией, совершивших убийство. Оказа-
лось, что группа ОГ1 ни по частотам генотипов, ни 
по частотам аллели Met158 не отличается от группы 
ОГ2, и сами подгруппы не различимы с контроль-
ной группой. Решено было объединить группы ОГ1 
и ОГ2, но даже после «искусственного» увеличения 
выборки (n=21) ни частоты генотипов, ни частоты 
аллелей гена СОМТ не отличались от контроля. В 
общей группе больных шизофренией, в сравнении с 
контрольной группой, χ2 для частот генотипов соста-
вил 0,42 при Р=0,81, а χ2 для частот аллелей – 0,2 при 
Р=0,66. Частота аллели Met158 в выборке больных 
шизофренией оказалась равной 0,524 против 0,475 у 
здоровых лиц (табл. 2).

Отсутствие статистических различий в частоте 
регистрации полиморфного варианта гена СОМТ у 
больных шизофренией и здоровых лиц, выявленное 
в данном исследовании, указывает на низкую ассо-
циированность данного гена с убийствами и шизоф-
ренией.
Анализ генетического полиморфизма обоих путей 

деградации моноаминов показал, что между шестью 
вариантами генотипа (Met/Met, 3; Met/Val, 3; Val/Val, 
3; Met/Met, 4; Met/Val, 4; Val/Val, 4) и вероятностью 
совершения больными шизофренией убийства ста-
тистически значимой корреляции нет. Анализ про-
водился методом ранговой корреляции Спирмана 
при уровне значимости не более 5%, и для корреля-
ции частоты варианта генотипа и частоты убийств, 
совершенных больными шизофренией из группы 
ОГ1, оказался равным 0,051, в связи с этим на дан-
ной выборке нельзя исключить справедливость нуле-
вой гипотезы об отсутствии влияния генотипа на 
гомицидное поведение больных. Для группы ОГ2 
р-оценка составила 0,4, что указывает на отсутствие 
протективного эффекта со стороны генотипа (актив-
ности путей деградации моноаминов) на поведение 
больных шизофренией.
В карту исследования нами был включен пункт 

«преморбидная акцентуация», который заполнялся 
психиатром-исследователем, исходя из клинического 
интервью больного и имеющейся медицинской доку-
ментации. В выборке групп ОГ1 и ОГ2 были выяв-
лены следующие основные преморбидные ради-
калы: эпилептоидный, гипертимный, неустойчивый, 
истероидный, психастенический, шизоидный, сен-
зитивный. Проведен ранговый анализ корреляции 
между вариантом генотипа и вариантом акцентуа-
ции в группе ОГ1. Он не выявил корреляций между 
генотипом и отдельными радикалами преморбидной 
акцентуации у больного, возможно, из-за небольшого 
объема выборки. Объединив вместе частоты неу-
стойчивой и шизоидной акцентуации (эти личност-
ные радикалы наиболее часто встречались у больных 
группы ОГ1), удалось обнаружить значимую корре-
ляцию. Коэффициент корреляции Спирмана соста-
вил R=0,83 (1>R>-1) с р=0,011 для частот неустойчи-
вой и шизоидной акцентуации и вариантов генотипа. 
Положительный и достаточно высокий коэффици-

ент корреляции указывает на прямую положитель-
ную связь, а малая р-оценка на очень малую вероят-
ность того, что был обнаружен эффект, которого на 
самом деле нет. Результат интересен тем, что пря-
мой зависимости между генотипическим полимор-
физмом и гомицидным поведением больных выяв-

Таблица 2 

Частоты генотипов и аллелей по полиморфизму Met158Val гена COMT

Группа Met158Met Met158Val Val158Val Частота Met158
ОГ1+ОГ2 6 (28,6%) 10 (47,6%) 5 (23,8%) 0,524

КГ 4 (20%) 11 (55%) 5 (25%) 0,475

В.А. Солдаткин и соавт.
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лено не было, при этом между частотой неустойчи-
вой и шизоидной акцентуаций и частотами встречае-
мости генотипов у больных шизофренией, совершив-
ших убийство, была выявлена значимая корреляция 
(R=0,81 при р=0,013). Это значит, что генетическая 
вариативность, вероятно, если и влияет на гомицид-
ное поведение, то косвенно – через названные типы 
преморбидной акцентуации. Установлено, что кор-
реляция рангов выявляется в зоне высокоактивных 
генотипов, в частности, с 4 повторами в гене МАОА 
и генотипом Met158Val СОМТ. Вероятно, через вли-
яние на психологические особенности личности ука-
занный генотип влияет на формирование гомицид-
ного поведения. По нашему мнению, характеристики 
деградации моноаминов вряд ли могут определить 
такие общие свойства, как преморбидный радикал, 
однако у шизоидной и неустойчивой акцентуации 
есть общие черты, которые, вероятно, могут быть 
следствием влияния генотипа. Например, отсутствие 
ориентации на мнение социума, некая исходная «асо-
циальность» у больных шизофренией может форми-
роваться за счет, как ни парадоксально, достаточно 
высокой активности ферментов деградации моноа-
минов (медиаторов первой фазы стресса), что сни-
жает ситуативную тревожность и, возможно, за счет 
этого,  ухудшается прогноз последствий антисоци-
альных действий, что приводит к формированию 
менее значимого положения в мотивационной сфере 
личности норм и интересов общества. 
Влияние генотипического разнообразия активно-

сти ферментов деградации дофамина, казалось бы, 
должно было отразиться на особенностях психопа-
тологических расстройств больных шизофренией. 
В карту исследования были включены девять пун-
ктов, описывающих актуальное психопатологиче-
ское состояние пациентов, оценивавшиеся от 1 до 
5 баллов:

1) «эхо» мысли, вкладывание или отнятие мыслей, 
или открытость мыслей;

2) бред воздействия или влияния, отчетливо отно-
сящийся к движению тела или конечностей или к 
мыслям, действиям или ощущениям; бредовое вос-
приятие;

3) галлюцинаторные «голоса», представляющие 
собой текущий комментарий поведения больного 
или обсуждение его между собой, или другие типы 
галлюцинаторных «голосов», исходящих из какой-
либо части тела;

4) стойкие бредовые идеи другого рода, кото-
рые культурально неадекватны и совершенно невоз-
можны по содержанию;

5) хронические галлюцинации любого вида, если 
они имеют место ежедневно на протяжении мини-
мум одного месяца и сопровождаются бредом (кото-
рый может быть нестойким и полуоформленным) без 
отчетливого аффективного содержания;

6) неологизмы, перерывы в мышлении, приводя-
щие к разорванности или несообразности в речи;

7) кататоническое поведение, такое как возбужде-
ние, застывания или восковая гибкость, негативизм, 
мутизм и ступор;

8) «негативные» симптомы, такие как выраженная 
апатия, речевое обеднение и сглаженность или неа-
декватность эмоциональных реакций (должно быть 
очевидным, что они не обусловлены депрессией или 
нейролептической терапией);

9) выраженность ограничения коммуникации.
Частоты распределения выраженных симптомов 

(выше 2 баллов) представлены в табл. 3.
Корреляционный анализ не выявил статистически 

значимых различий между низкоактивным (3, Met/
Met; 3, Met/Val; 3, Val/Val) и высокоактивным (4, Met/
Met; 4, Met/Val; 4, Val/Val) генотипом в отношении 
влияния на ведущие психопатологические симптомы 
ни в группе ОГ1, ни в группе ОГ2. 
У больных шизофренией, совершивших убий-

ство, преобладают негативные психопатологиче-
ские симптомы в общей картине болезни на момент 
исследования, а в группе ОГ2 – продуктивные сим-
птомы. Данное расхождение может быть обуслов-
лено не только различиями этих групп, но и мето-
дической ошибкой: отличной продолжительно-
стью течения болезни у больных разных групп, 
иным соотношением больных с непрерывным и 
эпизодическим типом течения шизофрении, осо-
бенностями фармакологической терапии больных, 
находящихся на принудительном лечении (группа 
ОГ1), и больных из группы ОГ2. Перечень психо-
патологических феноменов сам по себе на протя-
жении болезни и в разные периоды обследования 
пациента является подвижным и относительно 
быстроизменяемым параметром, поэтому его срав-
нение с генотипом имеет в связи с этим некото-
рые трудности.

Выводы
В настоящем исследовании не выявлено прямой 

связи между полиморфизмами генов МАОА и СОМТ 
и риском совершения убийства больным шизофре-
нией. Обнаружена ассоциированность высокоактив-
ных генотипов, и, в частности, генотипа 4 (MAOA), 

Таблица 3 

Частоты встречаемости симптомов групп ОГ1 и ОГ2

Характеристика 
генотипа по генам, 
контролирующим 

распад моноаминов

1 2 3 4 5 6 7 8 9

Н-генотип, группа ОГ1 0 0 0 1 0 3 1 4 3

В-генотип, группа ОГ1 2 2 0 1 1 3 0 5 5

Н-генотип, группа ОГ2 5 4 5 4 4 5 0 1 1

В-генотип, группа ОГ2 5 4 4 5 3 3 1 1 0
Примечания: номера столбцов – порядковые номера вышеперечислен-
ных 9 симптомов, с оценкой более 2 баллов; В – высокоактивный гено-
тип, Н – низкоактивный генотип.
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ЛИТЕРАТУРА

Met/Val (COMT), с шизоидной и неустойчивой пре-
морбидной акцентуацией у больных, совершивших 
убийство; а у шизоидной и неустойчивой акцентуа-
ции выявлена корреляция с гомицидным поведением 
у больных шизофренией. Можно полагать, что высо-
коактивный генотип значимо влияет на формирова-
ние таких качеств личности, которые облегчают воз-
можность совершения убийства. Этот результат пока-
зывает обоснованность сложившейся еще в середине 

прошлого столетия концепции научного центра им. 
В.П.Сербского о многофакторном влиянии на форми-
рование общественно опасных действий со значимо-
стью триады факторов: синдром, личность, ситуация. 
Понимание неразрывного действия этих составляю-
щих на поведение больных шизофренией дает цен-
ную информацию о возможной опасности конкрет-
ного больного, что может способствовать превенции 
особо тяжких деяний.

В.А. Солдаткин и соавт.
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Проблема понимания механизма особо опасных действий, соверша-
емых больными шизофренией, и формирования эффективной системы 
превенции этих действий, далека от полного разрешения. Известно, что 
риск совершения убийства больными шизофренией на порядок выше, 
чем в общей популяции, а распространенность больных шизофренией 
в выборке убийц может достигать от 6 до 20%.

Нейробиологические изменения при шизофрении, хотя и не изучены 
до конца, дают основания предполагать вовлеченность определенных 
трансмиттерных систем, в частности – катехоламиновой. Приобрела 
широкую научную поддержку дофаминовая гипотеза, предполагающая 
дисбаланс между субкортикальной и кортикальной дофаминэргической 
системой. Главные пути распада катехоламинов – окислительное деза-
минирование под действием моноаминоксидазы (МАО) и метилирова-
ние под действием катехол-О-метилтрансферазы. Активность обоих фер-
ментов кодируется соответствующими генами – МАОА и СОМТ. Иссле-
дование их полиморфизма положено в основу данной работы.

В исследование были включены больные среднепрогредиентной 
шизофренией, согласившиеся на проведение диагностических мани-
пуляций, а также здоровые люди в качестве контрольной группы. 
Подгруппа больных шизофренией, совершивших убийство, состояла 

из 9 мужчин с непрерывным (4 чел.) и шубообразным (5 чел.) типом 
течения заболевания, в возрасте от 32 до 61 года, находящихся на при-
нудительном лечении. Подгруппа больных шизофренией, не имевших 
в анамнезе указаний на насильственное поведение, сформирована из 
мужчин возрастом от 17 до 52 лет с непрерывным (3 чел.) и шубоо-
бразным (8 чел.) типом течения расстройства. Контрольная группа (КГ) 
состояла из 10 человек мужского пола, не страдающих на период иссле-
дования психическими расстройствами и не совершавших убийства.

В исследовании не выявлено прямой связи между полиморфизмами 
генов МАОА и СОМТ и риском совершения убийства больным шизоф-
ренией. Обнаружена ассоциированность высокоактивных генотипов, 
и, в частности, генотипа 4 (MAOA), Met/Val (COMT) с шизоидной и 
неустойчивой преморбидной акцентуациями у больных, совершивших 
убийство; а у шизоидной и неустойчивой акцентуации выявлена кор-
реляция с гомицидным поведением у больных шизофренией. Можно 
полагать, что высокоактивный генотип значимо влияет на формирова-
ние таких качеств личности, которые облегчают возможность совер-
шения убийства. Этот результат показывает обоснованность извест-
ной концепции «синдром–личность–ситуация». 

Ключевые слова: шизофрения, убийства, ген МАОА, ген СОМТ.

CLINICAL-GENETIC CORRELATIONS IN SCHIZOPHRENIC PATIENTS WHO HAVE COMMITTED MURDER 

V.A. Soldatkin, T.P. Shkurat, A.S. Bobkov, E.V. Mashkina, A.V. Tretyakov

The authors state that so far specialists lack clear understanding of the 
mechanism for committing serious offences by schizophrenic patients 
and that interferes with development of an effective prevention system. 
The authors claim that the risk of committing murder is much higher 
among schizophrenics than in general population, and the prevalence of 
schizophrenics in a sample of murderers may vary from 6% to 20%. 

Neurobiological alterations in schizophrenia, though they are in the 
process of investigation, suggest a possible involvement of specific 
transmitter systems, e.g. the cathecholamine system. The dopamine 
hypothesis suggests a disbalance between subcortical and cortical 
dopaminergic systems. There are two principle degradation mechanisms 
for cathecholamines: either by deamination by monoamine oxidases 
(MAO) or by methylation by catechol-0-methyltransferases (COMT). 
The degree of activity of these enzymes is coded by genes MAOA and 
COMT. The authors report about their investigation of these genes 
polymorphism. 

Material: Patients with medium-progressive schizophrenia who agreed to 
diagnostic procedures and healthy controls. One patient group consisted of 

9 men who committed murder; with continuous (4 offenders) or episodic (5 
offenders) course of the disease, aged from 32 to 61 years; all being treated 
in the forensic compulsory treatment system. Another group of schizophrenic 
patients – without a history of violent behaviours – consisted of men aged 
17 to 52 years, with continuous (3 patients) or episodic (8 patients) course of 
the disease. The control group consisted of 10 men without mental disorders 
or a history of committing a murder.

Investigation did not show a direct connection between the polymorphism 
of genes MAOA and COMT and the risk of committing a murder by a 
schizophrenic patient. However, the authors found an association between 
highly active genotypes, specifi cally, 4 (MAOA), Met/Val (COMT) and 
schizoid or unstable premorbid accentuation in patients that committed 
a murder; and schizoid or unstable accentuation has a correlation with 
homicide behaviour in schizophrenic patients. One could expect that a highly 
active genotype signifi cantly infl uences the development of personality traits 
that facilitate committing a murder. This result supports the well-known 
‘syndrome – personality – situation’ concept. 

Key words: schizophrenia, murders, MAOA gene, COMT gene.
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