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Cél: Az 6ngyilkossag hatterében a lelki és tarsas hatasok mellett a bioldgiai, biokémiai és

genetikai tényezOk is alapvetd szerepet jatszanak. A cél olyan komplex modell kialakitasa

lenne, melyben mindezen tényezdk egyarant szerepelnek, hogy ezek segitségével a veszé-
lyeztetett személyek esetében az dngyilkossag elére jelezhetb és megakadalyozhaté legyen.
Tobb kutatast alapul véve feltételezheté, hogy a violens, befejezett dngyilkossagok esetében

gyakoribb az 5-HTTLPR s allél elforduldsa. Jelen kutatds célja ezen 6sszefliggés vizsgalata

befejezett 6ngyilkosok mintajaban. Médszer: Boncolds soran 200 6ngyilkossag miatt elhunyt,
illetve 200 egyéb ok miatt elhalalozott személytdl DNS vizsgalat céljara mintat vettiink, me-
lyekbdl meghataroztuk az 5-HTTLPR genotipust. Mintdinkban a kétféle genotipus eloszlasanak
kilonbségeit, illetve a genotipus és a halalok kozti 6sszefliggéseket khi négyzet prébaval és

logisztikus regresszioval elemeztiik domindans, recessziv és additiv modellben. Eredmények:

A mintaban a violens és non-violens dngyilkossagok aranya 81%, illetve 19% volt. A genoti-
pusok eloszlasaban nem taldltunk szignifikéns eltérést a kontroll és az 6ngyilkosok csoportja

kozott. Emellett az 6ngyilkos csoporton beliil a violens és nem violens 6ngyilkossagok kozott
sem volt szignifikans eltérés a genotipusok eloszlasaban. Szignifikdns 6sszefliggést talaltunk
azonban az sl genotipus és a fiatalkori 6ngyilkossag kozott. Kovetkeztetések: Nem sikerdilt
aldtdmasztani a feltételezett szignifikans 6sszefliggést az 5-HTTLPR genotipus és a befejezett
ongyilkossagok kozott, és az ongyilkosok csoportjan beliil sem volt megfigyelhetd 6sszefliggés

aviolens és a nem violens 6ngyilkossagok és a genotipus kozott. Kutatasunk feltarta azonban,
hogy szignifikans kapcsolat mutatkozik a fiatal, 6ngyilkossagban elhunyt személyek és az sl

genotipus eléfordulasa kdzott.

(Neuropsychopharmacol Hung 2017; 19(1): 5-10)
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BEVEZETES

Az 6ngyilkossag a vildgon az 9sszhaldlozds mintegy
1.5%-4ért felelds (WHO). Az 6ngyilkossag valameny-
nyi kultardban jelenlévd, multifaktoridlis etioldgiai
hattéren kialakulé jelenség, melynek hattértényezéit,
a kialakuldsban szerepet jatsz6 bioldgiai, pszichologiai
és szocialis faktorokat ma sem értjiik teljesen, igy ki-
hivast jelent nem csak az orvostudomany, de az egész
tarsadalom szdmadra (Rihmer, 2009; Mann, 2003). Az
Ujabb tudomanyos eredmények kovetkeztében egyre
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né az érdeklédés az ongyilkossagban szerepet jatszo
genetikai tényez6k irant, mivel ezek olyan tempera-
mentum- és személyiségvonasok, illetve pszichopato-
logiai jellegzetességek kialakulasat eredményezhetik,
melyek az ongyilkos viselkedés hosszu tavu el6rejelz6i
(Gonda et al., 2011). Az 6ngyilkossagok legjelentd-
sebb részét pszichidtriai, azon belil is els6sorban af-
fektiv zavarban szenvedd betegek kovetik el (Rihmer,
2007; Tondo et al., 2007). JOl ismert a szerotonerg
rendszer, és azon belill is a szerotonin transzporter
gén hosszusag-polimorfizmus (5-HTTLPR) szere-
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pe szamos, az ongyilkossaggal 6sszefliggs, illetve az
ongyilkossag endofenotipusanak tekinthet6 olyan
jelenség esetében, mint példaul az affektiv zava-
rok (Bellivier et al., 2002), az agresszivitas (Turecki,
2005, Roy és Linnoila, 1988; Mann, 1998; Linnoila és
Virkkunen, 1992), egyes affektiv temperamentumok
(Gonda et al., 2006), illetve a neuroticizmus (Gonda
et al., 2009). Emellett egyes vizsgalatokban leirtak
(Zalsman et al., 2005; Wasserman et al., 2007; Segal
et al., 2006; Roy et al., 2007; Helbecque et al., 2006;
Gibb et al., 2006; Courtet et al., 2001), mig masokban
cafoltak (Zalsman et al., 2001; Rujescu et al., 2001;
Courtet et al., 2003) az 5-HTTLPR polimorfizmus és
az ongyilkossag 6sszefiiggését (Lin and Tsai, 2004; Li
and He, 2007).

Az ellentmondésos eredmények hatterében valo-
szintleg az all, hogy az 6ngyilkossag igen nehezen
vizsgalhato, egyrészt mert manifesztdcidjaban, és igy
alighanem etiol6gidjaban is heterogén, igy egy vizs-
galati mintan belill figyelmet kell forditani az 6ngyil-
kossag kiilonféle tipusainak elkiilonitésére (violens,
nem violens, befejezett, kisérlet). Azonban mivel az
ongyilkossag vizsgalata nehéz, a kordbbi vizsgalatok
soran a minta-elemszam novelése érdekében ezt sok-
szor figyelmen kiviil hagytédk. Emellett sok esetben
nehéz megallapitani, hogy a halal oka valdban 6ngyil-
kossag volt-e. Ezek, és szamos egyéb ok kovetkezté-
ben nem tisztazott az 5-HTTLPR és az 6ngyilkossag
kapcsolata.

Az elmult évek soran szamos kutatast végeztiink a
szerotonin transzporter gén és a személyiség, a han-
gulatzavarok, illetve az ongyilkossdggal Osszefiig-
gésben allo egyéb tényezdk kozti kapcsolat feltara-
séra az Orszagos Pszichidtriai és Neuroldgiai Intézet
neuropszichofarmakolégiai munkacsoportjaval, vala-
mint késébb a Semmelweis Egyetem Klinikai és Ku-
tatasi Mentalhigiénés Osztalyaval egyiittmikodésben,
és szamos tanulmanyt publikaltunk eredményeinkbdl.
Nem elemeztiik azonban az 6ngyilkossaggal 6sszefiig-
gésben az 5-HTTLPR genotipust, kizdrdlag a lehetséges
endofenotipusok osszefiiggéseit vizsgaltuk. Feltételez-
ziik, hogy ezeknek megfeleléen a violens, befejezett
szuicidiumok esetében gyakoribb az 5-HTTLPR s
allé] eléforduldsa az atlagpopulaciohoz, illetve a nem
violens 6ngyilkossagokhoz viszonyitva, tovabba, is-
merve a szerotonerg funkciok nemek kozti eltéréseit,
teltételezhetd, hogy az asszociacioban a biolégiai nem
is szerepet jatszik.

Kutatasunkban az 5-HTTLPR genotipus eloszlasat
hasonlitottuk 6ssze violens és nem violens befejezett
ongyilkossdgot elkovetdk és természetes vagy baleseti
okbdl elhalalozott személyek kozott.

ANYAG ES MODSZER

A vizsgélatban résztvevd személyeket az intézetiink-
ben boncoldsra keriilé elhunytak koziil vontuk be,
200 ongyilkossdg kovetkeztében elhunyt személyt,
valamint 200 nem 6ngyilkossag miatt elhunyt kont-
rollszemélyt (természetes és baleseti haldlesetek).
A mintagytjtés 2014 januarjatol 2016 juniusaig terjedt.
A vizsgélatba bevont valamennyi boncoldsra keriilé
személy esetében a haldl oka egyértelmiien meghata-
rozhato volt, a kontrollcsoportnal nagy biztonsaggal
kizarhaté volt az 6ngyilkossag, a vizsgalt csoportnal
pedig, a bonclelet mellett, sokszor egyéb jelek is (bu-
csulevél, korabbi ongyilkossagi kisérletek, helyszin
elrendezése stb.) ongyilkossagi szandékra utaltak.
A boncolas soran a vizsgalati személyektd], illetve a
kontrollszemélyekt6l DNS vizsgalat céljara nyalmintat,
sziikség esetén vérmintat vettiink. Feljegyeztiik az
ongyilkossag koriilményeit, tipusat. A mintavételt
kovetéen minden résztvevé egy kddszamot kapott,
avizsgalat teljesen anonim modon zajlott, a kddszam
mellé az elhunyt nemét, életkorét és a halalozas tipu-
sat rogzitettitk. A vizsgalatot az ET'T Tudomanyos és
Kutatasetikai bizottsaga hagyta jova.

Ezt kovetéen az 5-HTTLPR genotipus megha-
tarozasat polimerdz lancreakcion (PCR) alapuld,
mar beallitott modszerrel végeztiik el. A szerotonin
transzporter gén promoter régidjaban elhelyezkedd
44 bazispar méretli inzercid/delécié tipust polimor-
fizmust vizsgaltuk és hasonlitottuk 6ssze a vizsgalati
csoportok kozott. A személyek kodszamaval ella-
tott mintakbdl DNS-t izoléltunk Chelex-eljarassal
(Bio-Rad, USA). A mintdkbol izoldlt DNS koncent-
racidjat megmeértiik spektrofotométerrel, majd osz-
szeallitottuk a PCR reakciét. A DNS templat bemé-
rése soran 20 ng DNS-t hasznaltunk. A mintanként
25 pl végtérfogatu reakcidelegy a DNS templat mellett
a kovetkezdket tartalmazta: 0.1 uM forward primer,
0.1 uM reverse primer, 0.1 mM dNTP, 1.5 mM MgCl,,
20 pg szarvasmarha szérum albumin (BSA), 1 x puf-
fer (16 mM (NH,4),S04, 67 mM Tris-HCI (pH=8.8,
25 °C), 0.01% Tween-20) és 0.15 egység Silverstar
DNS polimeraz enzim (Eurogentec, Belgium).

A PCR reakcidt az aldbbi hdmérsékleti profila
program szerint végeztiik: a kezdeti denaturacids
1épés 94 °C 5 perc, majd az amplifikacié 35 cikluson
keresztiil 95 °C 30 masodperc, 61 °C 30 masodperec,
72 °C 1 perc volt, ezt kovette a végsé extenzios 1épés,
ami 72 °C 10 perc volt.

A PCR soran keletkezett termékeket poliakrilamid
gélelektroforézissel méret szerint elvélasztottuk, igy
kétféle allél (s=short, rovid, 484 bp méretti és 1=long,
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hosszd, 528 bp méretii allél) volt elkiilonithetd.
A 8%-o0s nem denatural6 poliakrilamid gélbe toltott
mintakat 16 °C-on 1000 V, 10 mA, 5 W koriilmények
kozott futtattuk horizontélis poliakrilamid gélen,
majd eziistfestéssel detektaltuk a keletkezett frag-
menseket, és meghataroztuk az egyes mintakban a
szerotonintranszporter 5-HTTLPR genotipusat (ss,
sl vagy II).

STATISZTIKAI ELEMZES

A genotipus meghatdrozdst kovetSen khi-négyzet
probaval hasonlitottuk dssze a genotipusfrekvencidk
eloszlasat a teljes mintdkban (6ngyilkos vs. nem 6n-
gyilkos, illetve violens 6ngyilkosok vs. kontroll és nem
violens ongyilkosok vs. kontroll csoportok) és ne-
menkénti bontasban is. A violens és nem violens 6n-
gyilkossagok osztalyozasa a szakirodalomban bevett
modon tortént, igy a kiilonféle mérgezések keriiltek
anem violens, mig minden mas elkdvetési modszer a
violens csoportba (Dome et al., 2010). A szamolasok
nagy részében nem csak a 3 allélvaltozat (Il; sl; ss)
gyakorisagat hasonlitottuk dssze, hanem a recessziv
(ss vs. ll+sl) és a dominans (Il vs. sl+ss) modelleket
is alkalmaztuk (Owens et al., 2012). Vizsgalatunk
soran az ongyilkossag koriilményeivel, inditékaival,
motivacidjaval nem foglalkoztunk, arra vonatkozdan
adatokat nem gytjtottiink. A vizsgalat sordn minden
bevont személyt egy koddal azonositottunk. A DNS
mintakat anonimizaltan, intézetiink biobankjaban
taroltuk. Az adatokat leird statisztikai mddszerrel,
kontingencia tablakkal, ANOVA mddszerrel és logisz-
tikus regresszidval elemeztiik. Szignifikans eltérésnek
a p<0.05 értéket tekintettiik. A statisztikai analizishez
az SPSS 23.0 verziju programcsomagot hasznaltuk fel.

EREDMENYEK

A kulonféle 6ngyilkossdgi halalokok gyakorisagat,
amintakat az 1. tablazatban mutatjuk be. Mintankban
a genotipusok eloszlasa szignifikans eltérést mutatott
a Hardy-Weinberg egyensulytol (khi négyzet=17.08,
p<0.001).

Eletkori megoszlas tekintetében szignifikéns volt
az eltérés az ongyilkos és a kontrollcsoport kozott
(p<0,001), az ongyilkos csoportban 58 (SD: 17.87),
mig a kontrollcsoportban 69 év (SD: 16.54) volt az
atlagéletkor. Jelentdsen tobb férfi volt mindkét cso-
portban (6ngyilkos 148 férfi (74%), 52 né, kontroll
csoportban 138 férfi (69%), 62 né), ennek megfelel6-
en a nemek aranydban nem volt szignifikans eltérés
(khi-négyzet=1.227; df=1; p=0.268). Az 6ngyilkosok
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1. tablazat Haldlokok gyakorisaga az 6ngyilkosok csoportjaban

Halalok N
Onakasztas 99
Magasbol ugras 34
SzUré- és vagdeszkoz hasznélata 7
Mozgé objektum (vonat) elé ugras 10
Aramiités 3
Léfegyver 5
Fulladas 2
Robbanas 1
Mérgezés 38
Tobbféle moédszer egyidejl hasznélata 1

csoportjan beliil a violens és a nem violens 6ngyilkos-
sagok aranya a kovetkez6 volt: 162/38 (81% vs. 19%).
A férfiak és nék ardnya a violens és a nem violens
csoportokban 124/38, illetve 24/14 volt (khi-négy-
zet=2.866; p=0.09; df=1).

Nem talaltunk szignifikdns eltérést a kontroll
és ongyilkos csoportok kozott a genotipusok el-
oszldsaban (ongyilkosok: 1l n=70, ss n=51, sl n=79;
a kontrollcsoport: 1l n=64, ss n=57, sl n=79 (khi-négy-
zet=0.602, df=2, p=0.740)). Ugyanigy nem volt szig-
nifikdns kiilonbség a kontroll és 6ngyilkos csoportok
kozott, ha a domindns (1l vs. Is+ss 6sszehasonlitas;
khi-négyzet=0.404; p=0.525; df=1) vagy a recessziv
(ssvs. Is+11; khi-négyzet=0.457; p=0.499; df=1) model-
lel szamoltunk. Sem a férfiak (khi-négyzet=1,278, df=2,
p=0,528) sem a nék esetén (khi-négyzet=2.183, df=2,
p=0.336) nem talaltunk szignifikans eltérést a genoti-
pus eloszldsban az 6ngyilkosok és kontrollok csoportja
kozott. Ugyanez elmondhaté a dominans (férfiakban:
khi-négyzet=1.205, p=0.272, df=1; n6kben khi-négy-
zet=0.241, p=0.624, df=1), illetve a recessziv modellt
(férfiakban: khi-négyzet=0.061; p=0.804; df=1; nékben
khi-négyzet=1.193, p=0.275, df=1) alkalmazva is.

A violens 6ngyilkosok csoportjat a kontrollokéval
Osszehasonlitva szintén nem volt szignifikdns elté-
rés a genotipus gyakorisagban (khi-négyzet=1.333;
p=0.514; df=2) és ez igaz maradt a dominans (khi-
négyzet=1.008; p=0.315; df=1), illetve a recessziv mo-
dellt hasznalva is (khi-négyzet=0.900; p=0.343; df=1).
A nonviolens 6ngyilkos vs. kontrollcsoport 6sszeha-
sonlitas szintén nem mutatott eltérést a genotipus gya-
korisagban (khi-négyzet=0.491; p=0.782; df=2), akkor
sem, ha az dsszehasonlitds a dominans (khi-négy-
zet=0.482; p=0.488; df=1) vagy a recessziv modell
(khi-négyzet=0.147; p=0.701; df=1) szerint tortént.
A violens médon 6ngyilkossagot elkovetd férfiak vs.
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kontroll férfiak sem tértek el egymadstol a genotipus

eloszlasukat tekintve (khi-négyzet=1.287; p=0.525;

df=2), akkor sem, ha a dominans (khi-négyzet=1.283;

p=0.257; df=1) vagy a recessziv modell (khi-négy-
zet=0.309; p=0.578; df=1) szerint szamoltunk. A non

violens szuicidium kapcsan elhunyt férfiak vs. kontroll

térfiak kozott sem talaltunk eltérést a genotipusban

(khi-négyzet=1.175; p=0.556; df=2), akkor sem ha a

dominans (khi-négyzet=0.127; p=0.721; df=1), illetve

a recessziv modellt hasznaltuk (khi-négyzet=0.581;

p=0.446; df=1). A genotipus eloszlas nem kiilonbozott

a violens maddszerrel 6ngyilkossagot elkovetd nék
vs. kontroll csoportba tartozé nék kozott (khi-négy-
zet=1.453; p=0.484; df=2) (ezen nem viltoztatott a do-
minans (khi-négyzet=0.056; p=0.812; df=1), illetve a

recessziv modell hasznalata sem (khi-négyzet=1.378;

p=0.241; df=1). Inszignifikdns eredmények sziilettek

a non-violens nék vs. kontrollcsoportba tartozd nék

osszehasonlitasaban is (genotipus: khi-négyzet=3.899;

p=0.142; df=2; dominans modell: khi-négyzet=2.692;

p=0.101; df=1; recessziv modell: khi-négyzet=0.117;

p=0.733; df=1).

Az 6ngyilkos csoporton beliil, a violens és a nem
violens 6ngyilkossagot elkoveték esetében sem volt
szignifikdns eltérés a genotipusok eloszlasaban (khi-
négyzet=1.771, df=2, p=0.412) (a dominans modellt
haszndlva: khi-négyzet=1.555, df=1, p=0.212; a re-
cessziv modellt hasznalva: khi-négyzet: 0.913; df=1;
p=0.339). Nemek szerinti bontasban sem voltak szig-
nifikdnsak a violens vs. non violens 6sszehasonlitasok:
térfiak genotipus: khi-négyzet: 1.242; p=0.537; df=2;
térfiak dominans modell: khi-négyzet: 0.076; p=0.782;
df=1; férfiak recessziv modell: khi-négyzet: 1.173;
p=0.279; df=1; n6k genotipus: khi-négyzet: 2.955;
p=0.228; df=2; n6k dominans modell: khi-négyzet:
2.950; p=0.086; df=1; n6k recessziv modell: khi-négy-
zet: 0.227; p=0.634; df=1.

Kivancsiak voltunk arra, hogy a vizsgalt gén val-
tozatai Osszefiiggést mutattak-e az aldozatok kora-
val. A teljes szuicid csoportban a koreloszlds geno-
tipusonként a kovetkez6képpen nézett ki (atlag (és
sz0ras) évben kifejezve): ss=60.5 (18.1); s1=56,1 (17.2);
11=59.1(18.5). A Shapiro-Wilk teszt alapjan mindha-
rom genotipusban (Il; sl; ss) a koreloszlds normalis
volt, illetve a Levene-teszt alapjan az ANOVA masik
feltétele, a szorashomogenitds is teljesiilt. Az ANOVA
eredménye szerint a csoportok kozott nem volt szig-
nifikans koreltérés (F=1.056; p=0.35; df=2). A domi-
nans modell szerinti csoportositasban a koreloszlas a
kovetkez6képpen nézett ki (atlag (és szords) évben ki-
fejezve): ss+s1=57.8 (17.6); 11=59.1 (18.5). Az ANOVA
feltételei teljesiiltek, az elvégzett szamitas itt sem mu-

tatott szignifikdns korkiilonbséget a csoportok kozott
(F=0.235; p=0.629; df=1). A recessziv modell szerinti
csoportositdsban a koreloszlas a kovetkezéképpen
nézett ki (atlag (és szoras) évben kifejezve): ll+s1=57.5
(17.8); ss=60.5 (18.1). Az ANOVA eredménye nem
mutatott szignifikans korkiilonbséget a csoportok
kozott (F=1.058; p=0.305; df=1) (ugyanakkor meg-
jegyeznénk, hogy a kritériumok kozil nem teljesiilt
az sl+ll csoportban a kor normal eloszlasa). A férfi
ongyilkosok csoportjaban a koreloszlas genotipuson-
ként a kovetkezd volt (atlag (és szdrdas) évben kifejez-
ve): $5=58.6 (18.2); s1=54.0 (15.5); 11=58.3 (18.6). Az
ANOVA feltételei teljestiltek, de a szamitds nem muta-
tott szignifikdns killonbséget a csoportok atlagéletko-
raban (F=1.089; p=0.339; df=2). A dominans modell
szerinti csoportositdsban a férfi ongyilkosok korel-
oszldsa a kovetkezéképpen nézett ki (atlag (és szdras)
évben kifejezve): ss+s1=56.0 (16.8); 11=58.3 (18.6).
Az ANOVA feltételei teljesiiltek, nincs szignifikans
korkiilonbség a két csoport kozott (F=0.584; p=0.446;
df=1). A recessziv modell szerinti csoportositasban
a férfi dldozatok koreloszlasa a kovetkezd volt (atlag
(és szoras) évben kifejezve): ll+s1=56.2 (17.2); ss=58.6
(18.2). Az ANOVA feltételei teljesiiltek, nincs szigni-
fikdns korkiilonbség a két csoport kozott (F=0.565;
p=0.453; df=1). Az 6ngyilkos nék csoportjaban a
koreloszlas genotipusonként a kovetkezd volt (atlag
(és széras) évben kifejezve): ss=69.4 (15.3); sl=60.3
(19.8);11=61.5 (18.3). Az ANOVA feltételei teljesiiltek,
de a szamitds nem mutatott szignifikdns kiilonbsé-
get a csoportok atlagéletkordban (F=0.826; p=0.444;
df=2). A domindns modell szerinti csoportositasban
az 6ngyilkos nék koreloszlasa a kovetkezéképpen
nézett ki (atlag (és szoras) évben kifejezve): ss+s1=62.7
(18.9);11=61.5 (18.3). Az ANOVA feltételei teljesiiltek,
nincs szignifikdns korkiilonbség a két csoport kozott
(F=0.041; p=0.839; df=1). A recessziv modell szerinti
csoportositdsban a néi dldozatok koreloszlésa a kovet-
kez6 volt (atlag (és szoras) évben kifejezve): 11+s1=60.8
(19.0); ss=69.4 (15.3). Az ANOVA feltételei teljesiiltek,
nincs szignifikdns korkiilonbség a két csoport kozott
(F=1.64; p=0.206; df=1).

Végiil logisztikus regresszi6 alkalmazasaval is vizs-
galtuk a nem, az életkor és a genotipus hatdsat az
ongyilkossagi kockdzatra. Az additiv modell nem volt
szignifikdns (B=0.110, Wald=0.785, df=1, p=0.375).
A modellben csak a kor hatasa volt szignifikans
(OR=1.037; p<0.001; df=1; B=0.036), vagyis esetiink-
ben, ahogy né az adott egyén kora, ugy valik egyre
esélyesebbé, hogy a kontrollcsoportba tartozik (mind-
ez nem meglepd, hiszen mint feljebb mar emlitettitk
a kontrollcsoportba tartozok szignifikinsan id8seb-
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bek voltak). A logisztikus regresszié eredménye a
dominéns (B=-0.217, Wlad=0.946, df=1, p=0.331) és
recessziv modellek (B=-0.088, Wald=0.138, p=0.710)
esetében sem volt szignifikans.

DISZKUSSZIO

Jelen kutatds nem tudott szignifikdns osszefiiggést
kimutatni az 5-HTTLPR s alléljanak el6fordulasa és
a befejezett ongyilkossagok kozott. Az ongyilkosok
csoportjan beliil nem volt osszefiiggés tapasztalha-
t6 a genotipus és az ongyilkossag tipusa (violens vs.
nem violens) kozott sem. Kutatdsunk feltdrta azon-
ban, hogy szignifikans kapcsolat mutatkozik a fiatal,
ongyilkossdgban elhunyt személyek és az sl genotipus
el6forduldsa kozott a kontrollcsoporthoz viszonyitva.

Negativ eredményeink hatterében kutatdsunk sza-
mos limitacidja is allhat. Egyrészt az ongyilkossag
poligénes jelenség, az egyes genetikai varidnsok ha-
tasa kicsi, igy a jelenlegi minta mérete nem megfeleld
konkluzidk levondsara. A kontrollcsoportban baleset-
ben elhunyt személyek is szerepeltek, mely esetben az
ongyilkossagi szandék teljes bizonyossaggal nem zar-
hato ki. Ezen kiviil mintankban a genotipusok elosz-
lasa szignifikans eltérést mutatott a Hardy-Weinberg
egyensulytol. Kutatdsunk adatbdzis és pszicholdgiai
autopszia hidnyaban nem terjedhetett ki az 6ngyilkos-
sagban elhunytak pszichiatriai betegségeire (affektiv
illetve pszichotikus korképek, valamint személyiség-
zavarok), emellett nem allt médunkban adatokat gytij-
teni a korai gyermekkori és kozelmultbeli életesemé-
nyekkel és stresszorokkal kapcsolatban sem, melyek
egyrészt szerepet jatszanak az ongyilkossag hatterében,
masrészt korabbi vizsgalatokban Gsszefliggést mutat-
tak az 5-HTTLPR polimorfizmussal.

A témaban val6 tovabbi vizsgalatok folytatasat az
indokolja, hogy a violens és a nem violens 6ngyil-
kossagi csoport kozott az életkorban az sl genotipus
viszonylataban szignifikans eltérést mutattunk ki.
Jelenlegi eredményeink pilot vizsgalat adatait mu-
tatjak be, a kozeljovében a szuicid biobank elemsza-
manak novelése mellett tovabbi, az ongyilkossag-
gal vagy az 6ngyilkossaggal osszefiiggésbe hozhatd
endofenotipusokkal kapcsolatban felmeriilt génva-
riansok vizsgalatat is tervezziik.
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the serotonin transporter gene and suicide:
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Objectives: Besides psychological and social effects, biological, biochemical and genetic
factors also play a role in the background of suicide. The aim is developing a complex model
incorporating all the above factors so that suicide could be predicted and prevented in those
at risk. Based on several studies 5-HTTLPR s allele frequency is increased in case of violent
completed suicides. The aim of the present study was to validate this association in a sample
of completed suicides. Methods: During autopsy sample DNA samples were obtained for
5-HTTLPR genotyping from 200 subjects deceased due to suicide and 200 controls deceased
due to other causes. Chi square tests and logistic regressions were performed according
to additive, dominant and recessive models to analyse the possible association between
5-HTTLPR genotype distribution and suicide. Results: Ratio of violent and non-violent suicides
was 81% and 19% respectively. No significant difference was found in the distribution of
5-HTTLPR genotypes between the suicide and controls samples. No difference was found
between violent and nonviolent suicides with respect to genotype distribution. A significant
association was found between sl genotype and suicide at a younger age. Conclusions: Our
pilot study did not support the supposed association between 5-HTTLPR and completed sui-
cides or with violent completed suicides. However we found a significant association between

sl genotype and suicide in young suicidals.

Keywords: serotonin transporter gene, 5-HTTLPR, violent suicide, nonviolent suicide, com-

pleted suicide
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