
36 № 1 (196) 2021
ISSN 2522-9729 (online)

Помогайбо В. М., Карапузова Н. Д.C

ПРОФЕСІЙНА ОСВІТА

ГЕНЕТИЧНІ АСПЕКТИ МАТЕМАТИЧНИХ ЗДІБНОСТЕЙ

УДК 37.016:51]:575.113.1:159.954

Математика є головною засадою існування людської цивілізації. Без неї неможлива наукова і практична діяльність людини 
у будь-якій галузі її життя. Математичні здібності є надзвичайно мінливою ознакою, що описується кривою нормального 
розподілу. На лівому кінці цієї кривої відображується незначна кількість людей (близько 8%), які нездатні до вивчення ма-
тематики (НМ), а на правому – також незначна кількість людей (близько 8%) із математичним талантом (МТ). Мак-
симальна середня частина кривої (близько 84%) показує розподіл людей, які мають помірні математичні здібності (ПМЗ). 
ПМЗ і МТ разом становлять здатність до математики (ЗМ). Близько половини мінливості математичних здібностей 
визначається генетичними чинниками, а решту впливу на ознаку здійснюють чинники оточуючого середовища в різному 
співвідношенні, залежно від віку дитини. Необхідні подальші ретельні дослідження генетичних аспектів ЗМ, та їх взаємодії 
із чинниками спільного та індивідуального оточуючого середовища. Одержані дані будуть сприяти вдосконаленню методики 
викладання математики у школі.
Ключові слова: генетика; математичні здібності; нездатність до математики; здатність до математики; математичний  
талант; успадковуваність; спільне та індивідуальне оточуюче середовище

Pomohaibo Valentyn, Karapuzova Natalia.  Genetic aspects of mathematical aptitude.
Mathematics is the main basis of human civilization. Scientific and practical human activity in any area of life is impossible without it. 
Mathematical aptitude is an extremely variable feature described by the normal distribution curve. The left end of this curve shows a 
small number of people (about 8%) who are mathematics learning disabled (MLD), and the right end – also a small number of people 
(about 8%) who have mathematical talent (MT). The maximum mean part of the curve (about 84%) shows the distribution of people 
with a moderate mathematical ability (MMA). MMA and MT together constitute the mathematical ability (MA). Mathematical 
aptitude is hereditary. The average indices of heritability of the mathematical aptitude spectrum components are based on the following 
twin studies: MLD – 55%, MA – 56%, MT – 50%. Thus, about half of the variability of mathematical aptitude is determined by 
genetic factors, and the rest of the influence on the trait is carried out by factors of the shared and nonshared environment in different 
proportions, depending on the child’s age. Gender difference in mathematical aptitude, if any, is very small. Several single nucleotide 
polymorphisms (SNPs) significantly associated with MA (rs1012694, rs11743006, rs17778739, and rs17777541) were identified. They 
are located in the introns of the SPOCK1 gene (5q31.2). This gene encodes the glycoprotein testican-1, which takes part in the regulation 
of cell proliferation, cell cycle, apoptosis, adhesion, and interaction of components of the cell-matrix. It is involved in 26 diseases – mostly 
tumors, including cancer. The level of MA can also be affected by the number of copies of certain DNA fragments. One of them is the 
DUF1220 region with unknown functions, the number of copies of which in humans can reach 272 in several dozen genes. It is largely 
expressed in the brain areas associated with higher cognitive functions. Further careful researches of the genetic aspects of MA is needed, 
especially researches on the identification of SNPs and copy number variations associated with MA and their interaction with shared 
and nonshared environmental factors. Findings will contribute to the improvement of mathematics teaching methods at schools.
Key words: genetics; mathematical aptitude; mathematics learning disability; mathematical ability; mathematical talent; heredity; 
shared and nonshared environment
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Постановка проблеми. Твердження піфагорійців про те, 
що «число є сутністю всіх речей» можна тлумачити не лише 
так, як вважали вони. Незаперечною істиною є й те, що люд-
ська цивілізація тримається на трьох опорах – здатностях 
людини рахувати, писати і читати. Особливу роль в існуванні 
людської цивілізації відіграє наука про числа та дії над ними – 
математика. Без математики неможлива наукова і практична 
діяльність людини у будь-якій галузі її життя.

Математичні здібності є надзвичайно мінливою ознакою. Їх 
мінливість можна зобразити у вигляді дзвоноподібної кривої, 
що називається кривою нормального розподілу. На лівому 
кінці цієї кривої знаходиться незначна кількість людей, які 
нездатні до вивчення математики (НМ). Решта кривої нор-
мального розподілу відображає абсолютну більшість людей, 
здатних вивчати математику. Здібність до математики (ЗМ) 
полягає у здатності здійснювати дії над числами та фігурами, 
математичне моделювання та дії над нечисловими даними. 
Переважна більшість людей із цими властивостями мають 
помірні математичні здібності (ПМЗ), а незначна частина – 
математичний талант (МТ). Математично талановитим вва-
жається школяр, який виконав стандартний тест на здатність 
вивчати математику у ВНЗ (тепер – ЗВО) (Scholastic Aptitude 
Test-Mathematics; SAT-M) не менш як на 60% [27].  

Усі ці складники спектру математичних здібностей постій-
но приваблюють увагу науковців у галузі педагогіки, психо-
логії та генетики

Мета статті полягає у теоретичному аналізі результатів 
сучасних генетичних досліджень нездатності до вивчення 
математики (НМ), здібності до математики (ЗМ) та математич-
ного таланту (МТ).

Аналіз результатів попередніх досліджень проблеми. 
Генетичні дослідження математичних здібностей здійснюю- 
ться переважно на дітях дошкільного віку та учнях у двох 
напрямах: визначення кількісних показників та пошуки ге-
нетичних чинників ознаки. Насамперед варто зауважити, що 
визначити чітку межу між складниками математичних здібно-
стей – НМ, ПМЗ та МТ практично неможливо з наступних двох 
причин. По-перше, вони вельми поступово переходять одна 
в іншу. По-друге, оцінювання математичних здібностей здій-
снюється за допомогою тестів, які надзвичайно різноманітні 
не лише у різних країнах, а й у різних дослідницьких колекти-
вах [7; 21]. Різні також підходи до аналізу одержаних резуль-
татів тестування [36]. Внаслідок цього результати генетичних, 
особливо кількісних досліджень математичних здібностей 
носять переважно ймовірнісний характер.

Кількісні показники математичних здібностей. До цих по-
казників відноситься ознаки «поширеність» та «успадкову-
ваність». Поширеність НМ серед дітей сягає в середньому 8% 

[11; 16]. Поширеність МТ подібна до поширеності НМ, тобто 
близько 8% [24; 37]. Решта спектру математичних здібностей 
складає ПМЗ різного рівня, поширеність яких становить у се-
редньому 84%. 

Генетичне успадкування математичних здібностей є неза-
перечною хоча б тому, що у родоводах із випадками нездат-
ності до математики поширеність цієї ознаки сягає 40–66% 
[45] порівняно з 2–14% у генеральній сукупності [11].

Рівень успадкування будь-якої ознаки визначається таким 
статистичним показником як успадковуваність. Успадкову-
ваність – це частка мінливості певної ознаки, яка спричинена 
генами даної популяції в даний момент часу [51]. Більшість 
досліджень успадковуваності математичних здібностей була 
проведена на близнятах. Близнята є унікальним матеріалом 
для дослідження рівнів впливу генотипу та навколишнього 
середовища на ознаку, бо мають практично однакові набо-
ри генів. Результати ранніх досліджень успадковуваності 
ЗМ були вельми суперечливими через недостатні об’єми 
вибірок, значну вікову різницю учасників та різні методи 
визначення рівня вияву ознаки – від менше 19% [47] до 66% 
[22] та понад 90% [2].

Сучасні дослідження, які здійснюються на унікальних вибір-
ках учасників двох відомих програм «Дослідження раннього 
розвитку близнят» (ДРРБ; Twin Early Development Study, TEDS) 
у Великобританії та «Проект з читання та математики Захід-
ного заповідного регіону» (ПЧМЗЗР; Western Reserve Reading 
and Math Project, WRRMP) у США, дали змогу уникнути цих 
недоліків. 

У зразку ДРРБ  кількістю 7500 пар близнят успадковуваність 
ЗМ визначалася у віці 7, 9 та 12 років. При цьому генетичні та 
середовищні компоненти залишалися значною мірою одна-
ковими, хоча на різних етапах були певні відмінності в оцін-
ці ЗМ. Успадковуваність ЗМ від 7-річного до 12-річного віку 
варіювала в незначних межах і становила в середньому 65% 
[24].  При цьому вплив індивідуального оточуючого середо-
вища сягав 20%, а вплив спільного оточуючого середовища 
– 15%. Успадковуваність ЗМ у близнят ДРРБ 16-річного віку, 
виміряна на основі результатів іспитів на свідоцтво про за-
гальну середню освіту (СЗСО; General Certificate of Secondary 
Education, GCSE), варіювала від 55% (вибірка понад 11 тис. пар 
близнят) [44] до 65% (вибірка понад 6 тис. пар близнят) [43].

Факт наявності значного рівня успадковуваності ЗМ був 
підтверджений також на основі безпосередньо генетичних 
чинників – пов’язаних із ознакою загальногеномних одно- 
нуклеотидних поліморфізмів (ОНП; single nucleotide 
polymorphism, SNP; див. нижче) на вибірці близько 3 тис. пар 
близнят ДРРБ і становив 52% [8]. Однак, в іншому досліджен-
ні, де були використані оцінки з математики за СЗСО, успадко-
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вуваність на основі ОНП склала лише 21%, яка після вилучен-
ня впливу інтелекту знизилася аж до 14% [43].  

Оскільки ЗМ тісно пов’язана з різними когнітивними озна-
ками людини (інтелект, пам’ять, уважність тощо), привабли-
вими є спроби визначити рівень успадковуваності власне 
ЗМ. У щойно згаданому дослідженні успадковуваність ЗМ у 
близнят була визначена за умови статистичного видалення 
впливу інтелекту, внаслідок чого незалежний компонент ЗМ 
склав 45% порівняно з 65% загальної успадковуваності ЗМ 
[43]. Це дозволяє припустити, що інтелект є важливим чинни-
ком ЗМ. В іншому дослідженні було встановлено, що так зва-
на чиста ЗМ (після вилучення впливу компонентів читання та 
інтелекту) 12-річних близнят має успадковуваність 44% [48].  

Успадковуваність ЗМ, визначена на близнятах американ-
ської вибірки обсягом всього 314 пар близнят «Проекту з 
читання та математики Західного заповідного регіону» (ПЧ-
МЗЗТ), була значно нижчою, ніж на близнятах британського 
ДРРБ [18; 38]. Наприклад, у 9-річних дітей гени, спільне та ін-
дивідуальне оточуюче середовище пояснювали приблизно 
по третині дисперсії ЗМ.

Різниця щодо успадковуваності між цими двома вибірками 
інтригує, але їх не варто порівнювати, оскільки у них були за-
стосовані різні методи дослідження. Крім того, вибірка ПЧМЗ-
ЗТ менша за вибірки ДРРБ, як мінімум на порядок, а віковий 
діапазон учасників під час тестувань був більшим у вибірці 
ПЧМЗЗТ, ніж у вибірці ДРРБ.

Менше досліджень було присвячено вивченню успадкову-
ваності НМ та МТ. Перше дослідження близнят виявило до-
сить помірну успадковуваність НМ у середньому віці – 38% 
[1]. Значно вища успадковуваність НМ була виявлена у близ-
нят ДРРБ 7-річного та 9-річного віку. Її рівень був подібний до 
рівня успадковуваності ЗМ і варіював у межах 62–75% [19]. 
Генетична кореляція між двома віковими групами була до-
сить високою, що свідчить про те, що ознаку в обох випад-
ках визначає однаковий набір генів. Однак у 10-літньому віці 
успадковуваність НМ, порівняно із ЗМ, знижується до 45%, а 
вплив спільного та індивідуального оточуючого середовища 
на неї відповідно зростає [24].

На вибірці ДРРБ також вивчали успадковуваність МТ, ви-
користовуючи 10-річних близнят вище 85-го процентиля. 
Успадковуваність загальної успішності з математики була 
помірною (53%), а успадковуваність показників трьох склад-
ників математичної грамотності варіювала від 9% (дії з не-
числовими даними) до 52% (арифметичні дії) [37]. Виявилася 
деяка різниця між успадковуваністю, наприклад, загальної 
упішності, в групі високих здібностей (53%) та у всій вибірці 
(49%), що може вказувати на перекриття генетичних архітек-
тур різних складників спектру математичних здібностей.

Набагато вища успадковуваність МТ була виявлена у гол-
ландських підлітків і дорослих на вибірці майже 1600 пар 
близнят на основі самостійно визначених показників, яка 
сягала 87% [49]. Решту дисперсії – лише 13% – спричинило 
індивідуальне оточуюче середовище. Такі розбіжності успад-
ковуваності, як ми вже зауважували вище, частково можна 
пояснити різними методами вимірювання (в одному випадку 
– дані самозвіту, а в іншому – дані експерименту). Крім того, 

на це можуть впливати інші чинники, такі як розмір вибірки, 
культурні відмінності та відповідність методів дослідження.

Наші підрахунки доступних результатів досліджень близ-
нят свідчать, що середні показники успадковуваності всіх 
складників спектру математичних здібностей майже одна-
кові і становлять для НМ  – 55%, ЗМ – 56%, МТ – 50%.

Отже, близько половини мінливості математичних здібно-
стей визначається генетичними чинниками, а решту впливу 
на ознаку здійснюють чинники оточуючого середовища – 
спільного та індивідуального в різному співвідношенні, за-
лежно від віку дитини.

Залишається незрозумілим, якою мірою НМ, ПМЗ та MT 
пов'язані генетично. Гіпотеза загальних генів [40] дозволяє 
припустити, що одні й ті ж гени причетні до ЗМ та НМ. Мож-
на також припустити, що різний рівень ЗМ визначається 
різними генами. Деякі форми НМ можуть бути наслідком 
травм мозку [4], порушення функцій певних зон мозку та змін 
сірої речовини [10].  Труднощі в математиці також пов'язані 
із синдромом Тернера, синдромом Вільямса і синдромом 
Прадера-Віллі та подібними генетичними хворобами [5; 31; 
35]. З іншого боку, частина дітей з аутизмом відзначається 
надзвичайно високими математичними здібностями [23; 50]. 
Це свідчить про те, що принаймні у деяких людей НМ та MT 
можуть бути спричинені різними генетичними та негенетич-
ними чинниками.

Методи кількісної генетики були також використані для до-
слідження статевих відмінностей ЗМ. Різниця між статями за 
ЗМ виявляється, але вона дуже мала [26]. Правда, серед МТ 
більше чоловіків. Наприклад, серед верхніх 5% здібних до 
математики у вибірці понад 1,5 млн школярів значно більшу 
частину становили хлопці [46]. Хоча дослідження близнят не 
виявили суттєвої статевої різниці в успадковуваності ЗМ [19; 
30; 49], що свідчить про подібність генетичної архітектури оз-
наки у чоловіків і жінок, усе ж таки інші чинники, такі як взає-
модія генотипу з оточуючим середовищем [41, с. 38], вплив 
гормонів або стан жінок у суспільстві, можуть сприяти відмін-
ностям ЗМ між чоловіками та жінками.

Молекулярно-генетичні дослідження. Характерні особли-
вості молекулярної структури ДНК геному людини та інших 
організмів, які пов’язані з певною їх ознакою, нині вивчають-
ся за допомогою технології дослідження загальногеномних 
асоціацій (ДЗГА; genome-wide association study, GWAS) [32].

Пошук кандидатних генів математичних здібностей вия- 
вився непродуктивним, бо, як і всі кількісні ознаки, вони  
контролюються численними генами, ефект кожного з яких 
вельми незначний. Було виявлено принаймні один ген 
NRCAM (7q31.1), причетний до ЗМ [12]. Він кодує протеїн, який 
бере участь у адгезії нейронів і сприяє передаванню сигналів 
по аксону [17]. Його варіанти можуть бути причетні до декіль-
кох захворювань, серед яких аутизм, шизофренія, нейроніт, 
катаракта тощо [29].

Вельми перспективними виявилися дослідження загаль-
ногеномних однонуклеотидних поліморфізмів (ОНП; single 
nucleotide polymorphism, SNP) та повторів. ОНП полягає в 
заміні одного нуклеотиду в молекулі ДНК на інший [33]. ОНПи 
зустрічаються в більшій мірі на міжгенних ділянках геному та 
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в некодуючих фрагментах генів – інтронах. Повтори є копіями 
певних ділянок ДНК у різній кількості, які можуть бути розта-
шовані в одному чи кількох місцях геному. Одні й ті ж повтори 
можуть локалізуватися в одному чи в кількох різних генах.

Здійснено кілька спроб виявити ОНПи, значуще причетні 
до ЗМ. Два дослідження було проведено на учасниках ДРРБ 
[8; 13]. Одна з них на вибірці 2356 осіб виявила 10 ОНПів, 
номінально причетних до ЗМ [13]. Разом ці ОНПи спричи-
нювали лише 2,9% фенотипічної дисперсії ознаки. Крім того, 
цей набір поліморфізмів виявився пов'язаним із читанням і 
загальною пізнавальною здатністю у віці 10 років. Було також 
виявлено його взаємодію із чинниками навколишнього сере-
довища, такими як негативні особливості батьків, домашній 
безлад та негативні особливості вчителя, що може впливати 
на результати прогнозування ЗМ [14]. У другому дослідженні 
на вибірці 2794 12-річних учасників ДРРБ не було виявлено 
жодного ОНПа, значуще пов'язаного з ЗМ [8].

Для пошуків ОНПів, причетних до ЗМ, було також вико-
ристано її зв’язок із дислексією [28]. На трьох незалежних 
вибірках із Німеччини й Австрії загальною кількістю 699 дітей 
виявлено ОНП rs133885, значуще пов’язаний із ЗМ. Цей ОНП 
розташований у гені MYO18B (22q12.1), який кодує протеїн 
з поки що невідомими функціями в головному мозкові. Ген 
пов’язаний також із 20 захворюваннями людини, серед яких 
дислексія, мікроцефалія, хвороби скелетних м’язів, численні 
форми онкопатологій [29]. Однак у наступному незалежному 
дослідженні на кількох вибірках загальною кількістю понад 5 
тис. дітей  цей ОНП не був підтверджений [39].

На вибірці 602 школяра та студента коледжу було виявле-
но ОНП rs789859, який номінально причетний до ЗМ [3]. Він 
розташований у промотор-регуляторній ділянці гена FAM43A 
(3q29), який експресується в головному та спинному мозку. 
Функції його продукту та зв’язок із хворобами поки що неві-
домі.

Нещодавно група китайських науковців повідомила про 
виявлені ними 4 ОНПи  (rs1012694, rs11743006, rs17778739 
та rs17777541), значуще пов’язані із ЗМ на рівні генеральної 
сукупності [6]. Дослідження було здійснено на трьох вибір-
ках учнів початкових класів із трьох різних округів провінції 
Шаньдун загальною кількістю 1622 особи. Ці ОНПи локалі-
зовані в інтронах гена SPOCK1 (5q31.2). Найвагоміший ОНП 
rs1012694 розташований між 3 і 4 екзонами гена. Ген SPOCK1 
кодує глікопротеїн тестикан-1, який бере участь у регуля-
ції клітинної проліферації, ходу клітинного циклу, апоптозу, 
адгезії та взаємодії компонентів клітинного матриксу [15]. 
Він причетний до 26 захворювань – переважно пухлин,  
включаючи злоякісні [29].

Виявилося, що не лише ОНПи, а й кількість повторів певних 
ділянок ДНК впливають на ЗМ. На вибірці у 75 осіб із макси-
мальною окружністю голови було виявлено зв'язок кількості 
повторів ділянки ДНК з невідомими функціями DUF1220 
(domain of unknown function) з IQ та ЗМ [9]. Цікаво, що збіль-
шення повторів цієї ділянки також спричинює зростання 
симптомів розладу аутистичного спектру. У геномі людини 
ділянка DUF1220 може бути представлена 272 копіями в 
кількох десятках генів. Практично всі його копії знаходяться 

в 21-му гені сімейства NBPF з різною кількістю повторів: від 1 
у псевдогені NBPF21p до 52 в гені NBPF20. Псевдоген NBPF21p 
(3р22.2) вважається причетним до нейробластоми [29]. Ген 
NBPF20 (1q21.1) кодує протеїн, функції якого ще не визначені. 
Відомо лише, що він експресується практично в усіх тканинах 
тіла людини, але в найбільшій мірі в ендокринній системі та 
чоловічій статевій системі [20]. Ген NBPF20 теж пов’язаний із 
нейробластомою [29]. 254 повтори DUF1220 (93%) у складі 19 
генів сімейства NBPF локалізовані в 1-ій хромосомі. Ділянка 
DUF1220 значною мірою експресується в зонах головного 
мозку, пов'язаних із вищими когнітивними функціями. Вона 
наявна лише в геномах ссавців, і кількість її копій чітко коре-
лює з рівнем когнітивної організації виду. Наприклад, у шим-
панзе 125 копій DUF1220, у горили – 99, у мартишки – 30, у 
дельфіна – 4, у миші – 1 [34; 42].

Висновки та перспективи подальших розвідок. Межі 
між варіантами математичних здібностей, включаючи НМ, 
ПМЗ та MT, важко точно визначити. Всупереч цьому та відмін-
ностям у методології досліджень різних авторів, можна зро-
бити декілька висновків. Увесь спектр ЗМ помірно спадковий. 
Він має полігенний характер. Успадковуваність та генетична 
архітектура ЗМ значною мірою подібна у чоловіків і жінок. 
Хоча НМ, ПЗМ та MT генетично пов’язані, не зовсім зрозуміло, 
чи вони мають однакову генетичну архітектуру. І насамкі-
нець, хоча молекулярно-генетичні дослідження поки що не 
мають успіху у виявленні конкретних генів, пов’язаних із ЗМ, 
вони надали чіткі додаткові докази успадковуваності ознаки.  
Необхідні подальші ретельні дослідження генетичних аспек-
тів ЗМ, особливо щодо виявлення ОНПів та повторів, пов’я-
заних із ЗМ, та їх взаємодії із чинниками спільного та індиві-
дуального оточуючого середовища. Одержані дані будуть 
сприяти вдосконаленню методики викладання математики 
у школі.
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