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Трудности с социальной коммуникацией, вниманием, об-
учением, двигательными и когнитивными способностями в 
процессе развития затрагивают до 15% людей во всем мире, 
причем многие другие испытывают проблемы подпорогово-
го уровня1,2. Эти особенности перечислены в качестве крите-
риев для нарушений, включая расстройство аутистического 
спектра (РАС), синдром дефицита внимания и гиперактивно-
сти (СДВГ), нарушения интеллектуального развития, нару-
шения развития учебных навыков, двигательные нарушения 
(например, синдром Туретта, нарушение развития координа-
ции движений) и различные нарушения речи, языка и комму-
никации (например, социальное расстройство коммуника-
ции) в традиционных диагностических руководствах. 
Последние издания этих руководств, DSM-53 и МКБ-114 

объединяют эти расстройства в группу нарушений нейро-
психического развития, основываясь на «кластере наруше-
ний нейроразвития», ранее предложенном в метаструктуре 
DSM/МКБ5,6. Основными причинами, которые привели к 
их включению в эту группу DSM/МКБ, являются их ран-
ний возраст начала, относительно устойчивое течение, вы-
раженные когнитивные трудности и высокая частота со-
вместного возникновения5. 
Ограничения категориальных диагностических систем 

для классификации психических расстройств, включая на-
рушения нейропсихического развития, хорошо описаны7-13. 

В частности, и это особенно актуально для состояний, свя-
занных с нейроразвитием, эти системы не предоставляют 
эффективных инструментов для рассмотрения широко рас-
пространенного совместного возникновения и совпадения 
между предположительно различными состояниями, а так-
же их гетерогенности в рамках расстройства. Совместное 
возникновение и гетерогенность создают серьезные пре-
пятствия как в исследовательских (например, идентифика-
ция биомаркеров), так и в клинических (например, плани-
рование лечения) условиях. Бинарные диагностические ка-
тегории также мало чувствительны к лицам с подпорого-
выми, но значительными проявлениями, которым были бы 
полезны ранние поддержка/лечение.  
Трансдиагностические дименсиональные подходы – 

включая Иерархическую таксономию (систематику) пси-
хопатологии (Hierarchical Taxonomy of Psychopathology – 
HiTOP)8, иерархические причинно-следственные таксоно-
мии (hierarchical causal taxonomies)12,14 и Исследователь-
ские критерии доменов (Research Domain criteria – 
RDoC)15,16 – предлагают альтернативные решения, предо-
ставляя эмпирически обоснованные рамки для дименсио-
нальной концептуализации психических расстройств. Эти 
модели включают дименсиональные конструкции, которые 
пересекают различные нарушения и учитывают их широко 
распространенную совместную встречаемость. 
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Проявления расстройств аутистического спектра, синдрома дефицита внимания и гиперактивности, расстройств развития учебных навы-
ков, интеллектуальных нарушений, а также расстройств коммуникации и моторики обычно проявляются в раннем возрасте и связаны с ати-
пичным развитием нервной системы. В DSM-5 и МКБ-11 эти «нарушения нейропсихического развития» объединены в одну группу, чтобы от-
разить их общие характеристики. Тем не менее категориальный подход в диагностике создает значительные проблемы как в исследователь-
ских, так и в клинических условиях (например, высокая сопутствующая встречаемость, произвольные диагностические границы, высокая ге-
терогенность внутри расстройства). Принятие трансдиагностического размерного подхода обеспечивает полезную альтернативу для устра-
нения этих ограничений, учета общих основ нарушений нейроразвития и характеристик их общей сопутствующей встречаемости и непре-
рывности развития с другими психическими нарушениями. Особенности нейроразвития не были должным образом рассмотрены в трансдиаг-
ностических психиатрических рамках, хотя это имело бы фундаментальное значение для исследований и клинической практики. Возрастаю-
щее количество исследований структуры нейроразвития и других психиатрических состояний указывает на то, что особенности нейрораз-
вития группируются вместе, описывая «спектр нарушений нейропсихического развития» (neurodevelopmental spectrum). Исследования общих 
генетических основ, совпадающих когнитивных и нейронных профилей и схожего хода развития и эффективности стратегий поддержки/те-
рапии указывают на обоснованность этого спектра. Кроме того, характеристика этого спектра наряду с другими психиатрическими измере-
ниями имеет клиническую значимость, поскольку она обеспечивает более полное представление о потребностях и сильных сторонах человека 
и большую прогностическую ценность, чем диагностические категории. Основываясь на этом убедительном массиве доказательств, мы утвер-
ждаем, что включение нового спектра нарушений нейроразвития в трансдиагностические рамки имеет значительный потенциал для транс-
формации нашего понимания, классификации, оценки и клинической практики в отношении нейроразвития и других психических нарушений. 
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Специфические клинические особенности многих тради-
ционно определяемых расстройств (например, психотиче-
ских, депрессивных и тревожных расстройств) хорошо 
классифицируются в большинстве трансдиагностических 
дименсиональных моделей, например, через спектры/ди-
менсии, такие как интернализация, экстернализация и пси-
хоз17-19. Однако на сегодняшний день подавляющее боль-
шинство исследований, изучающих совместное возникно-
вение и структуру психических расстройств, которые ле-
жат в основе современных трансдиагностических систем, 
были ограничены особенностями только некоторых нару-
шений нейропсихического развития (например, СДВГ8,14,20). 
Кроме того, эта литература (за несколькими заметными ис-
ключениями21-23) в основном сосредоточена на взрослых 
выборках и уделяет недостаточное внимание процессам 
развития8,14,20. В результате текущие трансдиагностические 
дименсиональные рамки в значительной степени опускают 
клинические особенности, которые характеризуют нару-
шения нейроразвития. 
Совсем недавно исследователи и клиницисты начали рас-

сматривать трансдиагностический подход к расстройствам 
нейропсихического развития7,24-26, вместо того чтобы фоку-
сироваться на отдельных расстройствах. Эти недавние кон-
цептуализации расширяют классификацию расстройств 
нейроразвития DSM/МКБ, которая включает в себя оценки 
тяжести таких состояний, как РАС и нарушения интеллек-
туального развития, а также концептуализацию аутизма 
как относящегося к «аутистическому спектру»3,4. Они так-
же в целом согласуются с понятием нейроразнообразия27-29, 
которое возникло в результате пропагандистского движе-
ния и совсем недавно использовалось в качестве обобщаю-
щего термина, охватывающего индивидуальные различия, 
связанные с нарушениями нейропсихического развития. 
Как подчеркивалось в некоторых из этих предшествую-

щих статей7,24-26, трансдиагностический подход к нарушения-
ми нейропсихического развития может способствовать луч-
шему пониманию частого совместного возникновения этих 
состояний и их гетерогенности как между людьми, так и у 
конкретного человека с течением времени7,24,26. Более того, 
до сих пор были предприняты лишь ограниченные усилия по 
принятию еще более широкого трансдиагностического под-
хода, который охватывает нарушения нейроразвития и дру-
гие психические расстройства, чтобы поместить первые в 
более широкую психиатрическую структуру. 

У людей с нарушениями нейроразвития часто наблю-
даются и другие психические расстройства, такие как про-
блемы с интернализацией и экстернализацией, либо одно-
временно, либо на более поздних этапах развития30,31. Тем 
не менее в клинических условиях этими сопутствующими 
или возникающими позже состояниями часто пренебре-
гают, так что люди с диагнозами, связанными с нарушения-
ми нейропсихического развития, сталкиваются со значи-
тельными препятствиями в получении терапии при этих со-
путствующих нарушениях32. В ответ на эти проблемы люди 
с нарушениями нейроразвития во всем мире поставили по-
нимание их взаимосвязи с другими заболеваниями и устра-
нение вышеуказанных барьеров в число первоочередных 
задач32-35. Совместный трансдиагностический подход,  
объединяющий как нарушения нейроразвития, так и другие 
психические расстройства, необходим для продвижения бо-
лее эффективных и целостных подходов к терапии лиц с 
нарушениями нейроразвития и сопутствующими/последую-
щими нарушениями психического здоровья на протяжении 
всей жизни.  
Целью данной статьи является продвижение трансдиаг-

ностического подхода к нарушениям нейроразвития путем 
формального введения нового трансдиагностического 
«спектра нарушений нейропсихического развития» и его 
интеграции в существующие трансдиагностические димен-
сиональные рамки психических расстройств (см. рисунок 
1). Мы приводим широкий обзор накапливающихся доказа-
тельств в поддержку предлагаемого нами спектра, включая 
его структурную (психометрическую) согласованность, об-
основанность и практическую значимость, а также его раз-
мещение в более широких трансдиагностических рамках 
психических расстройств. Основываясь на этих доказа-
тельствах, мы концептуализируем этот спектр как широ-
кую скрытую дименсию, отражающую общие черты и ос-
новы индивидуальных различий во внимании, социальной 
коммуникации, обучении, двигательных и когнитивных 
способностях, которые чаще всего проявляются на ранних 
стадиях развития, с относительно стабильным типом тече-
ния и сопровождаются частично перекрывающимися моз-
говыми и социально-когнитивными профилями. 
Мы приходим к выводу, что в настоящее время накопле-

но достаточное количество доказательств, подтверждаю-
щих этот новый трансдиагностический спектр нарушений 
нейропсихического развития. В отличие от дискретных ди-
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Рисунок 1. Графическое представление предлагаемого спектра нарушений нейропсихического развития, а также параметров, которые в 
настоящее время используются в рамках трансдиагностики. СДВГ – синдром дефицита внимания/гиперактивности, RDoc – критерии 
предметной области исследования
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агнозов расстройств нейропсихического развития 
DSM/МКБ, этот спектр явно учитывает совместное воз-
никновение признаков нарушений нейроразвития, их гете-
рогенное проявление, их различную тяжесть в популяции и 
их внутрииндивидуальную изменчивость через диагности-
ческие границы (т.е. индивидуум переходит от уровня ниже 
диагностического порога к уровню выше данного состоя-
ния, например, РАС, или между границами различных со-
стояний, например, РАС и СДВГ36). 
Критически важно, что наша концепция также помещает 

спектр нарушений нейропсихического развития в трансди-
агностические рамки психических расстройств в более ши-
роком смысле. Его включение в эти рамки, уже содержа-
щие спектры/дименсии, охватывающие другие клиниче-
ские характеристики, может способствовать новому пони-
манию взаимодействия между нарушениями нейроразвития 
и другими психическими расстройствами, тем самым на-
прямую влияя на будущие исследования и клиническую 
практику. 
Стоит отметить с самого начала, что наше использование 

термина «нейроразвитие» подразумевается здесь как обо-
значение для предлагаемого нового спектра. Преимущество 
использования этого термина заключается в том, что он со-
ответствует терминологии, принятой в DSM и МКБ, а так-
же в большинстве литературы, рассмотренной в этой 
статье. Наше использование термина не подразумевает, что 
«нейронные» истоки развития этих состояний полностью 
выяснены, или что другие психические расстройства также 
не могут иметь свои корни в мозге или возникать на ранних 
стадиях развития. Например, были предложения признать 
проблемы «нейроразвития» в качестве отнтогенетической 
основы происхождения шизофрении, учитывая совпадение 
в ее этиологических механизмах с более ранними наруше-
ниями нейроразвития37,38. Редкие генетические синдромы, 
такие как синдром ломкой Х-хромосомы и синдром Праде-
ра-Вилли, также считались расстройствами нейроразви-
тия39. Предлагаемый спектр нарушений нейропсихического 
развития в настоящее время не учитывает особенности дру-
гих психических и генетических нарушений. Однако более 
пристальное внимание к перекрестным расстройствам и 
перспективам развития, чему способствует включение это-
го спектра в трансдиагностические рамки, дает возмож-
ность улучшить наше понимание путей развития других 
психических расстройств и сосуществования широкого 
спектра клинических проявлений (включая нарушения нев-
рологического развития и поведенческие проблемы у лиц с 
генетическими синдромами). 

 
СТРУКТУРНЫЕ ДОКАЗАТЕЛЬСТВА  

 
Основываясь на исследованиях и клинических наблюде-

ниях относительно сочетания нарушений нейроразвития40 и 
между этими состояниями и другими психическими рас-
стройствами31,41, все большее число исследований с приме-
нением факторного анализа включет оценку особенностей 
нейроразвития. Это позволило исследовать ковариацию 
внутри и между нарушениями нейроразвития и другими 
психическими расстройствами, при этом доступные иссле-
дования предоставили ключевые доказательства существо-
вания нарушений нейропсихического развития как спектра 
и поддержали его размещение среди других более усто-
явшихся спектров/дименсий в трансдиагностических рам-
ках. 

 
Исследования, которые выявили фактор 
нейроразвития 

 
Впервые фактор, названный «нейроразвитием» (neurode-

velopmental), был описан наряду с другими психиатриче-
скими дименсиями в исследовании с использованием фак-
торного анализа по Опроснику Ахенбаха (Child Behavior 
Checklist, CBCL) у почти 10 000 детей в рамках Исследова-
ния развития мозга и поведения детей и подростков 
(Adolescent Brain Cognitive Development (ABCD) study)25. 
Результаты показали трансдиагностическую структуру, 
включающую фактор нейроразвития вместе с факторами 

экстернализации, интернализации, соматоформных состоя-
ний и отрешенности. Этот фактор нейроразвития включал 
черты СДВГ (например, нарушение внимания, гиперактив-
ность), аспекты двигательных расстройств (например, пло-
хая координация, подергивания), черты, концептуально пе-
ресекающиеся между РАС и обсессивно-компульсивным 
расстройством (ОКР) (например, повторяющиеся 
мысли/обсессии и поведение/компульсии, странные идеи), 
и плохую успеваемость в школе. Более узкий фактор не-
внимательности, связанный с неврологическим развитием, 
в основном определяемый признаками СДВГ, также был 
выявлен с помощью пунктов Шкалы диагностики СДВГ у 
взрослых родителей (ASR) участников ABCD. 
Интересно, что эти факторы, связанные с нейроразвити-

ем, впервые появившиеся в трехфакторных моделях, были 
тесно связаны с факторами как интернализации, так и экс-
тернализации в двухфакторных моделях более высокого 
уровня. Это открытие предполагает, что вновь возникаю-
щий фактор не является просто разделом спектра/дименсии 
экстернализации более высокого порядка, а скорее имеет 
связи с нарушениями как интернализации, так и экстерна-
лизации. 
Фактор нейроразвития был воспроизведен в шести после-

дующих исследованиях. Используя эквивалентный анали-
тический подход к вышеупомянутому исследованию 
ABCD25, фактор нейроразвития, включающий нарушение 
внимания, гиперактивность/импульсивность, проблемы с 
исполнительными функциями и трудности в обучении, был 
выявлен в трансдиагностической выборке с нарушениями 
внимания и обучения42. Этот фактор возник вместе с фак-
торами интернализации и социальной дезадаптации. Лонги-
тюдное исследование родителей и детей (Avon Longitudinal 
Study of Parents and Children (ALSPAC)) в возрасте 7 и 13 
лет продемонстрировал превосходное соответствие корре-
лированных факторных и бифакторных моделей, включая 
фактор нейроразвития (шкалы СДВГ и РАС) наряду с эмо-
циональными и поведенческими факторами по сравнению с 
моделями, включающими только эмоциональные и пове-
денческие факторы / факторы нейроразвития43. 
Кроме того, в двух исследованиях, в которых приняли 

участие несколько сотен тысяч детей и взрослых из швед-
ского населения, был проверен фактор нейроразвития 
(определяемый диагнозами) в рамках двухфакторных 
структур, также включающих другие специфические фак-
торы (например, экстернализацию, интернализацию) и 
фактор общей психопатологии (p)44,45. В одном из этих ис-
следований также отдельно моделировался фактор СДВГ и 
были выявлены значительно более сильные фенотипиче-
ские и генетические связи этого фактора с фактором ней-
роразвития, чем с факторами экстернализации и интерна-
лизации при контроле p, что согласуется с включением 
СДВГ в спектр нарушений нейропсихического развития (а 
не в спектр экстернализации). 
Другое недавнее исследование взрослых шведских близ-

нецов выявило фактор, влияющий на нейроразвитие, кото-
рый включает в себя проявления СДВГ (невнимательность 
и дезорганизация) и РАС (социальные трудности), а также 
факторы интернализации, употребления психоактивных 
веществ и импульсивности46. Наконец, недавнее исследова-
ние, изучающее иерархическую структуру полного набора 
клинических признаков DSM-5 на основе данных в отдель-
ных первичных и контрольных выборках взрослого населе-
ния, выявило фактор нейроразвития наряду с другими важ-
ными трансдиагностическими параметрами47. Этот широ-
кий фактор, влияющий на нейроразвитие, включал в себя 
проявления РАС, СДВГ, а также трудности в обучении, об-
щении, языке и речи. 
Результаты этих исследований также согласуются с дву-

мя дополнительными исследованиями, которые моделиро-
вали фактор нейроразвития с использованием различных 
особенностей и черт нейроразвития посредством подтвер-
ждающего факторного анализа48,49. Однако, поскольку эти 
исследования не включали другие психические нарушения, 
помимо показателей нейроразвития, их нельзя использо-
вать для определения места фактора нейроразвития в более 
широкой трансдиагностической структуре. 
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Другие данные, подтверждающие выделение 
спектра нарушений нейропсихического развития 

 
Несколько других направлений исследований (несмотря 

на то что термин «нейроразвитие» явно не используется) 
поддерживают интеграцию предлагаемого спектра в транс-
диагностические дименсиональные модели. Во-первых, в 
эпидемиологическом исследовании детей и подростков с 
применением исследовательского50 и подтверждающего 
факторного анализ51 CBCL и Опросника оценки РАС и свя-
занных с ним проблем развития (Опросник Ахенбаха) были 
выделены факторы «внимания и ориентации» и РАС, а так-
же факторы интернализации, экстерналиации и p-фактор. 
Следует отметить, что черты СДВГ не группировались с 
экстернализацией, а скорее с ориентационными чертами 
РАС, и несколько шкал РАС имели значительные нагрузки 
как от фактора внимания и ориентации, так и от фактора 
РАС. Более того, анализ на уровне элементов показал, что 
черты РАС и СДВГ группировались вместе в модели, 
включающей фактор РАС/СДВГ и факторы интернализа-
ции и экстернализации, и дифференцировались на два от-
дельных фактора только в моделях с по крайней мере восе-
мью более узкими факторами52. Это указывает на то, что 
некоторые особенности РАС и СДВГ могут образовывать 
широкий спектр, который может быть дополнительно диф-
ференцирован по более конкретным факторам52. 
Во-вторых, в исследованиях, включающих как показа-

тели личности, так и психического здоровья, были вы-
явлены факторы, схожие со спектром нарушений нейро-
психического развития. Недавний исследовательский 
факторный анализ пунктов из СДВГ, РАС и опросников 
для определения нормальных личностных характеристик 
и психопатологии у взрослых, показал, что невниматель-
ность, гиперактивность/импульсивность и трудности с 
прагматическим языком группировались вместе, тогда 
как отчужденность нагружалась факторами отрешенно-
сти53,54. Другое исследование детей и подростков показа-
ло, что пункты отвлекаемости, организованности, дости-
жений, гиперактивности и интеллекта нагружались вме-
сте на фактор «организации» и отдельно от пунктов, от-
носящихся к позитивной личности, проблемам поведения 
и факторам интернализации55. 
В-третьих, несколько предыдущих исследований с ис-

пользованием двухфакторных моделей в выборках детей, 
подростков и взрослых продемонстрировали, что показате-
ли РАС или СДВГ (особенно невнимательность) были ис-
ключительно или преимущественно охвачены p-фактором 
с незначительной нагрузкой на фактор экстернализации56-

64. Это говорит о том, что РАС и СДВГ могут быть лучше 
охвачены другим фактором, не смоделированным в этих 
исследованиях, таким как фактор нейроразвития. Анало-
гичным образом, факторные аналитические исследования с 
использованием мер из Системы эмпирически обоснован-
ной оценки Ахенбаха (ASEBA) в десятках различных выбо-
рок от дошкольного до пожилого возраста указывают на 
то, что шкала проблем с вниманием не включена в шкалу 
экстернализации (объединяющую нарушение правил и 
агрессию) или шкалу интернализации (тревожность/де-
прессия, замкнутость/депрессия, соматические жало-
бы)21,65-71. Это согласуется с исследованиями, идентифици-
рующими фактор, фиксирующий особенности СДВГ от-
дельно от факторов экстернализации72-80. 

 
Краткое изложение структурных доказательств 

 
В целом, рассмотренные здесь исследования демонстри-

руют доказательства, подтверждающие надежную фактор-
ную структуру спектра нарушений нейропсихического раз-
вития наряду с другими трансдиагностическими спектра-
ми/дименсиями, предоставляя весомый аргумент в пользу 
включения этого спектра в трансдиагностические димен-
сиональные рамки. Доступные исследования указывают на 
то, что особенности СДВГ, РАС, нарушений интеллекту-
ального развития и развития учебных навыков, коммуника-
ции и моторики могут быть концептуализированы в рамках 
этой дименсии (см. таблицу 1). 

Рассмотренные здесь исследования предполагают 
включение черт СДВГ, особенно невнимательности, в 
предлагаемый спектр нарушений нейропсихического раз-
вития, при этом импульсивность в некоторых исследова-
ниях охватывается как спектром нарушений нейропсихиче-
ского развития, так и спектром экстернализации25,42. Это 
противоречит исследованиям, в которых СДВГ моделиро-
вался исключительно как показатель экстернализации81-89, 
которые используются в современных системах трансдиаг-
ностики, обычно относящих СДВГ к спектру (растормо-
женной) экстернализации14,18. 
Однако следует отметить, что в отличие от недавних ис-

следований, выделяющих факторы нейроразвития или фак-
торы, способствующие нейроразвитию (neurodevelopmental-
consistent factor), исследования, относящие СДВГ к фактору 
экстернализации, не включали особенности других наруше-
ния нейроразвития. Кроме того, эти исследования изучали 
только диагнозы или общие баллы шкал, в результате чего 
были получены только один или два показателя СДВГ – не-
достаточное количество для возникновения отдельного фак-
тора нейроразвития/СДВГ. Использование диагнозов в этом 
контексте также может вызывать проблемы, поскольку дети 
с СДВГ с высокой гиперактивностью-импульсивностью с 
большей вероятностью получат диагноз СДВГ, особенно 
при сопутствующем оппозиционно-вызывающем расстрой-
стве (OВР) или расстройстве поведения (РП), по сравнению 
с детьми, показывающими только черты невнимательности, 
которые часто неправильно или недостаточно диагности-
руются90. Это искусственно раздувает ковариацию между 
СДВГ и ОВР/РП и может привести к неправильному разме-
щению в спектре экстернализации. 
Важно отметить, что до DSM-5 и МКБ-11 СДВГ и РАС 

не могут быть диагностированы вместе у одного и того же 
человека, и, поскольку РАС обычно диагностируется на 
ранних стадиях развития, дополнительная диагностика 
СДВГ была невозможна91. Исследования, включавшие ди-
агностику СДВГ до последних изданий этих диагностиче-
ских руководств, таким образом, вероятно, упустили 
значительную часть лиц с СДВГ с преобладанием аутисти-
ческих проявлений и нарушений нейроразвития. 
Следует отметить несколько ограничений доступной 

литературы. В большинстве исследований использова-
лись выборки с широкими возрастными диапазонами и по-
перечными срезами, что исключает изучение эффектов 
развития. Это ограничение является общим для многих 
исследований психических расстройств, но особенно про-
блематичным для определения спектра нарушений нейро-
психического развития с его корнями в раннем развитии. 
Другое ограничение заключается в том, что большинство 
исследований были сосредоточены на СДВГ и в меньшей 
степени на РАС, в то время как только меньшинство 
включало трудности обучения, моторики, интеллектуаль-
ные и коммуникативные нарушения (см. таблицу 1). Хотя 
несколько доступных исследований последовательно под-
держивают включение этих последних состояний в спектр 
нарушений нейропсихического развития, необходимы бу-
дущие исследования с широкой оценкой особенностей 
нейроразвития. 

 
ДОКАЗАТЕЛЬСТВА ВАЛИДНОСТИ 

 
Помимо доказательств структурной согласованности, 

предлагаемый спектр нарушений нейропсихического раз-
вития поддерживается многочисленными исследованиями, 
подтверждающими его обоснованность, в соответствии с 
валидаторами, обычно используемыми в психиатрической 
нозологии5,17-19. 

 
Генетика 

 
Нарушения нейроразвития передаются по наследству, 

причем чаще всего они встречаются у членов семей лиц, 
имеющих эти нарушения92. Близнецовые исследования де-
монстрируют, что нарушения нейроразвития в высокой 
степени наследуются (со средним метааналитическим пока-
зателем наследуемости 0,66, варьирующимся от 0,62 для 
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специфических расстройств обучения до 0,86 для наруше-
ний интеллектуального развития). 
Кроме того, эти состояния в значительной степени зави-

сят друг от друга по генетическому фактору (метааналити-
ческая генетическая корреляция между состояниями нев-
рологического развития составляет 0,36, варьируясь от 
0,07 для расстройств обучения, специфичных для СДВГ, до 
0,90 для двигательных расстройств, связанных с СДВГ)92, 
что соответствует спектру нарушений нейропсихического 
развития, и показывают более низкое генетическое совпа-
дение с другими психическими расстройствами (например, 

от 0,10 до 0,31 с шизофренией, но также 0,62 с деструктив-
ными расстройствами)1,93-96. 
Примечательно, что сильное общее генетическое влия-

ние между РАС, СДВГ, более широким фенотипом аутиз-
ма, интеллектуальными нарушениями; нарушениями коор-
динации, речи и языка; другими социальными проблема-
ми95,97-104 может быть отражено в латентном генетическом 
факторе нейроразвития105. Недавние метаанализы и обзоры 
близнецовых исследований и семей показывают, что до 
~80% фенотипической корреляции между РАС, СДВГ и 
другими нарушениями нейроразвития, а также расстрой-
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Таблица 1. Краткое изложение структурных данных, подтверждающих предлагаемый спектр развития нервной системы

Диагнозы Симптомы/проявления

СДВГ РАС РО ИН Д ОВП Н Гип/Имп Аут Соц Мышл Обуч Ког Ком Мот Пов Опп Другие

Фактор нейроразвития

Первого порядка

Martin et al48 + + + +

Michelini et al25 + + + + + + +

Addicoat et al49 + + + +

Holmes et al42 + + + +

Pettersson et al46 + + +

Forbes et al47 + + + + +

Бифакторная модель

Du Rietz et al44 + + + +

Pettersson et al45 + +

Riglin et al43 + + +

Аналогичный фактор

Первого порядка

Hartman et al72 + + + +

Lahey et al79 + + +

Hartman et al52 + + +

Ivanova et al67 +

Farmer et al80 + +

Slobodskaya55 + +

Noordhof et al50 + +

Niarchou et al74 + +

Pettersson et al75 + +

Haltigan et al71 +

Moore et al76 + + + + +

Clark et al78 + + + +

Stanton et al53 + + +

Stanton et al54 + + + +

Бифакторная модель

Murray et al73 + +

Bloemen et al51 + +

McElroy et al70 +

Miller et al77 +

Исследования делятся на те, в которых фактор нейроразвития (или аналогичный ему) моделировался как фактор первого порядка (например, 
в рамках коррелированных факторных моделей), и те, в которых он моделировался как специфический фактор в двухфакторной модели (т.е. 
когда некоторые различия в соответствующих показателях были учтены общим психопатологическим фактором). 
Знак + означает, что показатель был включен в анализ и его коэффициент развития нервной системы (или аналогичный) составил ≥0,30. 
СДВГ – синдром дефицита внимания/гиперактивности, РАС – расстройство аутистического спектра, РО – расстройства обучения,  
ИН – интеллектуальные нарушения, Д – двигательные расстройства, OВП – оппозиционно-вызывающее расстройство, Н – невнимательность 
/ проблемы с вниманием, Гип/Имп – гиперактивность/импульсивность, Аут – особенности аутистического спектра, Соц – социальные 
проблемы, Мышл – проблемы с мышлением, Обуч – трудности в обучении, Ког – когнитивные способности общего или специфического 
характера (например, исполнительное функционирование), Ком – коммуникативные, языковые и речевые трудности, Мот – моторные 
особенности, Пов – проблемы с поведением, Опп – оппозиционность, Другие – признаки плохого функционирования или общей 
психопатологии, не относящиеся к конкретным состояниям.
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ствами, которые также обычно возникают на ранних ста-
диях развития, такими как ОКР, можно объяснить общим 
генетическим влиянием92,93,106. 
В соответствии с результатами близнецовых исследова-

ний, в недавних работах по исследованию общегеномных 
ассоциаций (GWAS) также обнаруживаются доказатель-
ства значительного генетического совпадения между на-
рушениями нейроразвития на уровне общих однонуклео-
тидных полиморфизмов (SNPs)107-111. В самом крупном 
GWAS, проведенном на сегодняшний день по РАС (18 000 
случаев и 28 000 контрольных лиц), одна из самых надеж-
ных генетических корреляций была между РАС и СДВГ 
(rg = .36)108. 
Для моделирования структуры генетической ковариа-

ции между несколькими нарушениями/проявлениями 
(включая РАС и СДВГ) с использованием сводной стати-
стики GWAS были разработаны методы факторного ана-
лиза, такие как моделирование геномных структурных 
уравнений (GenomicSEM)112. Недавние результаты, полу-
ченные с использованием этого подхода, пролили новый 
свет на генетическую основу фактора нейроразвития, ко-
торый, по-видимому, включает РАС, СДВГ и синдром Ту-
ретта109,113-115. Кроме того, результаты исследований Geno-
micSEM до сих пор последовательно сходились на суще-
ствовании фактора нейроразвития, который генетически 
отделим от других факторов (т.е. интернализации, экстер-
нализации, психоза114,115). 
Несколько генов, связанных с СДВГ107 и РАС108, также 

в целом вовлечены в процессы нейроразвития. Что каса-
ется СДВГ, FOXP2 участвует в формировании синапсов и 
развитии речи и учебных навыков108,116-118; SORCS3 коди-
рует экспрессируемый мозгом трансмембранный рецеп-
тор, важный для развития нейронов и пластичности119,120; 
SEMA6D, по-видимому, играет роль в нейронной проводке 
во время эмбрионального развития мозга120,121; а ST3GAL3 
и MEF2C были связаны с тяжелой умственной отста-
лостью120,122-124. Аналогично, что касается РАС, сильное 
увеличение наблюдалось для регуляторных элементов в 
областях мозга, участвующих в пренатальном нейрораз-
витии108. Это согласуется с исследованиями генов (напри-
мер, SHANK3, MEF2C), связанных с нарушением синапти-
ческого функционирования на ранних этапах при генети-
ческих синдромах, таких как синдром Ретта и синдром Фе-
лана-Макдермида, которые часто проявляются умствен-
ной отсталостью, аутистическими чертами и признаками 
СДВГ125. 
Основываясь на открытиях GWAS, полигенные оценки 

риска, по-видимому, показывают надежные связи между 
особенностями нейроразвития, а не только для отдельных 
нарушений нейроразвития126,127. Например, в большом ко-
гортном исследовании детей полигенная оценка риска 
СДВГ была связана с невнимательностью и гиперактив-
ностью, а также с языковыми трудностями, а полигенная 
оценка риска РАС была связана с невнимательностью, 
гиперактивностью, языковыми и моторными трудностя-
ми, тогда как полигенная оценка риска шизофрении не 
показала значимых ассоциаций с особенностями нейро-
развития128. Полигенные оценки риска как СДВГ, так и 
РАС дополнительно предсказывали спектр нарушений 
нейропсихического развития на основе исследователь-
ского факторного анализа, описанного в исследовании 
ABCD129. 
Важно отметить, что геномные исследования большин-

ства психических расстройств все еще находятся в зачаточ-
ном состоянии. Таким образом, генетическая архитектура 
нарушений нейроразвития и других психических рас-
стройств может измениться по мере увеличения размеров 
выборки и появления новых геномных данных. Хотя иссле-
дования GenomicSEM уже проводились с РАС и СДВГ, 
другие нарушения, которые предположительно включены в 
спектр нарушений нейропсихического развития, такие как 
двигательные расстройства и интеллектуальные наруше-
ния, еще не рассматривались из-за отсутствия GWAS этих 
фенотипов. Крайне важно, чтобы эти упущения были учте-
ны в будущих геномных исследованиях спектра нарушений 
нейропсихического развития.  

Факторы риска окружающей среды 
 
В то время как рассмотренные выше исследования ука-

зывают на относительно большое генетическое влияние на 
нарушения нейроразвития и их ковариацию, метааналити-
ческие данные также демонстрируют небольшое или уме-
ренное влияние факторов окружающей среды92. Были об-
наружены связи различных форм пренатального и перина-
тального стресса130-134, преждевременных родов135,136 и воз-
действия токсичных веществ окружающей среды (напри-
мер, свинца)137-141 с нарушениями нейроразвития, включая 
РАС, СДВГ, интеллектуальные и моторные нарушения и 
трудности в обучении, а также связанные с ними когнитив-
ные профили. Эта модель согласуется с основной дименси-
ей подверженности всем нарушениям нейроразвития, на ко-
торые влияют вышеупомянутые воздействия окружающей 
среды. 
Однако при интерпретации этих доказательств есть два 

важных предостережения. Во-первых, остается неясным, 
являются ли и насколько специфичны эти связи для клини-
ческих особенностей предлагаемого спектра нарушений 
нейропсихического развития по сравнению с особенностя-
ми, зафиксированными другими спектрами/ дименсия-
ми133,142. Общие факторы риска окружающей среды, подоб-
но генетике, могут способствовать совместному возникно-
вению нарушений нейроразвития и других психических 
расстройств. Тем не менее, также возможно, что одни и те 
же факторы окружающей среды связаны с различными 
трансдиагностическими состояниями на разных этапах  
развития, что указывает на некоторую специфичность. На-
пример, одно и то же воздействие окружающей среды мо-
жет повышать риск нарушений нейроразвития в младенче-
стве/детстве и психоза в подростковом/взрослом возрасте. 
Во-вторых, установление связи между факторами риска 
окружающей среды и нарушениями нейроразвития необя-
зательно подразумевает причинно-следственную связь. На-
пример, учет семейных и других факторов часто приводит 
к слабым связям135,143. Однако недавний систематический 
обзор исследований близнецов и братьев и сестер, в кото-
ром учитывались семейные и другие общие факторы, вы-
явил убедительные доказательства причинно-следственной 
связи между внутриутробным воздействием и РАС и 
СДВГ130. 

 
Особенности в процессе развития 

 
Дополнительные доказательства, подтверждающие об-

основанность предлагаемого спектра нарушений нейро-
психического развития, относятся к сходству в ходе раз-
вития, отображаемом признаками, кластеризующимися в 
этой дименсии. Ключевой характеристикой всех наруше-
ния нейроразвития является то, что они обычно возни-
кают на ранних этапах развития. Первые признаки неко-
торых состояний, таких как РАС, расстройства речи и 
коммуникации и расстройства развития координации, ча-
сто распознаются в дошкольном возрасте144-150. Другие на-
рушения, такие как СДВГ и трудности в обучении, могут 
быть обнаружены в дошкольном периоде, но формальный 
диагноз обычно не ставится, пока ребенок не пойдет в 
школу и не будут оценены навыки, связанные с этими на-
рушениями31,151. Тем не менее, в среднем признаки нару-
шений нейроразвития имеют тенденцию появляться рань-
ше, чем большинство других психических расстройств152 
(см. рисунок 1). 
Что касается траекторий развития, то у людей с наруше-

ниями нейроразвития, как правило, проявляются черты, со-
храняющиеся в процессе развития, с некоторой степенью 
улучшения, часто наблюдаемой с взрослением31,153,154. По-
казатели диагностической стабильности сильно разли-
чаются между исследованиями (от ~20% до 100%)31,155-159, 
особенно для СДВГ и РАС. Эта нестабильность может 
быть объяснена методологическими различиями, при этом 
более низкие показатели устойчивости чаще наблюдаются 
в популяционных выборках, чем в клинических выборках и 
в исследованиях, основанных на строгих диагностических 
порогах31,36,160,161. Тем не менее исследования показали, что 
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большинство людей с нарушениями нейроразвития демон-
стрируют худшие функциональные результаты во взрос-
лой жизни по сравнению с нейротипичными людь-
ми31,154,162,163. 
Что касается конкретных клинических проявлений, то 

невнимательность и трудности в социальной коммуника-
ции следуют относительно стабильной модели разви-
тия154,164, в то время как другие симптомы могут меняться 
или проявляться по-разному с возрастом и развитием или 
даже заменяться симптомами других психических рас-
стройств (гетеротипическая преемственность). Например, 
двигательная гиперактивность имеет тенденцию к сниже-
нию в детстве и подростковом возрасте, но часто заме-
няется чувством внутреннего беспокойства во взрослом 
возрасте, что также распространено при интернализован-
ных нарушениях31. Кроме того, было высказано предполо-
жение, что стратегии поддержки и вмешательства могут 
не изменять естественный ход нарушения нейроразвития, 
а скорее формировать навыки для компенсации стабиль-
ных базовых проблем31. 
В целом, данные свидетельствуют о сходстве в процессе 

развития между различными нарушениями нейроразви-
тия, а именно раннее начало и стабильное течение, с неко-
торой степенью гетерогенности среди людей с одним и 
тем же состоянием7,165,166. Трансдиагностические подходы, 
направленные на анализ людей с различными нарушения-
ми нейроразвития с помощью более конкретных субди-
менсий, основанных на данных, выходящих за рамки диаг-
ностических границ, особенно ценны для характеристики 
изменчивости в ходе развития7,167. Например, у людей с 
признаками множественных нарушений нейроразвития, 
что соответствует высокому баллу по общему спектру на-
рушений нейропсихического развития, обычно наблюда-
ется более стойкая динамика симптомов и худшие отда-
ленные результаты, включая сопутствующие психиче-
ские расстройства153,154,168. Будущие исследования должны 
систематически оценивать наличие различных трансдиаг-
ностических субдименсий нейроразвития и то, как они мо-
гут быть связаны с другими психическими расстройства-
ми, что могло бы послужить основой для разработки ран-
них трансдиагностических вмешательств и стратегий под-
держки. 
 
Темпераментные предпосылки и личность 

 
По-видимому, существует как последовательность, так и 

специфичность временных признаков, характеризующих 
нарушения нейроразвития, хотя большинство существую-
щих исследований были ограничены РАС и СДВГ и, в 
меньшей степени, интеллектуальными нарушениями и ком-
муникативными расстройствами. 
Более низкие уровни контроля, требующие усилий, ха-

рактерны для всех нарушений нейроразвития169-178. При 
этих состояниях также часто наблюдаются более высокие 
уровни негативной аффективности, хотя степень ее про-
явления может различаться в зависимости от состояния: 
при РАС и умственной отсталости преобладают дистресс, 
страх, застенчивость и печаль, в то время как при СДВГ 
преобладает гнев169,179. Позитивная аффективность/вспыль-
чивость также проявляется при различных нарушениях 
нейроразвития, с более высокими уровнями при СДВГ, но 
более низкими при РАС и интеллектуальных наруше-
ниях169,170,178-181. 
Лонгитюдные проспективные исследования, хотя и менее 

распространенные, выявляют ранние проявления в темпе-
раменте, такие как более низкий уровень контроля, более 
высокую негативную аффективность и позитивную аф-
фективность/вспыльчивость, что позволяет прогнозиро-
вать развитие симптомов СДВГ182; и более низкий уровень 
контроля в раннем детстве как предиктор диагноза РАС в 
раннем детстве183. Следует отметить, что более низкий уро-
вень самоконтроля и более высокая негативная аффектив-
ность также связаны с другими психическими расстрой-
ствами и могут представлять собой более общие трансдиаг-
ностические показатели182,184. 

 

Когнитивные и социально-эмоциональные 
характеристики 

 
Нарушения нейроразвития характеризуются трудностя-

ми в познании, социальном взаимодействии и общении, ко-
торые возникают на ранних этапах развития и сохраняются 
в более позднем возрасте5,146. Ранние когнитивные пробле-
мы являются ключевой особенностью этих нарушений, хо-
тя характер проблем может варьироваться в зависимости 
от различных состояний, начиная от нарушений, характер-
ных для основных процессов и способностей, в то время 
как другие способности относительно сохранены, и закан-
чивая более общими проблемами185-187. 

 Дефицит исполнительных функций характерен для РАС, 
СДВГ, двигательных расстройств и трудностей развития 
учебных навыков7,31,188,189. Исследование ABCD показало, 
что среди трансдиагностических дименсий фактор нейро-
развития продемонстрировал наиболее сильную связь с ис-
полнительными функциями190. 
В работах, сравнивающих детей с РАС и СДВГ, было по-

казано сходство во время раннего развития во внимании, 
торможении реакции, рабочей памяти, вербальной бегло-
сти, подготовительных процессах и формировании поня-
тий, при этом некоторые различия, скорее всего, носят ко-
личественный, а не качественный характер145,191,192. Анало-
гичные когнитивные проблемы также отмечались при дру-
гих нарушениях нейроразвития, таких как речевые рас-
стройства, нарушение развития координации и синдром Ту-
ретта193-195, но трансдиагностические сравнительные иссле-
дования отсутствуют. 
О ранних нарушениях сенсорной обработки (например, 

гиперчувствительности) постоянно сообщалось у детей с 
аутизмом196,197, но они также встречаются у детей с 
СДВГ198. Кроме того, двигательные навыки, такие как 
координация движений, нарушаются при расстройстве раз-
вития координации, синдроме Туретта, РАС и 
СДВГ145,158,199, а проблемы коммуникации/языка характери-
зуют не только языковые и речевые расстройства, но и в 
некоторой степени РАС и СДВГ145,195,200. 
Что касается социальных навыков, то дети с РАС, СДВГ, 

двигательными расстройствами и трудностями в обучении 
демонстрируют социальные нарушения по сравнению со 
своими сверстниками7,193,201,202. По-видимому, существует 
некоторая специфика в социальных нарушениях: дети с ау-
тизмом демонстрируют более нетипичные социальные на-
выки7,189,203,204, в то время как дети с СДВГ демонстрируют 
относительно сохранные знания социальных навыков, но 
менее адаптивное социальное поведение205. Возможно, из-
за нарушений саморегуляции и тормозного контроля206 как 
РАС, так и СДВГ связаны с повышенной эмоциональной 
дисрегуляцией, включая эмоциональную лабильность и 
раздражительность207-209. 
Хотя имеются данные о характерных когнитивных и со-

циально-эмоциональных особенностях нарушений нейро-
развития, аналогичные когнитивные проблемы были обна-
ружены и при других психических расстройствах51,210. Од-
нако, поскольку лишь в немногих исследованиях всесто-
ронне изучались когнитивные функции при вышеуказан-
ных состояниях (за исключением СДВГ и расстройств де-
структивного поведения211,212), специфичность этих когни-
тивных характеристик для состояний нейроразвития еще 
предстоит выяснить в будущих трансдиагностических ис-
следованиях. Другим важным направлением будет более 
систематическое изучение широкой гетерогенности когни-
тивных и социально-эмоциональных особенностей в раз-
личных состояниях нейроразвития путем разработки мно-
гомерных моделей, которые объединяют как клинические 
особенности, так и функциональные способности. 
 
Нейробиологические параметры: 
нейровизуализация 

 
Исследования, проведенные с помощью структурной и 

функциональной магнитно-резонансной томографии 
(МРТ), показывают, что в значительной степени общие за-
кономерности строения и функционирования мозга в ней-
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ронных сетях, важных для исполнительной функции и ког-
нитивного/моторного контроля, влияют на состояние ней-
роразвития213-217, что подтверждает предлагаемый спектр. 
В частности, сходные закономерности структуры серого 

вещества наблюдались в лобных, височных, теменных и 
стриато-таламических зонах, поддерживающих когнитив-
ный контроль и целенаправленное принятие решений при 
РАС и СДВГ218-224. Мега- и метаанализы выявили связь 
РАС и СДВГ с более низким объемом серого вещества в 
вентромедиальной орбитофронтальной коре и базальных 
ганглиях, миндалевидном теле и гиппокампе, а также с 
меньшей площадью поверхности и толщиной коры в лоб-
ной, височной и теменной областях220-222,225-232. Однако ней-
роанатомические данные могут варьироваться в зависимо-
сти от развития (например, данные об увеличении общего 
объема мозга при РАС в младенчестве / раннем детстве224) 
и были несколько менее последовательными в исследова-
ниях РАС по сравнению с СДВГ.  
В немногих исследованиях напрямую сравнивались со-

стояния нейроразвития, но эти результаты согласуются с 
недавним перекрестным исследованием, показывающим 
сходства в областях коры головного мозга, участвующих в 
социально-эмоциональных и исполнительных функциях 
при РАС и СДВГ (а также при ОКР)233. Дополнительные 
мега- и метаанализы перекрестных расстройств также ука-
зывают на ряд структурных особенностей мозга, общих для 
РАС и СДВГ, таких как меньшая толщина коры и площадь 
поверхности, хотя также наблюдались некоторые расхож-
дения в результатах, возможно, из-за того, что в некоторых 
исследованиях анализировалась сводная статистика, а не 
исходные данные234-236. 
В то время как большинство исследований было сосредо-

точено на РАС и СДВГ, структурные МРТ-исследования 
других нарушений нейроразвития показали более противо-
речивые результаты, вероятно, из-за использования мень-
ших выборок237-242. Необходимы более масштабные сравни-
тельные исследования, изучающие все нарушения нейро-
развития, а также другие психические расстройства. 
Что касается функционирования мозга, то атипичные ак-

тивации в лобно-стриарных отделах мозга и базальных 
ганглиях, по-видимому, чаще всего связаны с РАС, СДВГ и 
расстройствами речи и языка. Метаанализы показывают 
недостаточную активацию, связанную с когнитивным и 
тормозным контролем в латеральных/медиальных лобно-
стриарных сетях при СДВГ222,243,244. Аналогичным образом, 
метаанализ функционального МРТ когнитивных функций 
всего мозга при РАС обнаружил недостаточную активацию 
в основных и исполнительных сетях, включая латеральные 
и медиальные лобные области и левый мозжечок, и повы-
шенную активацию в правых височно-теменных областях, 
включая области сети режима пассивной работы218,221. Бо-
лее того, общее снижение активности дорсолатеральной 
префронтальной коры и активации предклинья во время 
когнитивного функционирования высшего уровня и в со-
стоянии покоя наблюдалось при РАС и СДВГ245-248. 
В меньшем количестве исследовались нейронные основы 

других нарушений нейроразвития с использованием функ-
циональной МРТ. Что касается специфических нарушений 
в обучении, дислексия связана, в первую очередь, с недо-
статочной активацией левого полушария в боковых височ-
ных, нижнетеменных и веретенообразных областях, а так-
же с гиперактивацией моторной коры и передней островко-
вой части249-251, в то время как дискалькулия связана с те-
менными областями, отвечающими за числа, и префрон-
тальными и затылочными областями252. Первоначальные 
данные о синдроме Туретта позволяют предположить, что 
функциональная дисрегуляция в базальных ганглиях и лим-
бических областях, связанная с подавлением тиков, может 
совпадать с функциональными нарушениями и связанными 
с ними трудностями когнитивного контроля, наблюдаемы-
ми при СДВГ253. 
Общие изменения при РАС и СДВГ были обнаружены в 

структурных связях, в частности, в трактах белого веще-
ства, соединяющих префронтальные области с другими 
областями254,255, а также в функциональных связях в круп-
номасштабных сетях мозга, в частности, в сети пассивной 

работы и лобно-теменной сети, связанной с внимани-
ем248,256-261. Такое перекрестное наложение расстройств так-
же отражено в недавних данных исследования ABCD, пока-
зывающих связь между фактором нейроразвития, получен-
ным на основе исследовательского факторного анализа25, и 
функциональной связью в состоянии покоя, включающей 
сеть пассивной работы, поясно-оперкулярную и дорсаль-
ную сети внимания262. Ассоциации с функциональной свя-
зью были значимыми даже после учета общего психопато-
логического фактора и не проявлялись в отношении других 
психопатологических аспектов (например, интернализа-
ции, экстернализации), что указывает на специфичность 
этих атипичных параметров функциональной связи для 
особенностей нейроразвития. 
Исследования функциональных связей при двигательных 

расстройствах несколько более ограничены, но в тех, где 
непосредственно сравнивались нарушение развития коор-
динации и СДВГ, обнаружились доказательства наличия 
общих отклонений в моторных зонах, указывающих на об-
щий нейронный субстрат263,264. 
В целом, имеющиеся данные указывают на совпадение 

возможных диагностических биомаркеров структуры и 
функционирования мозга при различных нарушениях ней-
роразвития, в частности при РАС и СДВГ. Структурные и 
функциональные атипии в лобных и стриато-таламических 
областях, связанных с вниманием и когнитивным контро-
лем, а также нарушения в сетях функциональных связей в 
состоянии покоя, особенно в режиме пассивной работы и 
дорсальных сетях внимания, могут быть объединяющими 
признаками во всем спектре нарушений нейропсихического 
развития. Хотя первоначальные данные указывают на моз-
говые паттерны, которые могут быть общими для всех на-
рушений нейроразвития, но отличают их от других психи-
ческих расстройств262, будущие исследования должны си-
стематически оценивать степень возможных специфиче-
ских для нейроразвития нейровизуализационных биомарке-
ров. 
 
Нейробиологические параметры: нейрофизиология 

 
Данные нейрофизиологических исследований, в частно-

сти, основанных на электроэнцефалографии (ЭЭГ), допол-
няют знания, полученные в результате исследований ней-
ровизуализации. О снижении амплитуд связанных с собы-
тиями потенциалов (ERP), отражающих раннее сенсорное 
восприятие, таких как N1 и негативизм несоответствия 
(MMN), обычно сообщалось при РАС265,266 и дислек-
сии267,268, тогда как ассоциации с СДВГ и нарушением коор-
динации развития кажутся более последовательными при 
снижении MMN265,269, чем при компонентах n1270. 
Атипичные амплитуды N170 в ответ на лицевые стимулы 

изучались почти исключительно при РАС, и необходимы 
крупные исследования при других нарушениях271,272. Иссле-
дования ERP, индексирующих целенаправленное поведение, 
указывают на снижение компонентов N2 и негативности, 
связанной с ошибками (ERN), при РАС266,273, СДВГ273,274, 
специфических нарушениях обучения275,276 и расстройстве 
развития координации277, тогда как увеличение ERN обыч-
но связано с синдромом Туретта273. Последнее открытие 
может быть объяснено тесной связью между синдромом 
Туретта и ОКР, поскольку ОКР также связано с увеличе-
нием ERN, что потенциально предполагает, что синдром 
Туретта может быть связан как с интернализацией, так и с 
нейроразвитием. Кроме того, снижение компонентов P3 в 
ответ на зрительные и слуховые стимулы неоднократно 
связывалось с РАС278,279, СДВГ280,281, специфическими нару-
шениями обучения276, синдромом Туретта282 и нарушением 
развития координации269,283,284. 
Что касается исследований ЭЭГ в состоянии покоя, то 

повышенная мощность медленных колебаний (дельта и те-
та), которые, как полагают, отражают задержку созрева-
ния коры головного мозга, неоднократно ассоциировалась 
с расстройствами аутистического спектра285, СДВГ286,287 и 
трудностями в обучении288,289. Снижение альфа- и бета-ак-
тивности также обычно ассоциировалось с этими состоя-
ниями290-292, хотя результаты, касающиеся альфа-активно-
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сти, были более неоднозначными при СДВГ287,293. Новые 
данные свидетельствуют об общих изменениях внутри-
индивидуальной вариабельности ЭЭГ294,295 и связи ЭЭГ296-

298 между РАС и СДВГ. Аналогичным образом, недавнее 
исследование детей с РАС или СДВГ и контрольной груп-
пой выявило кластер, основанный на данных, в значитель-
ной степени отражающих трансдиагностическую под-
группу нейроразвития, основанную на функциональных 
связях, измеренных с помощью магнитоэнцефалографии 
(МЭГ)299. Эти результаты подтверждают обоснованность 
предложенного спектра нарушений нейропсихического 
развития, поскольку они описывают нейрофизиологиче-
ские параметры, отображающие нейронные механизмы, 
общие для всех состояний нейроразвития. Однако, как и в 
литературе по нейровизуализации, наиболее убедитель-
ные доказательства относятся к РАС и СДВГ, что требует 
повторения и расширения в трансдиагностических иссле-
дованиях нарушений нейроразвития и других психических 
расстройств.  
 
Другие нейробиологические параметры 

 
Литература, посвященная периферическим диагностиче-

ским биомаркерам, предоставляет дополнительные доказа-
тельства в поддержку спектра нарушений нейропсихиче-
ского развития. Метаанализы и обзоры показывают, что 
снижение уровня витамина D в сыворотке крови300-303 и 
уровня цинка в крови304-307 связано с РАС, СДВГ, интеллек-
туальными трудностями и трудностями в обучении. Уро-
вень нейротрофического фактора головного мозга (BDNF) 
в крови был повышен как при РАС, так и при СДВГ308,309. 
Однако в ходе этих метаанализов достоверность данных по 
этим биомаркерам варьировалась и часто оценивалась как 
слабая, что указывает на необходимость проведения более 
масштабных и тщательных исследований. 
 
Организация обслуживания и эффективность 
подходов к поддержке и вмешательству 

 
Модели организации обслуживания и эффективность 

стратегий поддержки и вмешательства являются дополни-
тельными доказательствами обоснованности предлагаемо-
го спектра. 
Учитывая высокую частоту встречаемости сопутствую-

щих заболеваний, связанных с нейроразвитием, широко 
пропагандируется необходимость мноплановой профессио-
нальной помощи, которая адекватно учитывала бы различ-
ные проявления симптомов и потребности, выходящие за 
рамки диагностических категорий310,311. Фактически, в не-
скольких странах уже организованы клинические службы 
для оказания помощи при заболеваниях, связанных с нару-
шениями нейроразвития312, а организации, пользующиеся 
услугами, активно выступают за переход к трансдиагности-
ческим услугам в области нейроразвития в странах, где 
лечение по-прежнему основано на отдельных состоя-
ниях.313. 
Результаты исследований лечения показывают, что при-

ем стимулирующих препаратов в целом улучшает такие 
характеристики, как невнимательность, гиперактивность 
и импульсивность314; академическую успеваемость по ма-
тематике, точность математических вычислений и ско-
рость чтения315; результаты, связанные с координацией 
движений316 и когнитивными способностями у детей с 
СДВГ, а также с РАС317. Эти эффекты при нарушениях 
нейроразвития предполагают, что фармакологическое 
лечение воздействует не на механизмы, специфичные для 
одной диагностической категории, а на общие лежащие в 
основе процессы315,317,318. Однако важно отметить, что не-
которые основные характеристики РАС, такие как соци-
альное взаимодействие и стереотипное поведение, не 
улучшаются при приеме стимуляторов318, что подчеркива-
ет неоднородность. 
Что касается реакции на психосоциальные вмешатель-

ства, первоначальные данные указывают на то, что транс-
диагностические черты (исполнительное функционирова-
ние и регуляция эмоций) предсказывают эффективность 

интенсивной программы поведенческой терапии, нацелен-
ной на готовность к школе, в дополнение к диагностике 
РАС и СДВГ206, что еще раз подтверждает обоснованность 
предлагаемого спектра. Поскольку большинство трансди-
агностических исследований были сосредоточены на РАС и 
СДВГ, необходимы дополнительные исследования, чтобы 
окончательно определить, могут ли трансдиагностические 
психосоциальные вмешательства обеспечить столь же эф-
фективные преимущества при других нарушениях нейро-
развития. 
 
Краткое изложение доказательств валидности 

 
В целом существует большая степень сходства генетиче-

ских, нейровизуализационных, нейрофизиологических и 
других биомаркеров, а также характеристик развития, ког-
нитивных, социально-эмоциональных, темпераментных/ 
личностных профилей и моделей организации обслужива-
ния и эффективности лечения в зависимости от нарушений 
нейроразвития (см. таблицу 2). Наиболее убедительны до-
казательства в отношении РАС и СДВГ, поскольку эти со-
стояния были изучены в гораздо большей степени, чем дру-
гие состояния нейроразвития. 
Многие исследования поддерживают дименсиональный 

подход, вариабельность в рамках диагностики и совпадения 
между диагнозами, что мотивирует поиск общих паттернов 
взаимосвязей между мозгом и поведением при различных 
состояниях нейроразвития. Однако в большинстве исследо-
ваний рассматривался только один аспект состояния или 
симптома в небольших выборках, что подчеркивает острую 
необходимость проведения более масштабных исследова-
ний с использованием трансдиагностических выборок с на-
рушениями нейроразвития и другими психическими рас-
стройствами. 
Помимо общего сходства, подтверждающего согласован-

ность спектра нарушений нейропсихического развития, ре-
зультаты, свидетельствующие о некоторых различиях 
между состояниями нейроразвития, если их воспроизвести, 
будут соответствовать возможному выделению субдимен-
сий (например, невнимательности, социальных трудностей) 
в рамках этого широкого спектра. 
Стоит отметить два момента. Во-первых, множествен-

ные и различные причины и конфигурации базовых меха-
низмов могут привести к возникновению общих фенотипов 
нарушений нейроразвития и других психических рас-
стройств (т.е. эквифинальности319). В то же время одна и та 
же базовая причина или механизм может привести к фено-
типической изменчивости и различным исходам в наруше-
ниях нейроразвития (т.е. мультифинальности319). Дальней-
шие трансдиагностические исследования с использованием 
этиологических и эволюционных подходов будут важны 
для выяснения этих эквифинальных и мультифинальных 
путей, а также для обоснования клинических решений и 
применений, основанных на базовых механизмах и процес-
сах развития. 
Во-вторых, хотя рассмотренные доказательства валидно-

сти указывают на общность между нарушениями нейрораз-
вития, степень их совпадения с другими психическими рас-
стройствами остается в значительной степени неясной. На-
пример, схожие темпераментные, когнитивные и нейро-
нные характеристики могут быть также обнаружены в кон-
тексте психических расстройств с более поздним началом, 
таких как депрессивные и психотические расстройства9. 
Тем не менее в исследованиях других психических рас-
стройств редко рассматривается вопрос о том, могут ли эти 
результаты быть объяснены сочетанием с более ранними 
признаками нарушений нейроразвития. Систематическое 
включение особенностей и состояний, связанных с нейро-
развитием в будущие лонгитюдные трансдиагностические 
исследования будет иметь решающее значение для проясне-
ния этого вопроса. 
ДОКАЗАТЕЛЬСТВА ПОЛЕЗНОСТИ 

 
Хотя категориальный подход на основе DSM/МКБ для 

исследований и практики по-прежнему представляет собой 

Всемирная Психиатрия 23: 3 – Октябрь 2024



342

статус-кво, трансдиагностические дименсиональные подхо-
ды все чаще применяются в исследованиях, а также в кли-
нических службах для лечения нарушений нейропсихиче-
ского развития7,26,320, что подтверждается растущим коли-
чеством доказательств, указывающих на их пользу. 
Надежность и оценка 

 
Чтобы точнее определить потенциальную полезность 

размерных альтернатив, полезно рассмотреть доказатель-

ства ограниченной надежности категориально определяе-
мых нарушений нейроразвития. Большинство оценок до-
стоверности этих состояний были сосредоточены на РАС и 
СДВГ, в то время как данные по другим нарушениям нейро-
развития отсутствуют (за некоторыми исключениями321). 
Надежность межэкспертных оценок (т.е. степень согла-

сованности двух экспертов; степень, в которой два экспер-
та) обычно оказывается низкой или едва достаточной как 
для РАС322-325, так и для СДВГ326-328, и даже ниже для опре-
деленных подтипов СДВГ329. Промежуточные оценки на-
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Таблица 2. Краткое изложение фактических данных, подтверждающих предлагаемый спектр нарушений нейропсихического 
развития

Диагнозы/проявления Фактор 
нейроразвития (или 

аналогичный)СДВГ РАС Об ИН Ком Д

Генетика 

Семейные исследования / исследования близнецов ++ ++ + + + + +

Молекулярная генетика/геномика + + +

Экологический риск 

Раннее воздействие стресса ++ ++ + + +

Преждевременные роды + +

Воздействие токсичных веществ (например, свинца) + ++ + +

Особенности развития 

Ранний возраст начала заболевания + ++ + + ++ ++

Высокая хроническость / стабильность + ++ + + ++ +

Особенности темперамента 

Низкий уровень контроля, требующий усилий ++ + + + + +

Высокая негативная аффективность ++ ++ + + + +

Высокая позитивная аффективность +

Низкая позитивная + +

Когнитивные и социально-эмоциональные трудности 

Исполнительное функционирование ++ ++ ++ + ++ +

Сенсорная обработка информации ++ ++

Координация движений + + ++

Проблемы с речью + + ++

Теория мышления + ++

Нарушение эмоциональной регуляции ++ +

Нейробиология 

Объем мозга ++ + +

Активность мозга (МРТ) ++ ++ +

Структурная связь + +

Функциональная связь + + + +

Потенциалы, связанные с событиями ++ ++ + + +

Спектральная мощность ЭЭГ + + + + +

Другие биомаркеры 

Снижение уровня витамина D в сыворотке крови + + + +

Снижение содержания цинка в крови + + + +

Повышенная экспрессия BDNF + +

Организация обслуживания и лечения 

Широкий спектр обслуживания в сфере нейроразвития + + + + + +

Эффективность стимулирующих препаратов ++

++ означает многократно повторенное открытие, + означает некоторое подтверждение эффекта. СДВГ – синдром дефицита внимания/ 
гиперактивности/особенности, РАС – расстройство аутистического спектра/особенности, Об – расстройства обучения/проблемы, ИН – 
интеллектуальные нарушения, Ком – коммуникативные расстройства/проблемы, Д – двигательные расстройства/особенности, ФМРТ – 
функциональная магнитно-резонансная томография, ЭЭГ – электроэнцефалография, BDNF – мозг-производный нейротрофический фактор.
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дежности диагнозов РАС и СДВГ также обычно ниже, чем 
для других психиатрических диагнозов323,324,330,331. Одним из 
важных соображений является то, что в отличие от боль-
шинства других диагнозов, диагнозы расстройств нейрораз-
вития часто ставятся с использованием отчетов родителей 
и других лиц (например, учителей), а не исключительно на 
основе самоотчетов, особенно в более молодом возрасте. 
Поскольку при постановке диагноза необходимо устранять 
расхождения между разными источниками информации, 
несмотря на то что они часто отражают уникальную ин-
формацию, а не ошибки, это может привести к низкой на-
дежности оценок332. 
Межэкспертная надежность неизменно выше в отноше-

нии особенностей нейроразвития и специфических про-
явлений симптомов. Так, межэкспертная надежность для 
диагностических характеристик РАС (например, взаимное 
социальное взаимодействие, коммуникация, повторяющее-
ся и ограниченное поведение) оказалась выше, чем для ди-
агноза323,324,331. Параметры симптомов СДВГ (измерения не-
внимательности и гиперактивности, импульсивности) так-
же показывают более высокую межэкспертную надеж-
ность, чем диагноз329. 
Более того, оценки надежности повторного тестирования 

(мера временной стабильности) также, как правило, выше 
для дименсиональных концепций нарушений нейроразви-
тия по сравнению с категориальными. В то время как ре-
зультаты категориальных диагнозов РАС324,333 и СДВГ334-336 
существенно различались, дименсиональные исследования, 
изучающие невнимательность, гиперактивность и замед-
ленный когнитивный темп при СДВГ333,337,338, а также соци-
альные, коммуникативные, сенсорные и моторные особен-
ности при РАС339-341, неизменно демонстрировали высокую 
стабильность. В целом имеется множество доказательств 
того, что спектры/дименсии показателей нейроразвития и 
других психических нарушений демонстрируют более вы-
сокую временную стабильность по сравнению с диагности-
ческими категориями 43,62,337,342-344. 
Относительно низкая надежность, обнаруженная для ка-

тегорий нейроразвития по сравнению с дименсиями, может 
быть частично обусловлена высокой совместной встречае-
мостью между диагнозами нарушений нейроразвития и их 
трансдиагностическими признаками (например, сходством 
симптомов). Эти вопросы представляют значительные 
трудности для дифференциальной диагностики среди рас-
стройств нейроразвития345. Например, межэкспертная на-
дежность для диагноза аутистического расстройства DSM-
IV – одного из пяти диагнозов первазивного расстройства 
развития (ПРР) DSM-IV – в целом была достаточной для 
диагностики аутизма по сравнению с состояниями, не отно-
сящимися к ПРР326,345, но ниже для дифференциальной ди-
агностики аутизма по сравнению с другими ПРР326,345.  
Более того, трудно разделить истинные дименсиональ-

ные и трансдиагностические параметры на отдельные диаг-
ностические категории. Например, врачи обычно со-
общают о неопределенности при определении того, соот-
ветствуют ли люди со значительными социальными труд-
ностями критериям РАС по сравнению с другими наруше-
ниями нейроразвития346, а особенность повышенной невни-
мательности, которая является ключевой для СДВГ, также 
часто наблюдается у детей с другими нарушениями нейро-
развития и психическими расстройствами97,347. 
Примечательно, что стандартные диагностические ин-

струменты для детей и подростков – например, диагности-
ческое интервью для детей и подростков (DICA)348 – оце-
нивают СДВГ, но редко включают другие нарушения ней-
роразвития, а большинство диагностических интервью 
для взрослых – например, структурированное клиниче-
ское интервью DSM-5 (SCID-5)349 – не включают никаких 
нарушения нейроразвития. Как таковые эти состояния 
редко оцениваются наряду с другими психическими рас-
стройствами (поскольку это потребовало бы дополни-
тельной диагностической оценки и увеличило бы нагрузку 
на исследователей/врачей и пациентов). Это означает, что 
дифференциальная диагностика нарушений нейроразви-
тия с другими психическими расстройствами редко прово-
дится в исследовательских или клинических условиях, 

что затрудняет оценку или дифференциацию трансдиагно-
стических признаков (например, проблем с вниманием из-
за СДВГ или депрессии) и способствует их искусственно-
му разделению в исследовательской и клинической прак-
тиках32. 
Проблемы, связанные с надежной оценкой категориаль-

ных диагнозов нарушений нейроразвития, имеют важные 
последствия. Например, в DSM-5 были внесены некоторые 
изменения в новый диагноз РАС, который теперь охватыва-
ет все пять диагнозов ПРР в соответствии с DSM-IV. Этот 
сдвиг привел к тому, что у лиц, получивших диагноз РАС 
по DSM-5, наблюдаются более тяжелые проявления по 
сравнению с лицами, получившими диагноз по DSM-IV, од-
нако количество диагнозов по DSM-5 стало меньше среди 
лиц, которые ранее соответствовали критериям для диагно-
стики ПРР по DSM-IV350,351. В то же время многие люди, не 
подходящих под критерии диагностики по DSM-5, тем не 
менее, все еще проявляют признаки РАС350,351 и других пси-
хических расстройств30. Переход к трансдиагностическим 
дименсиональным оценкам, которые не основаны на стро-
гих диагностических ограничениях, позволил бы избежать 
этих проблем, поскольку дименсиональные подходы позво-
ляют оценивать ключевые особенности нейроразвития и 
другие психические нарушения, а также тяжесть симпто-
мов и функциональные нарушения, что, вероятно, приведет 
к лучшему определению целей лечения. 
В соответствии с признанием полезности дименсиональ-

ного подхода, существует долгая история дименсиональных 
инструментов оценки СДВГ352-356, таких как Strengths and 
Weaknesses of ADHD Symptoms and Normal Behavior Scale 
(SWAN)353, шкала диагностики СДВГ у взрослых (ASRS)355 
и шкалы, включенные в систему ASEBA21. Кроме того, не-
давно был сделан шаг в направлении дименсиональных ин-
струментов для диагностики РАС41,357, таких как Social Re-
sponsiveness Scale (SRS)358, Autism Symptom Dimensions 
Questionnaire (ASDQ)359 и Repetitive Behavior Scale-Revised 
(RBS-R)360. 
Эти дименсиональные инструменты обладают множе-

ством преимуществ, поскольку их легко применять в кли-
нических условиях (особенно когда проведение полной ди-
агностической оценки нецелесообразно или нежелательно) 
и показывают улучшенную межэкспертную надежность и 
прогнозирование функционирования и нарушений по 
сравнению с категориальными диагнозами РАС и СДВГ358-

362. Однако большинство этих инструментов оценки по-
прежнему сосредоточены на особенностях отдельных со-
стояний, а не обеспечивают трансдиагностическую оценку 
всех состояний нейропсихического развития, а также дру-
гих психических расстройств. 
Дименсиональные инструменты для диагностики нару-

шений нейроразвития, отличных от РАС и СДВГ, также 
по-прежнему мало распространены, лишь за некоторыми 
исключениями363,364. Кроме того, инвариантность инстру-
ментов редко рассматривается или оценивается в явном ви-
де, однако при рассмотрении оценок важно учитывать объ-
ективную информацию, возраст, пол/гендер и другие соци-
ально-демографические и клинические характеристики. 
Стоит отметить, что первоначальная работа с некоторыми 
стандартными дименсиональными инструментами диагно-
стики РАС указывает на отсутствие неизменности для пола 
при рождении, что скрывает специфические для пола зако-
номерности симптомов РАС среди мальчиков и девочек365. 
В целом из многолетних исследований ясно, что – как и 

для дименсиональных концепций интернализующих, экс-
тернализующих и психотических состояний8,366 – дименсио-
нальные инструменты оценки состояний нейроразвития де-
монстрируют более высокую надежность, чем категори-
альные7,41. Разработка новых трансдиагностических димен-
сиональных инструментов оценки, которые охватывают 
все особенности нейроразвития и психических нарушений 
и не зависят от строгих диагностических ограничений, ве-
роятно, еще больше повысит надежность. В свою очередь, 
повышение надежности может привести к более активным 
исследовательским усилиям, большей полезности в клини-
ческих условиях и улучшению качества медицинской помо-
щи. 
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Объяснительная и прогностическая полезность 
 
Важнейшим аспектом полезности модели или структуры 

является ее способность объяснять и прогнозировать кли-
нические явления, факторы риска и исходы. Гетероген-
ность, присущая диагностическим категориям нейроразви-
тия, долгое время считалась существенным препятствием 
для объяснительной и прогностической полезности367-371. 
Трансдиагностическая природа факторов риска, когнитив-
ных и социально-эмоциональных характеристик, а также 
хода развития нарушений нейроразвития (как рассмотрено 
выше) еще раз указывает на ограниченную объяснительную 
и прогностическую ценность категориальных диагнозов. 
И наоборот, растущее количество фактических данных 

указывает на то, что трансдиагностический спектр наруше-
ний нейропсихического развития или более узкие димен-
сии, включенные в этот спектр (например, невниматель-
ность), могут улучшить объяснительную и прогностиче-
скую эффективность по сравнению с категориальным под-
ходом, в соответствии с метааналитическими данными, по-
казывающими большую обоснованность дименсиональных 
концепций по сравнению с категориальными для широкого 
спектра психических расстройств366. 
В канадском исследовании 2006 года, где рассматрива-

лись участие и ограничения деятельности (возраст 5–14 
лет; N = 120,700), фактор, охватывающий нейроразвитие и 
связанные с ним функциональные характеристики, пол-
ностью опосредовал связь между диагнозом РАС и резуль-
татами здоровья и благополучия ребенка и семьи (напри-
мер, участие в школьных мероприятиях, психологическое 
благополучие семьи)372. Прямое влияние фактора нейро-
развития на эти результаты было примерно в два раза боль-
ше, чем влияние диагноза РАС, и эти последние эффекты 
исчезали, когда в модель был добавлен фактор нейроразви-
тия372, что указывает на превосходную объяснительную по-
лезность дименсионального подхода. 
Лонгитюдные данные, полученные в трех выборках (все-

го N = 1253), также показали, что модель, включающая 
фактор нейроразвития, в первую очередь учитывающий 
особенности СДВГ, измеренные в раннем детстве, предска-
зывала психические нарушения и психосоциальное функ-
ционирование в подростковом возрасте с вероятностью 
примерно в два раза больше, чем соответствие критериям 
для постановки диагноза по DSM373. 
Эти результаты согласуются с многочисленными доказа-

тельствами того, что дименсии невнимательности и гипер-
активности-импульсивности демонстрируют большую про-
гностическую полезность и временную стабильность, чем 
диагнозы СДВГ с преобладанием невнимательности, гипер-
активности-импульсивности и комбинированного типа по 
DSM329,374-377, что говорит о полезности дименсионального 
подхода и ограниченной достоверности категориальных ди-
агностических спецификаторов. 
Несколько исследований также указывают на то, что 

факторы нейроразвития демонстрируют более тесную 
связь с рядом важных факторов риска и исходов, включая 
исполнительное функционирование, функционирование 
мозга, задержки развития, проблемы обучения, психосоци-
альное функционирование, прием лекарств и использова-
ние услуг, чем общие факторы, включающие другие психи-
ческие нарушения и клинические особенно-
сти25,42,190,233,262,373,379. Крупное шведское популяционное ис-
следование (N = 1,093,788) показало, что фактор нейрораз-
вития был связан с замедленным ростом плода в большей 
степени, чем факторы интернализации, экстернализации, 
психоза и общей психопатологии45. Эти связи оставались 
значимыми даже при анализе родственных связей, учиты-
вающем неизмеримые семейные различия.  
Также было обнаружено, что трансдиагностический 

спектр нарушений нейропсихического развития демонстри-
рует улучшенную полезность по сравнению с конкретными 
характеристиками нарушений нейроразвития. Например, 
крупное лонгитюдное исследование детей в Великобрита-
нии (N = 10,054) показало, что широкий фактор нейрораз-
вития у детей предсказывал проблемы настроения у взрос-
лых более стабильно и в большей степени, чем более узкие 

дименсии, охватывающие двигательные и когнитивные 
трудности49. 
В целом эти результаты указывают на то, что трансдиаг-

ностическая характеристика нарушений нейроразвития мо-
жет лучше объяснить и улучшить прогнозирование важ-
ных исходов, не ограничиваясь категориальными подхода-
ми, и обеспечивает дополнительную достоверность даже по 
сравнению с дименсиональными показателями других пси-
хических состояний и клинических особенностей202. 

 
Клиническая польза 

 
Клиническая полезность включает в себя степень, в ко-

торой переход к трансдиагностическому дименсионально-
му подходу к нарушениям нейроразвития будет отражать 
приемлемость и предпочтения клинициста, способствовать 
практической реализации в клинических условиях, облег-
чать концептуализацию состояния пациента, общение меж-
ду практикующими врачами, пациентами и членами семьи, 
принятие клинических решений и выбор/планирование 
лечения и улучшать результаты для отдельных лиц, семей 
и клиницистов379. 
Несколько групп доказательств указывают на то, что 

трансдиагностические дименсиональные подходы в целом17-

19 и к нарушениям нейроразвития в частности7,202,320,380 обес-
печивают более практичные клинические цели для диагно-
стики и лечения по сравнению с диагностическими катего-
риями. 
Исследование оценок, проведенных практикующими 

врачами, показало, что клиницисты отдают предпочтение 
трансдиагностическому дименсиональному подходу к диаг-
ностике как у детей, так и у взрослых пациентов, в том чис-
ле с СДВГ326, и отмечают его большую приемлемость, осу-
ществимость и клиническую полезность. Это согласуется с 
данными, показывающими, что врачи больше фокусируют-
ся на тяжести симптомов, чем на диагностических катего-
риях при принятии клинических решений381. Примечатель-
но, что пациенты детского и взрослого возраста (и родите-
ли детей-пациентов) также сообщили, что трансдиагности-
ческий подход, вероятно, был более полезен для врача в по-
нимании их проблем и потребностей326. 
Еще одним доказательством, напрямую указывающим на 

клиническую полезность дименсионального подхода к на-
рушениям нейроразвития, является широкое внедрение ди-
менсиональных оценок в клинических условиях382, особен-
но при СДВГ353-355,383,384, а также в последнее время при 
РАС41,357-360,385 и нарушениях интеллектуального разви-
тия363,386. Поскольку отдельный диагноз не дает врачам точ-
ной картины состояния отдельного пациента, дименсио-
нальные оценки обычно используются в клинической прак-
тике для получения более полного представления о силь-
ных и слабых сторонах пациента и его потребностях, выхо-
дящих за рамки его категориального диагноза7,382,387-390. 
Это иллюстрируется недавним полевым исследованием 

полезности недавно разработанных поведенческих индика-
торов для оценки тяжести нарушений интеллектуального 
развития, включенных в клинические описания и диагно-
стические требования к нарушениям нейропсихического 
развития по МКБ-11363. Полученные результаты показали 
положительные оценки практикующих специалистов отно-
сительно простоты применения, а также клинической по-
лезности для выбора лечения, прогнозирования и общения 
с другими специалистами в области здравоохранения и об-
разования363. 
Что касается стратегий поддержки и лечения, суще-

ствуют доказательства того, что фокусировка на социаль-
ных трудностях, общих для многих нарушений нейроразви-
тия, путем разработки интервенций, ориентированных на 
социальные навыки, а не на диагнозы, может быть более 
полезной и экономически эффективной202,391. Дименсио-
нальные оценки также могут быть полезны для отслежива-
ния эффективности лечения и клинических улучшений с 
течением времени387,389,392. Расширение трансдиагностиче-
ского подхода как на нарушения нейроразвития, так и на 
психические расстройства, вероятно, будет способствовать 
разработке профилактических стратегий для предупрежде-
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ния поздних проблем психического здоровья у лиц с нару-
шениями нейроразвития. Это соответствует недавним ини-
циативам по созданию поэтапной персонализированной мо-
дели медицинского обслуживания для пациентов с РАС, 
учитывающей потребности, сильные стороны и проблемы 
аутичных лиц и их семей390. 
Наконец, клиническая полезность и приемлемость пред-

лагаемого трансдиагностического дименсионального под-
хода отражены в клинических приоритетах заинтересован-
ных сторон. Правозащитные организации и лица с наруше-
ниями нейроразвития подчеркнули неудовлетворенные по-
требности в поддержке, возникающие из-за использования 
традиционных категориальных подходов в клинических 
условиях33,34,393. Для решения этих проблем они активно 
призывали перейти к клиническим услугам, которые учи-
тывают дименсиональные оценки нарушений нейроразви-
тия и сопутствующих состояний313,382. 
Новые оценки клинических служб, применяющих такой 

подход в Великобритании, показали улучшение возможно-
стей поддержки и удовлетворенности пациентов, семей и 
врачей, а также сокращение листов ожидания, повторных 
направлений на другие обследования (например, в связи с 
трудностями в обучении у ребенка, первоначально обследо-
ванного в клинике СДВГ) и экономических затрат383. Эти 
обнадеживающие данные указывают на клиническую по-
лезность трансдиагностического дименсионального подхо-
да к нарушениям нейроразвития и поддерживают распро-
странение этого подхода394. 

 
ЗНАЧЕНИЕ 
 
Интеграция предложенного спектра нарушений нейро-

психического развития в трансдиагностический подход к 
психическим расстройствам может иметь несколько важ-
ных последствий. 

 
Значение для исследований 

 
С исследовательской точки зрения, наше предложение о 

включении спектра нарушений нейропсихического разви-
тия в трансдиагностические модели психических рас-
стройств может обеспечить формальную основу для описа-
ния общей непрерывности развития и сопутствующей рас-
пространенности нарушений нейроразвития как между ни-
ми, так и с другими психическими расстройствами. Про-
гресс в этой области был медленным, поскольку исследова-
ния, основанные на категориальных подходах, обычно рас-
сматривали нарушения нейроразвития отдельно друг от 
друга и от других психических расстройств. Это противо-
речит тому, как эти состояния проявляются клинически, и 
побудило исследователей, правозащитные организации и 
людей с таким опытом призвать к проведению дополни-
тельной работы по трансдиагностике нарушений нейрораз-
вития и сопутствующих психических нарушений7,25,32-35,395. 
Понятие спектра нарушений нейропсихического развития и 
его детальное рассмотрение наряду с другими трансдиагно-
стическими спектрами/дименсиями могут непосредственно 
ответить на эти вопросы, способствуя более целостной ха-
рактеристике их частого сосуществования в процессе раз-
вития. 
Более того, включение предложенного спектра наруше-

ний нейропсихического развития в трансдиагностические 
модели может иметь важные последствия для выяснения 
этиологических и эволюционных причин нарушений ней-
роразвития и других психических расстройств. Категори-
альные подходы поддерживают этиологические и эволю-
ционные исследования, сосредоточенные на отдельных со-
стояниях, часто без учета того, страдали ли участники ис-
следования также другими заболеваниями (или имели ли 
они их в анамнезе). В результате оказалось невозможным 
выяснить, в какой степени факторы риска и механизмы, 
выявленные для любого отдельного состояния, являются 
специфичными для этого состояния, общими для несколь-
ких состояний или объясняются недиагностированными 
сопутствующими нарушениями9. Включение спектра на-
рушений нейропсихического развития в трансдиагностиче-

ские модели может позволить исследователям точно опре-
делить этиологические и эволюционные процессы, харак-
терные для этого спектра (или составляющих его субди-
менсий) и общие для других трансдиагностических спек-
тров/дименсий. Кроме того, поскольку более ранние про-
явления особенностей нейроразвития часто предшествуют 
более серьезным проявлениям и значительным наруше-
ниям145, предлагаемый трансдиагностический подход мо-
жет дать новое представление о процессах развития в бо-
лее общем плане, что является ключом к ранней диагно-
стике и профилактике. 
Кроме того, поощряя широкий подход к оценке степени 

функционирования и трудностей, с которыми сталкивается 
каждый человек, дименсиональный подход, присущий пред-
лагаемой трансдиагностической концепции, также может 
способствовать более глубокому пониманию того, что со-
стояния нейроразвития находятся в континууме с типич-
ным функционированием и подпороговыми проявления-
ми7,26, так же как и их общие психиатрические сопутствую-
щие заболевания12,17-19. Дименсиональный подход, характе-
ризующий распределение множества особенностей нейро-
развития на уровне всей популяции, также побудит иссле-
дователей отойти от известных ограничений в исследова-
ниях случай-контроль7,11,17. Это особенно ценно при состоя-
ниях с более низкими показателями диагностической рас-
пространенности (например, РАС), при которых привлече-
ние подходящих лиц к участию в исследованиях является 
сложной задачей. 
В целом, включение предлагаемого спектра нарушений 

нейропсихического развития в трансдиагностические рам-
ки может содействовать разработке методов для описания 
сопутствующих особенностей, гетерогенности, механиз-
мов и процессов развития, а также значительному уточне-
нию теоретических и этиологических моделей нарушений 
нейроразвития и других психических расстройств. Это мо-
жет оказать важное влияние на стратификацию, обнаруже-
ние биомаркеров и будущую клиническую практику. 

 
Клиническое значение 

 
С клинической точки зрения наше предложение имеет 

значение для ранней диагностики, профилактики, планиро-
вания лечения и трансдиагностических вмешательств. Во-
первых, поскольку нарушения нейроразвития имеют много 
пересекающихся ранних признаков, сосредоточение на 
трансдиагностических доменах, а не на единичных показа-
телях отдельных диагностических категорий может улуч-
шить раннюю диагностику и оптимизировать раннее вме-
шательство391. Это имеет прямые клинические послед-
ствия, например, при решении проблем «диагностического 
затмения»33,396, когда получение диагноза РАС приводит к 
задержке диагностики других нарушений нейроразвития 
(например, СДВГ) или психических расстройств (напри-
мер, депрессии). 
Во-вторых, более широкая оценка различных особенно-

стей нейроразвития, наряду с проявлениями других психи-
ческих расстройств, может дать более полную оценку кон-
кретных сильных сторон, трудностей и потребностей чело-
века, чем это возможно при постановке категориальных ди-
агнозов. Это также может позволить оценить степень функ-
ционирования в нескольких областях. Это может как вы-
явить сильные стороны, на которые можно обратить особое 
внимание, так и позволить выявить трудности на более ран-
ней стадии, прежде чем они станут достаточно серьезными, 
чтобы соответствовать уровню диагноза. В результате 
трансдиагностический подход может напрямую учитывать 
приоритеты людей с нарушениями развития нервной систе-
мы и их семей, являясь более клинически приемлемым и в 
меньшей степени вызывающим стигматизацию, чем катего-
риальные диагностические подходы10,32, 33. 
В-третьих, нарушения нейроразвития повышают риск 

развития других психических расстройств в подростковом 
и взрослом возрасте31,49,151,153,395, но этот риск неспецифичен 
для всего спектра нарушений нейропсихического разви-
тия49,397. Трансдиагностический подход к оценке спектра на-
рушений нейропсихического развития, вместо сконцентри-
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рованности на отдельных диагнозах, обеспечивает боль-
шую объяснительную силу для прогнозирования важных 
результатов. Характеристика областей риска между широ-
ким спектром нарушений нейропсихического развития и 
последующими психическими расстройствами может улуч-
шить профилактику и своевременную диагностику395. 
Наконец, предлагаемый трансдиагностический дименсио-

нальный подход может расширить доступ к необходимым 
услугам. Клиницисты, пациенты и их семьи, а также право-
защитники говорят о необходимости подходов, которые 
признают сложность сферы психического здо-
ровья33,391,398,399, включая предоставление услуг на основе 
тяжести, функционирования и прогноза, вместо ограниче-
ния доступа только теми, кто получил конкретный диаг-
ноз33,400,401. В соответствии с текущим категориальным под-
ходом человеку, демонстрирующему ухудшающиеся при-
знаки нескольких нарушений нейроразвития, но не дости-
гающему диагностических пороговых значений для какого-
либо конкретного диагноза, может быть отказано в помо-
щи. Вместо этого принятие более универсального подхода 
к предоставлению услуг, ориентированных на широкие 
проявления нарушений нейроразвития, может обеспечить 
быстрое распознавание и поддержку на основе индивиду-
альных потребностей, помогая устранять барьеры для тера-
пии, включая неравенство, связанное с иммиграцией, расой 
и этнической принадлежностью402-404. Кроме того, такой 
подход может быть дестигматизирующим, поскольку он 
будет способствовать отходу от диагностических ярлыков 
в сторону сосредоточения на индивидуальных проблемах, а 
также сохранных сторонах10,405. 

 
НАПРАВЛЕНИЕ ДАЛЬНЕЙШИХ 
ИССЛЕДОВАНИЙ 

 
Важным шагом в будущем является картирование более 

детальной структуры спектра нарушений нейропсихическо-
го развития путем исследования его конкретных субдимен-
сий (например, невнимательность, повторяющееся поведе-
ние, трудности с чтением). Эта работа может основываться 
на предыдущих исследованиях структуры отдельных нару-
шений нейроразвития. Например, наиболее воспроизводимая 
структура СДВГ включает отдельные факторы невнима-
тельности, гиперактивности и импульсивности199,406, тогда 
как в литературе по РАС было выявлено от трех (коммуни-
кация, социальное взаимодействие и ограничительное/повто-
ряющееся поведение)407,408 до пяти (несколько различающих-
ся в разных исследованиях)199,409-412 факторов. 
Исследования, охватывающие субдименсии нейроразви-

тия и другие трансдиагностические спектры/дименсии, спо-
собны пролить свет на то, могут ли определенные проявле-
ния нарушений нейроразвития частично перекрываться с 
другими более устоявшимися спектрами/дименсиями. На-
пример, некоторые исследования, соответствующие моде-
ли HiTOP, предполагают, что проявления импульсивности 
СДВГ и отчужденности при РАС могут также частично 
объясняться спектрами расторможенной экстернализа-
ции25 и отрешенности53, соответственно.  
Кроме того, характеристики, в настоящее время вклю-

ченные в другие спектры/дименсии, могут быть лучше 
охвачены новым спектром нарушений нейропсихического 
развития. Например, повторяющиеся мысли и поведение, 
характеризующие ОКР (обычно включаемые в факторы 
интернализации), могут демонстрировать более сильную 
кластеризацию с характеристиками нейроразвития25, в со-
ответствии с доказательствами того, что они распростране-
ны также при РАС и синдроме Туретта и не всегда связаны 
с навязчивыми идеями199. 
Также существует острая необходимость в проспектив-

ных лонгитюдных исследованиях с произвольно отобран-
ными эпидемиологическими выборками, сначала обследо-
ванных в раннем возрасте, а затем повторно в детстве, под-
ростковом возрасте и взрослой жизни. Хотя такие исследо-
вания требуют больших ресурсов и времени, это един-
ственный способ зафиксировать формирование, хроноло-
гическую последовательность и динамическое течение на-
рушений нейроразвития и других психических рас-

стройств.Для всесторонних этиологических моделей пси-
хических расстройств особенно важно глубокое понимание 
стабильности предлагаемого спектра нарушений нейропси-
хического развития, а также непрерывности или разобщен-
ности между ними и другими психическими расстройства-
ми, относящимися к другим широким спектрам или димен-
сиям. Исследования, отслеживающие особенности наруше-
ний нейроразвития и других психических расстройств в 
критические периоды развития и на протяжении всей жиз-
ни, также необходимы для изучения эквифинальности и 
мультифинальности319. 
Включение проявлений нарушений нейроразвития наряду 

с другими психическими нарушениями в трансдиагностиче-
ские исследования также необходимо для дальнейшей оцен-
ки доказательств валидности спектра нарушений нейропси-
хического развития5,17-19. Существующие исследования, рас-
смотренные в этой статье, выявляют общие черты между 
нарушениями нейроразвития для валидации психиатриче-
ской нозологи. Однако, поскольку эти исследования редко 
включают проявления как нарушений нейроразвития, так и 
других психических расстройств, остается неясным, яв-
ляются ли эти валидаторы специфичными для спектра нару-
шений нейропсихического развития. Будущие исследования 
должны установить связи с валидаторами, специфичными 
для спектра нарушений нейропсихического развития или 
трансдиагностически связанными с несколькими спектрами 
(особенно в отношении факторов риска окружающей среды 
и профилей темперамента/личности), а также связи, относя-
щиеся к определенным периодам развития. 
Следует отметить, что это также является проблемой для 

валидности других хорошо известных спектров интернали-
зации, экстернализации и психоза17-19, поскольку эти иссле-
дования также редко включали нарушения нейроразвития. 
Это означает, что недиагностированное сочетание с ранни-
ми признаками нарушений нейроразвития может влиять на 
результаты исследований. Таким образом, включение спек-
тра нарушений нейропсихического развития в трансдиагно-
стические психиатрические рамки необходимо для оценки 
доказательств валидности трансдиагностических спектров 
в широком смысле.  
Исследования такого рода потребуют разработки новых 

и расширенных инструментов, которые всесторонне охва-
тывают диапазон характеристик и поведения, зафиксиро-
ванных в трансдиагностических рамках психических рас-
стройств, включая нейроразвите. Хотя строгие пороговые 
значения противоречат трансдиагностическому дименсио-
нальному подходу, который мы здесь описываем, включе-
ние клинически полезных порогов, которые идентифици-
руют лиц, нуждающихся в дополнительной поддержке, мо-
жет улучшить реализацию, концептуализацию, коммуни-
кацию, выбор/планирование лечения и результаты для от-
дельных лиц, семей и врачей344. 
Наконец, важным направлением будущих исследований 

станет привлечение множества заинтересованных сторон, 
включая людей с личным опытом, семьи, правозащитни-
ков, исследователей и врачей, к более широким обсужде-
ниям (например, посредством подходов совместного иссле-
дования) приемлемости применения и внедрения предлагае-
мого трансдиагностического подхода к нарушениям нейро-
развития и другим психическим расстройствам в клиниче-
ских условиях. Трансляция предлагаемого нами трансдиаг-
ностического подхода в клиническую практику имеет по-
тенциал для преобразования того, как выявляются и под-
держиваются сопутствующие проблемы психического здо-
ровья. Тем не менее интеграция спектра нарушений нейро-
психического развития в трансдиагностические психиатри-
ческие рамки (например, HiTOP) может также предпола-
гать, что особенности РАС, СДВГ и других нарушений ней-
роразвития следует рассматривать исключительно как 
формы психопатологии. Этот вопрос является довольно 
сложным, поскольку многие люди с нарушениями нейро-
развития рассматривают эти состояния не как патологиче-
ские, а скорее как формы нейроразнообразия27-29 или аспек-
ты своей собственной идентичности (о чем свидетельствует 
предпочтение языка, ориентированного на идентичность, 
выраженное определенными группами)27. 
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В то же время концепция нейроразнообразия способству-
ет проведению научных и клинических исследований по ре-
шению проблем, важных для людей с нарушениями нейро-
развития, что может улучшить качество их жизни27,28,313. 
Поскольку ранняя диагностика и доступ к терапии являют-
ся главными приоритетами для людей, лично столкнувших-
ся с этими проблемами, и правозащитных групп во всем ми-
ре32-35, преимущества, вытекающие из предлагаемого нами 
подхода, могут перевесить потенциальные риски, связан-
ные с изучением спектра нарушений нейропсихического 
развития наряду с другими трансдиагностическими психо-
патологическими спектрами/дименсиями. Более того, 
трансдиагностические дименсиональные подходы рассмат-
ривают каждого человека как целое, с индивидуальными 
проблемами и сильными сторонами, и являются менее па-
тологизирующими/стигматизирующими, чем категориаль-
ные подходы10, которые все еще преобладают в клиниче-
ской практике. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 
Доказательства, рассмотренные в этой статье, являются 

убедительным аргументом в пользу включения спектра на-
рушений нейропсихического развития в рамки трансдиаг-
ностики психических расстройств. Исследования и клини-
ческая практика слишком долго были сфокусированы на 
заболеваниях нервной системы отдельно друг от друга, иг-
норируя их высокую частоту взаимодействия между собой 
и с другими психическими расстройствами. 
Наша концепция способствует переходу к совместному 

трансдиагностическому и многомерному подходу в рамках 
научных исследований и клинической практики в отноше-
нии проблем нейроразвития и других нарушений, часто 
встречающихся в процессе развития. Дальнейшие исследо-
вания и работа по внедрению необходимы, но предложен-
ный нами подход можно использовать уже сейчас для руко-
водства инновационными исследованиями и разработки 
трансдиагностических оценок и клинических протоколов. 
Такой подход может обеспечить более точную концеп-

туализацию, целостную оценку и индивидуальную под-
держку особенностей нейроразвития наряду с другими ча-
сто встречающимися нарушениями, тем самым удовлетво-
ряя потребности каждого человека. 
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